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RINGEASAN

Pangkatan svara dengan gelombang kompleks vang tdak beratran dikenal
sebagal bising, memupakan salah sate stresor hagt individu. Bila hal tersebut ferjacd
bervlang kali dan teros menerus sehingua melarpaui adapiasi mdtvidu maka berakibat
terjadi kondisi stres yang merusak atau sering disebui distress. Keadaan bising dapat
berakibat kelainan pada sistem pendengaran serta menurunkan kemampunan dalam
berkomumnikasi, disamping sebagai stresor yang dapat memodulasi respons imun.

Telah dilaporkan bahwa pekena vang beiada atau bekepa di tempat vang
mempunyai tingkat kebisingan tinggi sering mengalami ganggnan kesehatan dan mudah
terserang infeksi. Bila hal tersebut tidak segera mendapat perhatian, maka kejadian
dengan mekanisme yang belum jelas berpeluang besar terjadi, yang pada akhimva akan
mempengaruhi kualitas sumber daya manusia vang selanjutnya berakibat produkiivitas
kena menurun.

Infensitas suara yang melebitn 85 dB selama 1 jam, diberikan dalam waktu 14
hari  berpeluang  unmik mengakibatkan  gangpusn  peadengaran i samping
mempengaruii kondist kesehatan individu. Swistem saraf, endokrn, dac f;istem._imun
saling berhubungan dengan memanfaatkan berbagai substansi penghantar sinyal s&es dan
reseptor sinyal, yang berakibat terjadi pengaturan perilaku sel pads sistem imun. Stdes
yang ditunjukkan depgan peningkatan kortisol dan katekolamin akan menekan aktivitas
sel imunckompeten, berakibat penuranan ketahanan tubuh. Pengaruh kostisol pada
hambatan sekresi IL-1 oleh makrofag dan IL-2 oleh sel Th vang dapat menurunkan
siotesis imunogobulin oleh sel B. Pengaruh perubahan kondisi keiahanan tubuh akibat

peningkatan kebisingan menunjukkan bahwa terdapat hubungan sires pada sistem mun



vapg dicerumkan oleh perubahan ketahanan tubub dengan tingkat ketnsinpan Namuin
sanpail gaat ini mekanisme perubahan ketahanao tubuh akibat pengaruh stresor suam
tersebut belum terungkap dengan jelas,

Psikoneurommunotogi sebagai ilmu vang digunakan untuk menjelaskan tentang
respons mun pada kondisi sires mulai dikembangkan. Konsep ini memberi peluang
untuk menjelaskan perubahan biologis sebagai bentuk respons stres oleh rangsangan
yaitu tingkat kebisingan. Sinyal stres vang dirasakan individu, dirambatkan melalui
hypotalamic — pituitary — adrenocortical axis (HPA axis). Siresor menyebabkan
peningkalan corficotropin releasing factor { CRF) bipotalamus, yang memicu aktivitas
HPA aksis. Dalam kondisi normal sel immmokompeten dalam keadaan homeostasis.
Perubahan kadar korttsol, jumlah limfosit dan Ig(G akan menentukan hubungan antara
stres yang disebabkan oleh kebisingan dengun perubahais fespons ketahanan tubub.
Namun sejauh ini mekanisme pengaruh kebisingan terhadap modulast respons imun
tersebut belum terungkap dengan jelas.

Jemis penelitian  cksperimental, bertujuan untuk menjelaskan  mekanisme
vpuhopatobicgenesis respons unun vang sires, dengan rancangan penelitian faktorial the
post test only conirol group design dan analisis muitivariai.

Peneliiian menggunakan stresor suara dengan lama paparan 1 jam dan 2 jam serta
infensitas suara 40-50 dB dan intensitas suara > 835 dB pada hewan .coba mencit BALB/c
jantan, berumur 6-8 minggu (sexualy maiure), berat badan kurang lebih 40 gram dibagi 6
kelompok dengan setiap kelompok terdiri dari 8§ sampel secara alokasi random, variabel

tergantung adniah kortisol, jumiah hmftosit, IgG.



Ilasii penehtian moenumjukkan bahwa lenad: peringkalan kadar kortisol sera
penurunan jumlah limfosit dan kadar 1gG serum (p<G.01) akibat waktu paparan selama !
jam dengan intensiias suara 40-50 dI3 maupun intensitas suara > 85 dB, Demikian pula
pada paparan selama 2 jam dengan intensitas suara 40-50 dB maupun intensiias suara >
85 dB yaitu peningkatan kadar kortisol serta penurunan jumlah limfosit dan kadar IpG
serum (p<0,01). Dibandingkan waktu 2 jam dan 1 jam paparan pada intensitas suara > 85
dB tepad peningkatan lebih tinggi untuk kadar kortisol serta penurunan jumlah limfosit
dan IgG serum vang lebih rendah, daripada intensitas snara 40-50 dB (p<0.,01).

Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa pada sires akibat stresor suara vang
berlangsung cepat ataupun lama disertai dengan intensitas suara yang berbeda dapat

menyebabkan modulasi respons imun.



ABSTRACT

Background : Notse had been claimed as a stressor. The mechanism of changes of
immune response due the sound was not clear.

The objective of this research is to clarify the mechanism of changes of immune
response due to the noise stressor.

Method : forty eight Balb/c rat were randomly selected and allocafed to six group of the
factorial post test only design, the 1™ factor was the intensity of sound of 45 dB and > 85
dB, and the 2°° one was the time of exposure of one and two hours. The parameters
analyzed were cortisol, IgG and lymphoeyte count. The data were analyzed statistically
using manova and discriminant analysis.

Results were as follows for one hour the changes of cortisol, IgG and lymphocyte were
0.470 i 0.080; 1.430 £ 0.009; 6.275 + 0.139 respectively to 0.645 + 0.012; 1.330 + 0.011;
and 5.763 + 0.074 respectively (Hostelling = 275.4, p = 0.000); for two hours the changes
of cortisol, IgG and lymphocyte were 0.503 + 0.015; 1,329 + 0.012 and 5213 +
0.136respectively to 1.220 + 0.056; 0.905 £ 0.019 and 2.288 + 0.113 respectively
(Hostelling = 295.7, p = 0.000). The discriminant analysis showed that within one hour
cortisol was the main response more than IgG and lymphocyie count {Wilk’s Lambda =
0.011, p = 0.000) but within two hours IgG and lymphocyte were the main response more
than cortisol (Wilk’s Lambda = 0.003, p = 0.000).

Conclusion : The acuie {one hour) exposure of noise stressor increésed the cortisol level
and the chronic (two hours) exposure of noise stressor increased the IgG and lymphocyie

count.
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1.} Latar Belakang

Peningkatan suara dengan gelombang kompleks yang tidak beraturan dikenal
dengan suara hising, merupakan salah satu stresor bagi individu. Bilamana hal tersebut
dialarm oleh individu secara berulangkali dan terus menerus sehingga berakibat
melampani adaptasi individu maka dapat menimbulkan kondisi stres yang merusak,
disebut  sebagai "distres" {Asnar, 2001). Secara normal telinga manusia dapat
menerima gelombang bunyl dengan frekuensi 20 Hz - 20 KHz dan intensifas buny
normal 65 db (Sears, 1991), bilamana intensitas bunvi vang diterima melebihi normal
maka telinga akan menenima bunyi tersebut sebagai kebisingan suara. Keadaan bising
dapat menurunkan kemampuan dalam berkomunikasi, dan dalam keadaan bising yang
berlebih dapat memmbulkan kerusakan yang permanen pada sistem pendengaran (Clark,
1992}, Penelitian menunmjukkan bahwa stres akibat tingkat kebisingan tmggi dapat
berakibat turunnva tungsi biclogis lekosit (Mc Carthy, 1992), dengan  demikian
menunjukkan peningkatan kebismgan ada bubungan dengan stres pada sistem imun
vang dicermnkan oleh perubahan ketahanan fubuh. Namun sampai saat ini mekanisie
perubahan ketahanan tubul akabat pengarub stresor suara tersebut belum rerungkap
dengan jelas.

Menurut ilmu kedokteran stres adalah perwujudan dan kondisi emosiona.l yang
tidak th, sehingga kondisi tersebut merupakan faktér substansial untuk
menimbuikan penyakit infeksi (Lazaroff, 2000). Dari data Departemen Tenaga Kerja di
Amernika Serikat pekerja di temopat yang mempunyai tingkat kebisingan tinggi sering
mengaiami gangguan kesehatan (Clark, 1992). Hal temmebui menunjukkan bahwa
lingkungan ysng bising merupakan pencetus sires vang dapat mempengarubi sisfem
ketahanan tubuh. Bila hal tersebut tidak segera mendapat perhatian, maka kejadian



I

berbagat koemphkast dengan mekanmsine yang belnm jelas berpeluang  besar  terjad,
vang pada akfurnya akan bernicbat produktivitas kena menurui.

Selama i pendekatan terhadap penurunan kondist Keschatan akibat tuglar
stresor fisik awu psikis didasarkan aras pemicvan sistem saraf simpatetis dan sistem
para simpatetis {Mc Cance 1994, Guvton, 1997, Asnar, 2001). Sistern saraf, endokrin,
dan sistem imun saling berhubungan dengan memanfaatkan berbagal substansi
penghantar sinyal stres dan reseptor sinyal, vang berakibat terjadi pengafiran perilaku
sel pada sistem imun. Stres vang difunjukkan dengan peningkatan kortisol dan
katekolamin akan memberikan penurunan ketahan tubuh. Pengaruh korfisel pada
hambatan sekresi IL.-1 oleh makrofag dan IL-2 cleh sel Th dapat menurunkan sintesis
mmunoglobulin cleh sel B (Putra, 2000). Menurut Nilan (1994), bismg dengan intensitas
snara lebth dari 85 dB dalam wakiu 1 jam setap han selama waktu tertenty dapai
mengakibatkan gangpvan pendengaran. Meskipun demikian sejauh v hubungan
perubahan ketahanan ununcicgis dengan perbedaan tingkat intensitas suara sebagai
sumber stresor belum sepenuhbnya dapat dijelaskan.

Psikoneuroimunologi sebagai iloou yang dipakai untuk menjelaskan tentang
respons imun (daya tahan mbuh) pada kondisi stres mulai dikembangkan (Conti, 2000,
Putra, 2000). Konsep un memben peluang untuk mcn_}'clagksm perubaiian brologts
sebaga: bentuk respons sires oleh rangsangan (stresor) yaitu tingkat kebisingan }'ané,
diterima oleh sisiem pcndcngaﬁn,.-selanjumya dihaniarkan ke oiak. Pada individu yang
mengalami kondisi stres melalui axis hipotalamus-pituitari-adrenal dapat mempengaruhi
respons imun {Sigal, 1994). Pengarub respons stres pada fungsi sistem imun dapat
terjadi melalur pepiida hipetalamus dan pituitari vaitu CRF (Cortficotropin Releasing
Factor) dan ACTH (Adrenocorticotropin Hormone). CRF merupakan substanst utama
yang merambatkan sinyal stresor ke sistem imun. Keberadaan CRF berakibat HPA-

axis menjady aktif, berupa peningkatan ACTH vyang dapat merangsang korteks



adienabis untk mevingRathan sekrest kortsol {(Clmey, 19983 Pewmgkatan kadar
kernsol dapat mengakibatkan penurunan 111 oleh yel makvolaz dan 0.2 oleh sel Th,
berakibat menuronkan stimesis imunoglobulin, vaitu IgA. [pM, [eG, dan IgF, vang
dihasilkan oleh sel plasma (Putra, 2000). Menurut Asnar (2001}, selam CRF dapat
merangsang HFA-axts menjad: akuf, secara langsung CRF dapar terkar pada CRF-R
vang lerdapat di membran lenfosit serta ikut bertindak memodulasi respons mm
Dalam kondis: npormal sel mmunokorpeten berada dalam kondisi homeostasis.
Perubahan variabel kortisol, jumiah limfosit, ToG akan menentukan hubungan aniar
stres yang disebabkan oleh kebisingan dengan perubahan respons ketahanan tubuh
Dengan melihat alur pikir dalam kerangka konsepinal penelitian diharapkan dapat
menghasilikan pola psikoneuroimunologi dengan bentuk pola respons ketahanan fubuk,
sehingga diharapkan mampu mengungkap mekanisme pengaruh kebisingan terchadap

respons keizhanan tubuh humoral.

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang masalah yang telah divraikan diatas, maka dapat
diambil masalah sebagai benifut:

I Apakah ada perubahian kadar kortisol, jumlal limfosit dan kadar Ie G serum

akibat paparan svara selama | jam dengan intensitas 40-30 di 7

2. Apakah ada perubshan kadar kortisol, jumiah limfosit dan kadar Ig G serum
akibat paparan suara selama 1 jam dengan intensitas > §s dB 7
Apakah ada perubahan kadar kortisol, jumlah {imfosit dan kadar IgG serum

[P

akibat paparan suara selama 2 jam dengan intensitas 40-50 dB 7
4  Apakal: ada pernbahan kadar kortisol, jumlah limfosii dan kadar Ig G seram

akibat paparan suara selama 2 jam dengan infensiias > 85 dB ?



Apakab ada perbedaan kadar kortisol, jumiah Junfosn dan kadar IgG serem
akibat papian ywaa selaas 1 jam dan 2 jam depgan mieustias 40 ~ 50 dB 7
Apnkab ada perhedann kadar kornsol, prnlah hmjosit dan kadar [RG serum

akibat paparan suara seiania 1 jam dan 2 jam dengan mtensitas > 85 dB 7

1.3 Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum

Penelitian ini bertujuan uvotuk mengungkap mekanisme modulasi respons

mmun pada kelompok vang mendapatkan stres akibat stresor suara mwsik  dalam

keadaan aictit.

1.3.2 Tujuan Khusas

1

F-}

"k

Membuktikan ada perubahan kadar kortisol, jumlab bmfost dan kadar Ip G
serum akibat paparan svara 1 jam dengan ntensiias 40-50 4B,

Membuktikan ada perubahan kadar kortisol, jumlah hmifosit dan kadar Ig G
serum akibat papacan suara 1 jan dengan infensitas > 85 dB.

Membukiikan ada pernbaban kadar kortisol, jumlah limtosit dan kadar T2 G
serumn akibat paparar suara 2 jarn dengan intensitas 40-50 dB.

Membuktikan ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar Tg G
sernm akibal paparan suara 2 jam dengan intensitas > 85 dR.

Membuktikan ada perbedaan kadar kottisol, jumilah limfosit dan kadar IgG
serum akibat paparan suara setama 1 jam dan 2 jam dengan intensitas 40 - 50

dB.



ta

6. Membuktban ade perbedann kadar kortisol jumlah hofosit dan kadar leG

1-u% s g e o ey 2opniy HR . 1 i T Tt ToG N
SCrin aKiDal PADAran suara selama 1 jam dan 2 lam densan hmensitas » 83

dR. .

Memjeiaskan mekanisme moduiasi respons inmun vang sires akibat stresor

sUAYA.

1.4 Manfaat Penelitian

Hasil penelitian ini diharapkan bermanfast uamk pengembangan ilmu dalam
menjelaskan petogenesis gangguan sistem imun pada kondisi stres akibat pengarvh
kebisingan.

Dari segi penerapan konsep psikoneuroimunologi, penelitian ini dapat digunakan
dalam wpaya pencegahan penyakit dan pengelolahan pada kondisi stres akibai

kebigingan.
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TINJAUAN PUSTAKA



BAB 2
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Gelombang Suara

gelombang suara yang timbul berupa gelombang longitudinal dari lingkungan
eksternal, mengenai membran timpani dikenal sebagai suara oleh alat pendengar
manusia. Kecepatan suara meningkat seiring suhu dan ketinggian (Ganong, 1998). Secara
umum keras atau pelannya suara yang diterima oleh alat dengar manusia berkaitan
dengan amplitudo gelombang suara, sedangkan nada yang didengar berkaitan dengan
frekuenst yaitu jumlah gelombang persatuan waktu (Sears, 1991), semakin besar
amplitudo, semakin keras suara yang terdengar, semakin tinggi frekuensi nada.
Gelombang suara yang memiliki bentuk gelombang kompleks serta pola berulang yang
teratur dapat didengar oleh alat dengar sebagai suara musik. Sebagian besar suara musik
terbentuk dari gelombang dengan frekuensi primer yang menentukan nada suara.
Gelombang aperiodik yang tidak berulang terdengar sebagai suara bising. Pada gambar di
bawah menunjukkan berbagai persepsi fisik panjang gelombang yang dapat diterima oleh
sistem pendengaran.

Physical Perceptual
dimension  dimension

Ampitude  Loudness \f\/\/\/ oud NN soht

(intensity)

Frequency  Pitch /\/\ ow l‘\/\/\/\/‘ high

Complexty Timbre  /\ /\ /\ siwle /N S\ /M complex
Gambar 2 - 1. Berbagai macam bentuk panjang gelombang (Carison, 1992)

6



Menurut Ganong (1998), amplitudo gelombang suara dapat dinyatakan
berdasarkan perubahan tekanan maksimum di gendang tehinga, frekuensi gelombang
suara yang dapat didengar oleh telinga antara 20 - 20000 getéran per detik (Hertz),
sedangkan intensitas suara dapat dihitung dengan menggunakan skala desibel. Tingkat
intensitas dalam satuan desibel (1) adalah logaritma rasio intensitas suatu suara terhadap
suara standar. Tingkat intensitas suara standar yang dijadikan patokan oleh Acoustical
Society of America sesuai dengan O desibel pada tingkat tekanan 0,000204 dyne/cm
(Sears, 1991), suatu ntlai yang terletak tepat pada ambang pendengaran rerata manusia.
Tabel 2-1 adalah tabel tingkat intensitas beberapa macam suara bising setiap har

dinyatakan dalam desibel, dan disusun oleh Noise Abatement Commision New York.

Tabel 2-1. Tingkat bising berbagai sumber bunvi

Sumber atau keterangan bunyi Tingkat Intensitas (db)

No. | Pesawat jet dengan afterburner 180

1 | Alat pemasang paku keling (riveter) 95

2 | Bunyi Kereta apt 90

3 | Jalan ramai : 70

4 | Percakapan biasa 65

5 | Bunyit mobil 50

6 | Bunyi radio biasa di rumah 40

7 | Berbisik 20

8 | Desiran daun - 10

2 | Ambang pendengaran 0

Suatu fenomena yang diketahui, bahwa suatu suara akan menurunkan
kemampuan sesorang mendengar suara lain. Tingkat intensitas suatu suara menutupi
suara lain berkaitan dengan adanya nada, kecuali pada lingkungan yang sangat kedap

suara (Carlson, 1992). Tinggi bunyi (pitck) berhubungan dengan tanggapan seseorang




terhadap bunyi yang didengar oleh individu yang bersangkutan , vang membuat mdividu
tersebut dapat mengklasifikasikan bahwa bunyi itu tingg1 atau rendah nadanya. Nada
murni yang intensitasnya konstan, mempunyai tinggi bunyi yang bertambah Jika
frekuensinya dinaikkan, tetapi tinggi bunyi nada murni yang mempunyai frekuensi

konstan bertambah rendah jika tingkat intensitasnya dinaikkan (Sears, 1991).

2.2 Penyaluran suara

Gelombang suara yang masuk kedalam telinga dari lingkungan eksternal
menjadi potensial aksi di saraf pendengaran (Gaﬁong, 1998). Gelombang suara yang
masuk diubah oleh gendang telinga dan tulang pendengaran menjadi gerakan lempeng
kaki. Gerakan tersebﬁt menimbutkan gelombang dalam cairan telinga dalam, pengaruh
gelombang pada organ corti dapat menimbulkan potensial aksi pada serat saraf.
Menurut (Carlson, 1992), membran timpani yang dapat bergerak keluar masuk
berfungsi sebagai resonator yang menghasilkan ulang getaran dan sumber suvara.
Gerakan membran timpani disaturkan ke manubrizm maleus sedemikian rupa, getaran
dant manubnum disalurkan ke lempeng kaki bagian atas melalut inkus. pergerakan
lempeng kaki dapat majﬁ ataupun mundur dimungkinkan karena berengsel di tepi
postertor jendela oval. Dengan demikian tulang pendengaran berfungsi sebagai sistem
pengungkit yang mengubah getaran resonan membran timpani menjadi gerakan
lempeng kaki (stapes) terhadap skala vestibuli koklea yang berisi-perilimfe. Dari bagian
koklea getaran swara dikinim ke otak melali saraf koklear, yaitu saraf kedelapan
kranial yang berfungsi sebagai saraf pendengaran. Axon saraf ini membentuk sinapsis
dengan neuron yang ada di medulla, Frekuensi potensial aksi disetiap serat saraf
pendengaran setara dengan kekerasan rangsang suara (Ganong, 1998). Pada intensitas

suara yang rendah, setiap axon melepaskan muatan terhadap snara dari suatu frekuensi



yang bervariasi darl axon ke axon tergantung pada bagian koklea tempat asal serat
saraf, sebaliknya pada intensitas suara yang tinggi, setiap axon melepaskan muatan
untuk spektrum frekuensi suara yang lebih lebar., terutama terhadap frekuensi yang
lebih rendah daripada frekuensi ambang rangsang. Pada daerah korteks pendengaran
pengelolahan penerimaan rangsang suara tidak tergantung pada frekuensi suara tetaps
bergantung pada nada yang diterima oleh korteks yang sesual. Pengolahan frekuensi

murai menjadi nada harus terjadi ditingkat subkorteks {Gambar 2.2).

! Ou.te-r ear I IScala‘medial

I I : I f

[ Cilia of hair cells ], ;) \“

Malleus Scala media ‘|
|
]
v/ 1Tectorial membranel
[High-frequency - v ' Scala t
sound waves Stapes? : % Qlia_l?_f hair cells
' Rl P Basilar membrane is flexed

back and forth by a sound
of a paricular frequency

Organ of |} Basilar membrane

Corti
Eardrum Oval
(tympanic window R.oundm
membrane

Gambar 2.2 Susunan anatomi sistem pendengaran dari bagian luar sampai bagian
dalam. Sumber Carlson (1992)

Penentuan arah asal suara dalam bidang horizontal bergantung pada deteksi
perbedaan waktu antara kedatangan rangsang pada kedua telinga, sehingga terjadi
perbedaan fase gelombang suara pada kedua sisi. Sisi telinga yang dekat dengan sumber

suara menerima rangsang suara lebih besar dari sisi yang telinga yang berbeda
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akibatnya telinga yang menerima rangsang suara lebik besar mendengar lebih keras
demikian sebaliknya (Gambar 2.3).

Beberapa neuron di korteks pendengaran yang menerima rangsangan suara
dapat merespons secara maksimal atan minimal apabila waktu kedatangan suatu
rangsangan disalah satu bagian telinga tertunda oleh suatu penode tetap yang relatsf
terhadap waktu kedatangan rangsangan suara dibagian telinga yang lain. Periode tetap
ini bervariasi dai neuron ke neuron yang lain. Suara yang datang langsung dan depan
individu kualitasnya berbeda dengan suara yang datang dari belakang., karena setiap
pina (bagian luar telinga yang tampak) mengarah sedikit ke depan. Selain itu, pantulan
gelombang suara dari permukaan pina berubah sewaktu suara bergerak, dengan
demikian pina berperan penting dalam menentukan letak suara dalam bidang vertikal
{Ganong, 1998).
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Gambar 2-3. Beda penerimaan suara oleh axon di kedua telinga akibat perbedaan
Lokasi (Carlson, 1992).
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2.3 Stres dan Respons Ketahanan Tubuh

Stres adalah suatu istilah dimana kondisi yang merupakan hasil interaksi dan
transaksi antara individu dengan lingkungan hidupnya, vang melibatkan proses kognisi
dan emosi (Putra, 2001), sehingga timbul konsep yang menyatakan bahwa stres sebagai
respons terhadap stresor (Fawzv, 1995; Putra, 2001). Jad: dengan kata lain stres
merupakan kondisi psikologis vang terjadi akibat rangsang yang mengancam atau
merusak (Putra, 2000). Adapun kualitas stres ditentukan oleh kemampuan mengelola
stresor atau coping. Kemampuan ini akan menentukan kualitas stres, yaitu euséress atau
distress. Individu yang hidup perlu mengalami stres dengan kualitas tertentu, yaitu
dapat melakukan adaptasi mencapai kondisi homeostasis yang lebih baik, stres yang
demikian disebut sebagai ecustress sedangkan stres yang patologis atau dapat
menimbulkan kerusakan sehingga terjadi kondisi yang tidak homeostasis, stres yang
demikian disebut sebagai distress. Menurut Setyawan (1996), stres dapat dikategorikan
sebagai modulator sistem imun, karena pada kondisi stres tubuh merespon stresor
tersebut dengan memproduksi beberapa hormon, neuropeptida dan sitokin. Adanya
hormon adrenocorticoid dapat mengakibatkan penckanan pada sistem imun. Menurut
Spehner {1996), menyatakan bahwa stres pada pendengaran dapat mempengaruhi
perubahan sistem neuroendokrin dan respons imun pada makrofag yang berada di
peritoneal yang berakibat terjadi penurunan fungsi fagositosis makrofag. Dan
penelitian menyatakan bahwa suasana bising dapat mengakibatkan stres pada pekerja
industri baja yang berpengaruh pada penurunan kondisi kesehatan pekerja (Malchaire,
2000). Pada mamalia percobaan, destruksi korteks pendengaran tidak hanya gagal
menyebabkan tuli tapi juga gagal menghilangkanrespons terkondisi yang ada terhadap
sudra pada frekuensi tertentu (Neitzel, 1999). Fenomena stres terhadap respons
ketahanan tubuh dapat menggambarkan bahwa peningkatan Kortisol dan katekolamin

pada kondisi stres dapat mengakibatkan penurunan kefahanan tubuh. Pcmaparan
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kortisol tersebut dapat mempengaruhi hambatan sekresi IL-1 dan 1L-2 serta
menurunkan sintesis imunoglobulin, sedangkan katekolamin diketahui dapat menekan
aktivitas dan fungsi Th (Putra, 2000).

Kondisi stres dapat mempengaruhi mekanisme sistem imun seluler dan humoral
pada manusia maupun pada hewan coba secara bersamaan. Akibat vang ditimbulkan
yaitu adanya penurunan aktivitas respons terhadap mitogen, penurunarn fungsi sitotoksik
mediated limfosit, menurunkan aktivitas delayed hypersensitivily dan menekan respons
antibodi (Ader, 1991). Respons imun seluler diawali dengan pengolahan epitop
(antigen) dan presentasi oleh APC (Antigen Presenting cell) baik oleh makrofag dan sel
B melalui slg tanpa bantuan makrofag dapat langsung berinteraksi dengan epitop
(dalam hal ini sel B berfungsi sebagai APC). Proses selanjutnya makrofag
mempresentasikan antigen ke permukaan guna dikenali dan terjadi interaksi oleh sel Th
yang mempunyai TCR (7' Cel/ Reseptor) dan molekul MHC kelas Il pada permukaan
dinding sel APC, sehingga interaksi ini dapat memberikan sinyal beberapa molekul
aksesori yang berada di permukaan dinding sel Th dan APC,sinyal tersebut antara lain
makrofag mensekresi [L.-12, dimana ikatan [L-12 dengan sel Th (Naive) yang teraktivasi
akan mengubah sel T menjadi sel Th-1, yang dapat merangsang sckresi IL-2 vang
berfungsi untuk prol_iferasi set Th-1, IFN-gamma dan TNF-beta yang berfungsi untuk
mengaktivasi makrofag lain yang nantinya juga mensekresi sitokin yang dapat berfungsi
sebagai pembunuh epitop yang masuk. Sedangkan epitop yang dipresentasikan melalui
sel B yang diikat oleh MHC kelas II akan dapat dikenali dan di;kat oleh TCR pada
permukaan sel Th naive, interaksi ini akan memberikan sinyal yang berakibat sel Th-
naive mensekresi 1L.-4 dan menyebabkan Th-naive berubah menjadi sel Th-2 yang dapat
mensintesis dan mensekresi [L-4 yang berfungsi untuk proliferasi,IL,4,1L-5,1L-6,yang
berfungsi didalam diferensiasi menjadi sel plasma yang nantinya dapat memproduksi

imunoglobulin (Goldsby, 2000). Respons humoral diawali dengan diferensiasi set B
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menjadi populasi sel plasma yang memproduksi dan melepaskan antibodi spesifik
kedalam darah, disamping membentuk sel B memory. Supaya limfosit B berdiferensiasi
dan membentuk antibodi diperlukan bantuan sel Th dan untuk keseimbangan produksi
antibodi diatur oleh sel Ts (supressor) (Abbas, 1994; Kresno, 1996).

Beberapa penelitian menunjukkan bahwa gambaran bentuk stresor pada hewan
percobaan yaitu isolasi, adanya predator, suara yang bising, dipisahkan dengan induk,
shock listrik, dan sebagainya. Penelitian yang telah dilakukan oleh Soulairac (1992),
menunjukkan bahwa stres akibat kebisingan dapat mempengaruhi neuroendokrin,
dengan melihat adanya peningkatan konsentrasi ACTH dan glukosteroid, peningkatan
CRF dari sistem hipotalamus-hipofisial dan terjadi penurunan fungsi sistem imun.
Suatu penelitian menunjukkan bahwa pengaruh vang ditimbulkan akibat beberapa
variasi stres akibat kebisingan pada tikus dapat mempengaruhi ultra struktur kelenjar
adrenalis (Pellegrini, 1597).

Banyak metode diagnostik yang dapat digunakan untuk pemeriksaan atau
penilaian sistem imun seluler dan sistem imun humoral dalam aplikasi klinis yang
bertwjuan mambantu diagnosis klinis. Pada uji laboratorium respons imun seluler
dikenal ada dua wji yaitu uji kuantitatif dan uji kualitatif. Yang termasuk uji kuantitatif
misalnya RIA (Rudioimmunoassay), ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay),
sedangkan uji kulitatif yaitu Fluorescence immunoassay (FIA), Haemagiutination ussay
(HA), Haemaglutination inhibition assay (HI), sedangkan wi sistem imun humoral
disamping uji yang sama pada uji sistem imun seluler, dikenal uji- yang lain misalnya
Radial imunodifusi, imunoelektroforests, dansebagainya (Kresno, 1996).

Mendengarkan musik adalah salah satu metode terapi yang dapat digunakan
untuk proses penyembuhan. Pythagoras pada tahun 550 sebelum Masehi telah
mengembangkan konsep penggunaan musik dalam beberapa kasus klinik. Pembenan

terapi musik untuk mengatasi stres dapat menurunkan hormon endokrin schingga
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antibodi vang dibentuk oleh sel plasma diharapkan banvak, sehingga dapat
meningkatkan sistem ketahanan tubuh untuk melawan mikroorganisme penyebab
penvakit infeksi, sel yang mengalami morfofungsi menjadi ganas, atau proses

penyembuhan yang lain ( Sidorenko, 2000).

2.4 Pendekatan Psikoneuroimunologi pada Suara Bising

Hubungan antara sistem ketahan tubuh dengan stres akibat suara bising banyak
dilakukan pgnelitian dalam bidang imunologi. Berdasarkan perkembangan ilmu
imunclegi menunjukkan bahwa ada dua sistem ketahanan tubuh yang terjad dalam
tubuh manusia maupun hewan yaitu sistem imun alami dan sistem imun adaptif.
Imunitas alami merupakan imunitas yang ditimbulkan oleh nntangan anatomik,
fisiologik, fagositik, dan inflamasi. Imunitas adaptif terdiri dari respons humoral dan
respons seluler (Goldsby, 2000; Putra, 2001). Beberapa paradigma vang telah dikenal
dalam Didang imunologi vaitu mulai dengan morfologi, morfofungsi dan terakhir
perilaku, dalam hal ini dapat dilihat pada perkembangan paradigma Th-1 dan Th-2 yang
dibedakan berdasarkan perubahan perilaku dalam mensekresi sitokin sesuai dengan
stresor vang dihadapi (Putra, 2001).

Perubahan biologis sebagai bentuk respons stres diawali oleh persepsi atas
rangsang yang mengancam atau merusak (stresor) dalam pikiran orang yang mengalami
stres. Respons neuroendokrin pada kondisi stres terdiri atas rangsang simpatis pada
medula adrenalis untuk mengeluarkan katekolamin dan rangsang yang terjadi pada
pituitari dapat mensekresi Adrenocorticotropic hormone (ACTH) yang dapat
merangsang korteks adrenalis untuk menghasilkan kortisol, vang berfungsi dalam
proses metaboliksedangkan katekolamin menyiapkan tubuh untuk bertindak, secara
khusus katekolamin dan kortisol dapat menekan respons sistem imun. Monosit,

makrofag dan sel T CD4, pada permukaan dinding sel mempunyai reseptor beta



adrenergik dan serotoninergik sebagai reseptor terhadap ACTH, CRF, endorphine, GH,
dan beberapa steroid (Mc Cance, 1994), sehingga neurcendokrin mempunyat jalur

aktivasi atau interaksi terhadap modulasi sel imunokompeten pada sistem imun.
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Gambar 2-4. Interaksi neuroendokrin terhadap medulasi sel imun
(Blalock, 1994).

Ader (1975), memengenalkan istilah psikoneuroimunologi didasarkan atas
interaksi dan transaksi (coping) terhadap stresor dan sistem imun. Konsep

psikoneuroimunologi dikembangkan berdasarkan atas keterkaitannya pada tiga konsep
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vaitu konsep behavior, konsep neuroendokrin, dan konsep imunologi (Arimbi, 1999).
Disebutkan bahwa psikoneuroimunologi adalah ilmu yang mempelajari interaksi antara
psycho, otak bersama sistem saraf pusat, dan sistem pertahanan tubuh dalam melawan
infeksi dari luar serta morfofungsi sel menjadi ganas, fokus konsep
psikoneuroimunologi adalah modulasi sistem imun yang mengalami stres sebagai
respons terhadap berbagai bentuk stresor {Putra, 1999). Stresor yang berlangsung terus
menerus dan berlangsung lama dapat berpengaruh buruk terhadap kesehatan tubuh,
karena terjadi peningkatan kadar glukokortikoid, epinefrin, dan norepinefrin. Respons
ketahanan tubuh dapat dikendalikan melalui titik tangkap sistem saraf pusat, aktivitas
rangsang pada sistem saraf pusat akan menimbulkan sekresi beberapa neurotransmitter,
neuropeptida, dan hormon sebagai reaksi adaptasi (Setyawan, 1996). Stresor dapat
memodulasi sistem imun baik pada tingkat organ, sel maupun tingkat molekul atau gen
melalui jalur hipotalamus - pituitari - adrenal (HPA) axis. Integntas pengendalian tubuh
antara jalur hipotalamus - pitwitari - adrenalis dengan sistem ketahanan tubuh
merupakan bagian dari mekanisme homeostasis tubuh, disamping itu pada individu
tingkat tinggi personality, behavior, coping style, dan emotional state juga berperan
pada modulasi fungsi sistem imun (Martin, 1987; Putra, 2001).

Dikenal ada tiga tahap respons individu dalam menerima stresor, yang dikenal
sebagai general adaptation syndrome (GAS), pertama adalah the alarm stage, dimana
stresor mulai memicu sistem saraf, sehingga kelenjar pituitart dan sistem saraf mulai
bereaksi, dalam hal ini terjadi pengerahan sistem pertahanan tubuh. Kedua adalah, the
stage of resistance or adaptation dimulai dengan reaksi dan hormon kortisol dan
kelenjar adrenal, norepinephrin, dan epinephrin sehingga mobilisasi sistem pertahanan
tubuh berjalan terus. Ketiga exhaustion stage, akibat stres yang terusmencrus, dan
adaptasi yang tidak berjalan dengan baik, akan mengakibatkan terjadinya gangguan
homeostasis dan modulasi pada sel imunokompeten. Akibat lebih lanjut terjadi
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penurunan respons imun (Mc Cance, 1994). Berbagai penelitian terhadap sel yang
mengalanu stres diketemukan adanya stress protein sebagai bahan yang mengisyaratkan
stres yang dikenal sebagai stress signaling substances. Bila sel yang mengalami stres
tersebut adalah sel imunokompeten, seperti sel limfosit B, sel limfosit T, makrofag,
epite] mukosa, maka sistem imun akan merasakan pengaruh stres tersebut, selanjutnya
dapat berakibat terjadi modulasi sistem imun (Putra 2001).

Menurut Putra (1998), tidak semua individu mempunyai reaksi terhadap stres
yang sama, sehingga suatu keadaan dimana stresor yang diterima akan ditanggapi oleh
tubuh sesuai dengan bentuk stresor yang diberikan. Adaptasi terhadap stresor tersebut
dikena! sebagai coping. Mekanisme coping penting dalam menimbulkan efek atau
pengaruh stresor pada sistem imun, coping sebagai bagian sentral utama kemampuan
individu terhadap ketentraman, ketahanan tubuh dan daya penolakan terhadap
gangguan atau serangan suatu penyakit baik yang bersifat psikis atau Afisik
(Notosoedirdjo, 1998; Arimbi, 1999). Mekanisme capiny dapat dibentuk melalui prose
pembelajaran atau memory sehingga kemampuan coping dapat ditingkatkan
efektivitasnya pada individu yang mendapatkan peningkatan stres, akibat pengelolahan
coping yang baik diharapkan tubuh individu membentuk sistem imun vang baik dan
dapat mencegah bahkan meniadakan epitop atau benda asing yang masuk kedalam
tubuh sehingga menimbulkan penyakit maupun kondisi yang patologis.

Menurut Sadock (1995) yang dikutip oleh Arimbi (1999), ada tiga tahapan
model coping dan stres, yang pertama, perseption yaitu gambaran pérsepsi dari individu
terhadap kejadian yang dialami dalam menjalani kehidupannya sepesti misalnya
perkawinan, kematian dari pasangannya, pekerjaan dan scbagainya, dalam
pengelolahannya dipengaruhi oleh umur, status sosial,dan tingkat pendidikannya.
Model coping kedua yaitu, psychological defenses, dengan coping model kedua ini

individudapat atau mempunyai kemampuan untuk dapat menolak suatu stresor yang
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dihadapi maupun menghindari serta bereaksi terhadap stresor tersebut kedalam bentuk
yang lain dan sebagainya Model coping ketiga disebut sebagai psychophysiological
responses yaitu respons yang ditimbulkan oleh individu baik dengan kesadaran atau
tanpa kesadaran individu akan merespons efek yang merugikan akibat stresor yang
dapat merangsang timbulnya stres akan memicu Hypothalamus - pituitary - cortex
adrenalis axis untuk mensekresi neurohormonal, neurotransmitter, dan neuropeptida

yang pada akhirnya dapat memodulasi sistem imun.



BAB 111

KERANGKA KONSEPTUAL
DAN HIPOTESIS PENELITIAN



BAB 3
KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESES PENELITEAN

3.1 Kerangka Konseptual Penelitian
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3.2 Keterangan Kerangka Konseptual Penelitian

Tingkat kebisingan suara adalah merupakan salah satu stressor bagi individu
Bilastresor diberikan setiap hari dengan lama paparan dan infensitas yang berbeda, maka
akan menimbulkan kondisi stres. Pada kondisi stres tegadi peningkatan sekresi
corticotropin releasing factor (CRF) oieh hipotalamus, yang menyebabkan aktivasi
kelenjar pituitari anterior yang menyebabkan pelepasan adrenocorticotropin hormone
(ACTH). ACTH merangsang korteks adrenalis untuk melepaskan hormon kortisol. Pada
kondisi stres, kadar di dalam sirkulasi darah tinggi, kadar kortisol yang tinggi dapat
berfungsi sebagai imunosupresor (Dunn, 1995). Karena himfosit mempunya: reseptor
terhadap kortisol (Blalock, 1994), maka kortisol dapat memodulasi sistem imun.

Berdasar pada macam sitokin yang diproduksi, maka limfosit T terbagi menjadi
timfosit T helper (Th) dan limfosit T cyfotoxic (Tc). Limfosit Th terbagi pula atas Thi
yang memproduksi IFN-y dan Th2 yang memproduksi IL-10, dalam keadaan normal
limfosit Th1 dan Th2 dalam keadaan seimbang IFN-y merupakan sitokin utama pada
respons Thl yang dapat menghambat sckresi IL-10 dan perkembangan Th2. JL-10
merupakan sitokin utama Th2 vang dapat menghambat sekresi IFN-y dan perkembangan
Thi (Romagni, 1997; Goldsby,2000). Kortisol yang tinggi akan menckan se] makrofag
dalam memproduksi IL-1 dan limfosit T dalam memproduksi IL-2, sehingga terjadi
gangguan keseimbangan Thi dan Th2, selain itu terjadi pula pangguan maturasi hmfosit
B untuk menjadi sel plasma sehingga produksi imunoglobulin menurun (Mc Cance,
1994).

Dengan mencermati bentuk hubungan pada kerangka konseptualpenelitian,
diharapkan akan menjelaskan modulasi respons imun yang terjadi pada mencit BALB/c
pada kondist stres akibat stresor suara.

3.3 HIPOTESIS PENELITIAN

1. Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar IgG serum akibat
paparan suara selama 1 jam dengan intensitas 40-50 dB.
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Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar IgG serum akibat
paparan suata selama 1 jam dengan intensitas > 85 dB.

Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar 1gG serum akibat
paparan suara selama 2 jam dengan intensitas 40-30 dB.

Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar IgG serum akibat
paparan suara selama 2 jam dengan intensitas > 85 dB.

Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar IgG serum akibat
paparan suara sclama I jam dan 2 jam dengan intensitas 40-50 dB.

Ada perubahan kadar kortisol, jumlah limfosit dan kadar IgG serum akibat

paparan suara selama 1 jam dan 2 jam dengan intensitas > 85 dB.

21



BAB IV

METODE PENELITIAN



BAB IV
METODE PENELITIAN

4.1 Jenis dan Rancangan Penelitian
4.1.1 Jenis Penelitian

Jenis penelifian frue experiment, schingga baik sampel maupun perlakuan lebih
terkendali, ierukvr, dan pengaruh perlakuan dapat lebih dipercaya. Penelitian imi
dimaksudkan unituk mengeiahui perbedaan pengaruh pemberian stresor intensitas suara
selama 1 jam dan 2 jam terhadap modulasi respons imun pada mencif. Penelitian in

menggunakan paradigma psikoneuroimunologi.

4.1.2 Rancangan Penelitian

Penelitian 1m menggunakan Rancangan penelitian faktonal 2X3 the post test only
control group design, sehingga didapat 6 macam kombinasi perlakuan. dimana faktor
D {(dB) mengandung 3 level, sedangkan faktor T (Waktu) mengandung 2 level
Rancangan i digunakan karena untuk mengetahut sekaligus efek dani 6 kombinasi
perlakuan pada unit eksperimen (Zainuddin, 2000).

Meskipun kelompok kontrol dan kelompok perlakuvan tidak sama subvek. tefap
karena hewan coba diambil dast populasi vang sama (mencit BALB/C), serta 48 sampel
adalah homogen dalam hal jerus kelamin, umur, dan berat badan. maka diasumsikan
hasil pengukuran awal dan semua kelompok adalah sama. Dengan demikian
perubahan yang terjadi akibat perlakuan yang diberikan, yaitu stresor intensitas suara
selama 1 jam dan 2 jam. Perubahan yang mencenminkan sebab-akibat im dapat
digunakan untuk mengungkap mekamisme kejadian modulasi respons imun humoral,
dalam merespons stresor mtensifas suara zelama | jam dan 2 jam,

Usniuk meninglatkan vahiditas interna maka saat pembagian sampel meniadi 6

kelompok dilakukan dengan alokasi random yang menggunakan bilangan random.
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| Faktor T (wakiu) D1 N | D3 i
Tl D1IT! D2TH ) D3T1
T DIT2 i D2T2 D312
Keterangan:
Dt Intensitas susrn kontrol {fanpa perlakuan)
D2 : Intensitas suara normal (4B 40-50) Y T
D3 : huensitas suara tinggi (4B 85-atan lebih) Y PE«I Ff\ ]fri ;«?LAN
TI  :waktuljam e Y Al YITANGGA
T2  :wakiu 2 jam

DITI :Kelompok kontrol unfuk periakuan intensitas suara 1 jam
DITZ  :Kelompok kontro! uninud periakusn intensitas suara 2 jarg
DIZTI | Kelompok tes untuk periakuss intensifas suara nommal 1iam
B2T2  : Kelompok tes untuk perlakosn intensitay suara normal 2 jam
D3T1  : Kelompok tes untuk perlakuan infensitas suara tingg 1 jam
D3T2  :Kelompok tes untuk perlakuan infensitas suara tinggi 2 jam

4.1.3 Kerangka Operasionai Pencliiian
Pembagian kelompok sampel vang homogen dilakukan secara alokasi romdom
schingga sefiap anggoia sampel mempunyal kesempatanr sama untuk menempati

kelompok vang mendapat perlakuan tingkat intenzitas suara selama 1 jam dan 2 jam,
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4.2 Populasi Sampel, Besar Sampel, dan Teknik Pengambilan Sampel
4.2.1 Populasi sampel

Adalah hewan coba Mencit BALB/c jantan, berumur 6 — 8 minggu (sexualy

mature), berat badan kurang lebih 40 gram,

4.2.2 Besar sampel
Berdasarkan penclitian tentang pengaruh stres terhadap imunomodulasi

(Voblikov, 1998), jumiah sampel yang digunakan setiap kelompok adalah § sampel.

4.2.3 Teknik pengambilan sampel

Sebanyak 48 ekor sampel mencit BALB/c kelamin jantan yang homogen,
dilakukan pengelompokan secara alokasi acak, sehingga setiap anggota sampel
mempunyai kesempatan yang sama untuk mendapat perlakuan (Zanuddin, 2000).

Besar sampel dapat dihitung dengan rumus Higgins and Kleinbaum (1985):

1 2(Za+Zp)*E.Se?

Keterangan:
n_ :jumlah sampel
Xc : rerata kelompok kontrol
Xt : rerata kelompok perlakuan
Sc¢ : simpangan baku kontrol
f . proporsi yang gagal
Za : harga std 005 = 1,96
Zp : harga std Bpos = 1,28
Dari perhitungan_didapatken n = 6,8 (dibulatkan menjadi 8) ekor mencit per
kelompok; harga Xc, Xt, dan Sc diperoleh dari penelitian terdahuylu dilakukan oleh
Sumintarti (1997) dan Asnar (2001).



4.3 Variabel Penelitian
4.3.1 Variabel tergantung : Kortisol, jumlah limfosit 1gG.
4.3.2 Variabel bebas - Intensitas suara (dB), waktu 1 dan 2 jam (T).

433 Variabel kendali
a. Binatang coba Mencit BALB/c
b. Kelamin jantan.
¢. umur 6 — 8 minggu
d. kandang
¢. pakan dan minum
f. Pemeliharaan oleh 1 orang yang sama.
g Jjenis musik, Tempo musik, warna musik
h. Dosis

4.4 Definisi Operasional

Batasan operasional untuk penelitian int adalah :

1. Modulasi respons imun adalah perubahan kualitas atau kuantitas sel imunokompe-
ten yang dicerminkan oleh perubahan variabel :

a. Kadar kortiso! serum, vang diambil dari jantung mencit selanjutnya
dilakukan pemeriksaan dengan menggunakan metode RIA (Radio Immuno
Assay).

b. Kadar IgG serum, yang diambil dari jantung mencit selanjutnya dtlakukan
pemeriksaan dengan menggunakan metode ELISA (£Enzym Linked
Immunosorbent Assay). )

¢. Jumlah limfosit darah, adalah sel limfosit yang dideteksi dengan celldyn
counter.

2. Stres merupakan respons biotogis sistem imun terhadap stresor suara.

3. Patobiologi adalah ilmu yang mempelajari perubaban biologik yang tidak yang
terjadi pada tubuh sebagai akibat interksi dengan lingkungan (Putra, 1997).

4. Imunopatobiologi adalah iimu yang mempelajari perubahan fungsi sistem imun

yang tidak lazim atau menyimpang, yang menempatkan kelainan sistem imun baik



sebagai penvebab. proses, atau akibat dan proses patobiologik tersebut (Putra,

1597).

Imunopatogenesis adalah mekanisme umbul dan lampahnya penyakit yang

disebabkan oleh kelainan sistem imun (Markam, 1997 Putra, 1997).

. Imunopatobiogenesis adalah mekanisme perubahan respens imun {(fungsi sistem
imun) yang menvimpang, dengan menempatkan kelaman sistem imun sebagat
penyebab, proses, maupun akibat dari proses patobiologis terscbut (Putra, 1697).

7. Perubahan variabel respons imun akibat stressor suara merupakan perubahan akibat
perlakuan 1 jam paparan stressor dengan tntensitas suara 40-50 dB dan intensitas
suara > 85 dB sera perlakuan 2 jam paparan stressor dengan intensitas suara 40-30
dB dan intcnsitas suara > 85 dB.

. Bising merupakan pengenalan suara yang meningkat diatas 85 dB disertal

gelombang komplcks yang tidak beraturan (Nilan,1997).

4.5 Bahan Penelitian.

1) Serum mencit.

2) Paraformaldehid

3) Alkohol 70%,

4y Reagen kit kortisol (RIA).
5y Reagen kit 1gGG (ELISA).

4.6 Alat

1) Disposible syringe.
2) Sentrifuger. |
3) Eppendorf tube.

4) Mikropipet,

5) Gamma counter.

6) ELISA clectrophotometer



7) Waterbath

8) Sound levelmeter

4.7 Lokasi dan Waktn

4.7.1 Lokasi

Penelitian  dilaksanakan di Laboratorium Patologi Klinik Fakultas Kedokteran
Universitas  Airlangga  Surabaya, TDRC (Tropical Diseasc Research Center)
Universitas Airlangga Surabaya, Lab. Virologi FKH UNAIR.

4.7.2 Waktu Penelitian

Penelitian dilaksanakan Scptember - Desember 2001

4.8 Prosedur Pelaksanaan Penelitian
4.8.1 Pemeriksaan kadar keitisol dalam serum

Prinsip pengujian pemeriksaan kadar kortisol darah (serum) adalah menghitung
jumiah kortisol berlabel [-125 yang terikat pada anti mouse cortisol yang dilapiskan
pada partikel padat.

Pemeriksaan dilakukan di Laboratorium Patologt Klinik Fakultas Kedokteran

Universitas Airlangga Surabava, dengan cara kegja scbagai berikut:

! Scrum mencit sebanyak 25 Ul dituangkan kedalam tabung reakst yang sudah
dilapisi anti mouse cortisol, maka kortisol serum mencit akan terikat pada anti
mouse cortisol di dinding tabung reaksi.

Tambahkan 1 ml cortisol mouse yang dilabel 1-125, maka coriisol mouse berlabel
1-125 tersebut akan terikat pada anti mouse cortisol yang belum terikat pada
kortiso) serum mencit (sisal.

2. Inkubasi dalam waterbath pada suhu 37° C selama 45 menit.

Pemisahan dan pencucian.

LY



4. Penghitungan jumlah kortisol dengan alat Gamma counter. Yang dihitung adalah
cortisol mouse berlabel [-125 yang terikat pada anti mouse cortisol di dinding
tabung reaksi. Semakin rendah [-125 yang terhitung, berarti semakin tingg kadar

kortisol serum mencit

4.8.2 Pemeriksaan kadar Imunoglobulin G dalam serum
Prinsip pengujian pemeriksaan kadar Imunoglobulin G serum adalah
menghitung jumlah IgG yang terikat pada anti mouse IgG yang dilapiskan pada
partikel padat.
Pemeriksaan diiakukan di TDRC Universitas Airlangga Surabaya, dengan cara
kena sebagai bertkut:
1 Serum mouse sebanyak 25 Ul dituangkan kedalam tabung reaksi yang sudah
dilapisi anti mouse Ig(;, maka IgG serum mencit akan terikat pada anti mouse IgG;
di dinding tabung reaksi.
2 Tambahkan 1 ml serum konjugat, maka IgG tersebut akan terikat pada anti mouse
Imunoglobulin G yang belum terikat pada IgG serum mencit (sisa).
3 TInkubasi dalam waterbath pada subu 37 °C selama 45 mentt.
4 Pemisahan dan pencucian.

5 Penghitungan jumlah IgG dengan alat ELISA spectrophutomeler.

4.9 Analisis Data
Untuk menguji hipotesis dalam penelitian ini maka dalam analisis data

digunakan uji statistik yaitu, normalitas, deskriptif, manova, dan w1 diskriminan,
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BAB S
HASIL PENELITIAN DAN ANALISIS DATA

5.1 Hasil Penelitian

Pengamatan dilakukan terhadap 48 ekor mencit Balb/C, jantan berumur 6-3
minggu (sexualy mature), berat badan + 40 gram setelah dilakukan pemberian stressor
suara dengan lama paparan dan intensitas yang berbeda, terhadap respons imun terdiri
dani kadar kortisol serum, IgG dan jumiah limfosit.

5.1.1 Hasil Pengamatan Kadar Kortisol Serum Mencit Setelah Pemberian Stressor
Suara dengan Lama Paparan dan Intensitas yang Berbeda

Pemeriksaan kadar kortisol serum mencit didapat dan pengambilan darah
mencit yang dilakukan pada hari ke 14 setelah mencit diberikan stressor suar,
selanjutnya darah yang didapatkan, dipisahkan schingga diperoleh serum yang diperiksa
terhadap kadar Kortisol dengan menggunakan tehnik Radioimmunoassay (RIA). Hasil -
pemcriksaan tersebut dapat dilihat pada Tabel 5.1.

Tabel 5.1 Hasil Pemeriksaan Kadar Kortisol Serum Mencit (ng/dl) Setelah
Pemberian Stressor Suara dengan Lama Paparan dan Intensitas yang

Berbheda
¢ i Ulangan
i 2 3 -4 5 6 7 8
Iy 0,46 0,44 0,45 | 047 0,45 0,46 0,44 0,43
ty I, 0,46 0,47 0,48 0,47 0,46 0,47 047 0,48

L 0,63 064 | 064 | 0,63 0,65 0,66 | 066 | 0,65

I, | 046 | 044 | 045 | 047 | 045 | 046 | 044 | 043

ta L 0,49 0,48 0,51 0,52 0,52 0,50 0,51 0,49

I> 1,18 1,21 1,26 1,23 | 1,19 1,34 119 1,16

Keterangan : t; = waktu paparan 1 jam, t; = waktu paparan 2 jam, Iy = kontrol (tanpa
musik), I, = intensitas suara 40-50 dB, I, = intensitas suara > 85 dB
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5.1.2 Hasil Pengamatan Optical Density (OD) 1gG Mencit, Diamati Setelah Pem-
berian Stressor Suara dengan Lama Paparan dan Intensitas yang Berbeda

Pemeniksaan optical density (OD) lgG serum mencit diperoleh dari pengambitan
darah mencit yang dilakukan pada hari ke 14 setelah mencit diberikan stressor suara
dengan lama paparan dan intensitas yang berbeda. Darah tersebut dipisahkan sehingga
didapatkan serum kemudian diperiksa terhadap nila OD IgG serum dengan
menggunakan tehnik enzym linked immunosorbentassay (ELISA). Hasil pemeriksaan
tersebut secara lengkap dapat dilihat pada Tabel 5.2.

Tabel 5.2 Hasil Pemeriksaan OD IzG Serum Mencit Setelah Pemberian Stressor
Suara dengan Lama Paparan dan Intensitas yang Berbeda

Ulangan

1 2 3 4 5 6 7 8

o | 1,541 | 1,528 | 1,515 | 1,525 | 1,503 | 1,505 | 1,532 | 1,508

|l I 1,439 | 1,419 | 1,430 | 1,417 | 1,443 | 1427 | 1,435 | 1433

1 1,322 | 1,346 | 1,338 | 1,341 | 1,319 | 1,326 | 1,332 | 1,314

Io 1,541 ¢ 1,528 | 1,515 | 1,525 | 1,503 | 1,505 | 1,532 | 1,508

12 1 1,339 1 1343 | 1,312 | 1,329 ) 1,322 | 1316 | 1,344 | 1,328

]

1 0916 | 0909 | 0,894 | 0919 | 0,902 | 0,868 | 0,931 | 0,899

5.1.3 Hasil pengamatan jumiah sel limfosit darah mencit, diamati setelah pem-
berian stressor suara dengan lama paparan dan intensitas yang berbeda

Pengambilan darah mencit dilakukan pada hari ke 14 setelah pemberian stressor
suara dengan lama paparan dan intensitas yang berbeda, kemudian darah dipenksa
terhadap jumlah sel limfosit dengan menggunakan alat penghitung (celidyan counter).
Adapun hasil pemeriksaan tersebut secara lengkap dapat dilihat pada Tabel 5.3.
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Tabel 5.3 Hasil Pemeriksaan Jumlah Sel Limfosit (K/ul) Darah Mencit Setelah
Pemberian Stressor Suara dengan Lama Paparan dan Intensitas yang
Berbeda

Ulangan

t I
1 2 3 4 5 6 7 8

Iy 78 | 75 | 79 | 16 | 75 | 717 | 78 | 15

t I 6,3 64 | 60 | 64 | 62 | 63 62 | 64

I 5,8 5,9 5.7 58 5,7 5.8 57 5,7

Iy 7.8 7.5 7.9 7,6 7,5 7.7 7.8 ]

ty I 53 5,1 50 | 53 | 52 | 54 | 53 5,1

¥

I 2,4 2,3 2,4 23 22 2,1 2,2 2,4

Fl

5.2 Hasil Uji Statistik
Uji statistik vang dilakukan untuk mengamatt data hasil penelitian ini meliputt:
uji Normalitas, uji Diskriptif, uji Manova, wji LSD, dan analisis Discriminant. Hasil uji

tersebut secara lengkap dapat dilihat pada Lamptran 1 - 3

5.2.1 Uji normalitas

Sebelum dialkukan analisis statistik lebih lanjut, untuk mengetahui kesamaan
kondisi keenam kelompok dilakukan uji normalitas menggunakan ore sample
Kolmogorov-Smirnov test dari SPSS rel 100 for Windows. Hasil uji tersebut
menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan bermakna (p > 0,05), dengan demikian data
dinyatakan berdistribusi normal sehingga sampel dianggap homogen dan memenuhi
sarat untuk analisis statisiik parametrik. Ringkasan hasil uji nommalitas berupa nilai
rerata (mean), simpangan baku (standard deviasi = SD), dan nilai signifikansi berbagai
variabel terikat yaitu kadar kortisol, nilai optical density (OD) IgG, dan jumlah limfosit
secara lengkap dapat dilihat pada Tabel 5.4.
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Tabel 5.4 Uji Normalitas Kadar Kertisol, IgG dan Jumlah Limfosit Mencit pada
Masing-masing Kelompok Waktu Paparan dan Intensitas Suara

Kelompok Kortisol 1gG Jumlah limfosit
) Mean + SD 0.450 £0.013 | 1.520£0.014 | 7.662 £ 0.160
Kontrol 1 jam - ,
Asym.sig (2 tailed) 0.992 0.970 0.832
_ Mean+ §. . .0 1.430 + 0.0C 275+ 0.239
40-50 dB, 1 jam ean ‘SD . 0.470 £ 0.007 91 6
Asym sig (2 tailed) 0.699 0.996 0.917
: Mean = SD 0.645+0.012 133010011} 5762 +0.074
> 85dB, 1jam - -
Asym,sig (2 tailed) 0.485 0.997 0.969
_ . Asym sig (2 tailed) { 0.450 £ 0.013 | 1.520+0.014 ] 7.662 £0.160
Kontrol 2 jam —
Asym_sig (2 tailed) 0.992 0.970 0.832
| +0.015 | 1.329+0. 5. 1
40-50 dB, 2 jam Meani-SD ' 0.503+0.015}1329+£0.012; 52131£0.136
Asym.sig (2 tailed) 0.927 0.979 0.743
: Mean = SD 1.220 £ 0.058 | 0.905 £ 0.019 | 2.287 £0.113
> 85 dB, 2 jam - -
Asym.sig (2 tailed) 0.910 0.985 0.849

5.2.2 Uji diskriptif

Nilai rerata kadar kortisol pada kelompok mencit dengan waktu paparan 2 jam
adalah sebesar 0,724 sedangkan kelompok mencit dengan waktu paparan 1 jam adalah
0,522. sebaliknya rerata IgG pada kelompok mencit dengan waktu paparan 2 jam adalah
1,251 sedangkan nilai yang diperoleh pada kelompok mencit dengan waktu paparan 1
jam adalah 1,427, demikian pula hasil rerata jumiah limfosit pada kelompok mencit
dengan waktu paparan 2 jam yaitu sebesar 5,054 sedangkan nilai yang diperoleh pada
kelompok mencit dengan waktu paparan 1 jam adalah 6,567. Nilai rerata dan SD kadar
kortisol, nilai OD IgG, dan jumiah timfosit dapat dilihat pada Tabel 5.5.

Tabel 5.5 Uji Diskriptif Kadar Kortisol, Nilai OD IgG dan Jumlah Limfosit Akibat
Pengaruh Perlakuan Waktu Paparan pada Berbagai Intensitas Suara

Mean + SD
Waktu
Kortisol (ug/dl) 1gG (OD) Limfosit (K/ul)
1 jam 0,522 + 0,090 1.427 £ 0,080 6,567 £ 0,829
2 jam 0,724 £ 0,360 1,251 + 0,263 5,054 £ 2,248
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Nilai rerata kadar kortisol akibat pengaruh perlakuan intensitas suara mencit
kelompok pada mencit kelompok Kentrol (tanpa musik), kelompok 40-50 dB dan
kelompok > 85 dB masing-masing sebesar 0,540, 0,486, dan 0,933, Sedangkan nilai
rerata lgG masing-masing sebesar 1,520, 1,380, dan 1,117, demikian pula rerata jumiah
limfosit masing-masing sebesar 7,663, 5,744, dan 4,025. Nilai rerata kadar kortisol,
nilai OD IgG dan jumiah limfosit akibat pengaruh perlakuan intensitas suara pada
berbagai waktu paparan secara lengkap dapat dilihat Tabel 5.6.

Tabel 5.6 Uji Diskiptif Kadar Kortisol, Nilai OD IgG dan Jumlah Limfosit Akibat
Pengaruh Perlakuan Intensitas Suara pada Berbagai Waktu Paparan

. Mean + SD
Intensitas - :
Kortisol (ug/dl) 1gG(OD) Limfosit(K/ul)
Tanpa musik 0450+ 0013 1,520 £ 0,014 7,663 £ 0,154
40-50 dB 0,486 + 0,020 1,380+ 0,053 5,744 £ 0,564
>85dB 0,933 + 0,300 1,117 £0,220 4,025+ 1,797

Tabel 5.7 menunjukkan nilai reraia dan SD kadar kortisol, nilai OD IgG dan

jumlah limfosit akibat pengaruh interaksi antara waktu paparan dan ntensitas suara

yang berbeda.

Tabel 5.7 Uji Diskiptif Kadar Kortisol, Nilai OD IgG dan Jumiah Limfosit Akibat
Pengaruh Perlakuan Interaksi antara Intensitas Swara dan Wakitu

Paparan

Waktu Intensitas Mean £ 5D
Kortisol (ug/dl) IgG(OD) Limfosit(K/ul}
Tanpa musik 0,450 £ 0,013 1,520 0,014 | 7,663 £0,160
1 jam 40-50 dB 0,470 x 0,080 1,430 £0,009 | 6,275+0,139
>385dB 0,645+ 0,012 1,330+£0,011 | 5,763+0,074
Tanpa musik 0,450+ 0,013 | 1,520+£0014 | 7,663 +0,160
2 jam 40-50 dB 0,503 £ 0,015 1,329 £ 0,012 5213+0,136
> 85 dB 1,220 £+ 0,056 0,905+ 0,019 | 2288+0,113
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5.2.3 Uji Manova

Untuk mengetabui pengaruh waktu paparan dan mntensilas suara yang berbeda
terhadap respons imun, dalam hal ini kadar kortisol. nilai OD IgG dan jumlah limfosit
mencit dilakukan uji Manova (mudtivaricic analvsis of variance). Hasil uji tersebut
menunjukkan bahwa waktu paparan berpengaruh sangat nyata (p<0,01) terhadap
respons imun, demikian pula untuk intensitas suara. Disamping itu dikethui pula
adanya pengaruh interaksi yang sangat nyata (p<0,01) antara waktu paparan dan
intensitas suara terhadap respons imun vang diamati. Hasil uji Manova secara lengkap

dapat dilihat pada Tabel 5.8 dan Lampiran 2.1.

Tabel 5.8 Analisis Manova Pengaruh Waktu Paparan dan Intensitas Suara terha-
dap Respons Imun pada Mencit

Hypohesis Error .
Effect Test Value F af df Sig

Time | Hotelling’s Trace | 70.283 | 937.112%|  3.000 40.000 | 0.000

Intens . Hotelling’s Trace | 275.393 | 1790.053 6.000 78.000 | 0.000

Time*Intens | Hotelling’s Trace | 76.607 | 497946 6.000 78.000 | 0.000

a. Exact statistic

5.2.4 Uii least significant difference(LSD)

Dari hasil uji LSD (5%) dapat diketahui bahwa kadar kortisol pada waktu
paparan 2 jam lebih tinggi daripada waktu paparan 1 jam (p<0,0). Sedangkan kadar
1gG waktu paparan 2 jam lebih rendah dari pada waktu paparan ! jam (p<0.,01),
demikian pula untuk jumlah limfosit waktu paparan 2 jam lebih rendah daripada waktu
paparan 1 jam (p < 0,01). Untuk memperjelas hasil tersebut dapat dilihat Tabel 5.9 dan
Gambar 5.1, sedangkan uji LSD secara lengkap dapat dilihat pada Lampiran 2.3




36

Tabel 5.9. Pengaruh Waktu Paparan pada berbagai Intensitas Suara terhadap
Kadar Kortisol, Nilai OD IgG dan Jumlah Limfosit Mencit

Respons Imun Waktu paparan 1 jam Waktu papan s jam
Mean + SE Mean + SE
Kortisol 0,522°+ 0,005 0,724" + 0,005
Nilai OD Ig G 1,427° + 0,003 1,251 + 0,003
Jumlah Limfosit 6,567" + 0,027 5.054° + 0,027

a,b Superskrip berbeda pada baris sama menunjukkan perbedaaan sangat nyata (p<0.01)

7

5
g .
(- 4d' *
3 B Kortisol
29 EINilai OD Ig G
E 21 £ Jumlah limfosit
2 1-

0- -

1jam 2 jam
Waktu Paparan

Gambar 5.1. Pengaruh waktu paparan terhadap kadar kortisol, nilai OD IgG dan
jumlah limfosit mencit.

Hasil uji LSD (5%) terhadap pengaruh intensitas suara pada berbagai waktu
paparan dapat dilihat pada tabel 5.10 dan Gambar 5.2, sedangkan analisis statistiknya
secara lengkap dapat dilihat pada Lampiran 2.3. Hasil uji tersebut menunjukkan bahwa
kadar kortisol tertinggi didapatkan pada intesitas suara > 85 dB yaitu sebesar 0,933 yang
menunjukkan perbedaan sangat nyata (p < 0,01) dengan intensitas 40 — 50 dB maupun
tanpa musik. Sedangkan kadar kortisol terenah didapatkan pda kelompok tanpa musik
(kelompok kontrol) yaitu sebesar 0,450 yang juga menunjukkan perbedaan sangat nyata
(p < 0,01) dengan intensitas 40 — 50 dB maupun 85 dB. Untuk nilai OD Ig G tertinggi

didapatkan pada kelompok kontrol (tanpa musik) yaitu sebesar 1,520 yang menunjukkan
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perbedaan sangat nyata (p<0,01) dengan intensitas 40-50 dB dan > 85 dB. Sedangkan
nilai OD IgG terendah didapatkan pada kelompok intensitas > 85 dB yaiu sebesar 1,117
yang juga menunjukkan perbedaan sangat nyata (p<0,01) dengan intensitas 40-50 dB
maupun kelompok kontrol (tanpa musik). Adapun pada jumlah limfosit hasil tertinggi
didapatkan pada kelompok kontrol (tanpa musik) yaitu sebesar 7,663 yang menunjukkan
perbedaan sangat nyata (p<0,01) dengan intensitas 40-50 dB dan > 85 dB. Sedangkan
jumlah limfosit terendah didapatkan pada kelmpok intensitas > 85 dB yaitu sebesar 4,025
yang juga menunjukkan perbedaan sangat nyata (p<0,01) dengan intensitas 40-50 dB
maupun kelompok kontrol (tanpa musik).

Tabel 5.10 Pengaruh Intensitas Suara pada Berbagai Waktu Paparan terhadap
Kadar Kortisol, Nilai OD IgG dan Jumlah Limfosit Mencit

Tanpa musik |Intensitas 40-50 dB
Respons Imun Intensitas >85 dB Mean + SE
Mean + SE Mean + SE
Kortisol (ug/dl)| 0,450°+ 0,007 | 0,486" + 0,007 0,933% + 0,007
Nilai OD IgG | 1,520°+0,003 | 1,380°+ 0,003 1,117°+ 0,003
Jumlah limfosit| 7,663" + 0,033 5,744 + 0,033 4,025°+ 0,033

a, b, ¢ Superskrip berbeda pada baris sama menunjukkan perbedaan sangat nyata (p<0,01).
o e

& Jumilah limfosit

27
61
&
a 41 M Kortisol
3 5} @ Nilai OD Ig G
i
1-
o oA

Tanpa musik 40-50 dB >85 dB
Intensitas Suara

Gambar 5.2 Pengaruh intensitas suara terhadap kadar kortisol, nilai OD IgG dan
jumlah limfosit mencit.
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5.2.4 Anpalisis diskriminan
Analisis diskriminan dilakukan untuk mendapatkan variabel pembeda respons
imun dari kelompok intensitas suara berbeda pada waktu paparan vang sama. Pada
analisis diskriminan dilakukan penyederhanaan fungsi vartabel yang didasarkan atas
fungsi umum variabel pada kondisi fisiologis yang mempunvai efck berbeda dalam
modulasi respons imun. hasil analisis diskriminan menunjukkan pada kelompok 1 jam
hanya ada vanabel kortisol, sedangkan ketompok 2 jam vaitu variabel 1¢G dan jumiah

limfosit (Tabel 5.7).

Tabel 5.11 Ringkasan Tabel Variabel Pembeda untuk Kelompok 1 jam Sesuai
Urutan Kekuatan Pembeda yang Ditunjukkan dari Angka Wilk’s
Lambda

B Step Entered | Variable in Wilk’s lambda Sig.

1 Kortisol 1 0.011 0.000

Tabel 5.12 Ringkasan Tabel Variabel Pembeda untek Kelompok 2 jam Sesuai
Urutan Kckuatan Pembeda yang Ditunjukkan dari Angka Wilk’s

Lamhda
Step Entered | Vanablein | Wilk’s lambda Sig.
1 19G | 0.005 0.000
2 Limfosit , 2 0.003 0.000

Selanjutnya untuk melihat pola modulasi respons imun pada kondisi stress
akibat stressor suara dapat diketahui bahwa pada paparan stressor suara pada 1 jam
terjadi peningkatan kontribusi kadar kortisol dan paparan stressor suara pada 2 jam
terjadi penurunan jumlah igG dan limfosit (Tabel 5.11). Adapun analisis discriminant

secara lengkap dapat dilihat pada Lampiran 3.



Tabel 5.13 Ringkasan Analisis Diskriminan Koefisien Linier Fisher’s

Kelompok Kelompok
I jam 2 jam
40-50 dB > 85 dB 40-50 dB >85dB
Kortisol efek 200.000 1950.000 - -
IgG efek - - -487.398 -1885.036
Limfosit efek - - -143.251 -290.000
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Modulasi respons imun yang tampak pada waktu paparan 1 jam adalah rerata

kontribusi kortisol efek yaitu sebesar —1750,0 intensitas suara 40-50 dB dan 17062.5 pada

intensitas suara > 85 dB. Sedangkan rerata kontribusi IgG efek dan limfosit efek hanya

tampak pada waktu paparan 2 jam, yaitu pada intensitas 40-50 dB sebesar —7792.127 dan

~30136,439 masing-masing untuk IgG efek dan limfosit efek. Pada intensitas > 85 dB

kontribusi 1gG efek dan limfosit efek masing-masing adalah 2290,182 dan 4636,287

(Gambar 5.3).
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Gambar 5.3 Pola modulasi respons imun pada kelompok 1 jam dan 2 jam.
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BABG
PEMBAHASAN

Penelitian ini menggunakan paradigma psikoneuroimunologi yaiu suatu
paradigma yang berdasar atas perubahan biologis, berupa modulasi respons imun yang
terjadi pada sistem irnun yang mengalami stres akibat suatu stresor (Ader, 1990; Putra,
1993; Asnar, 2001). Penelitian yang dilakukan ini menggunakan stresor suara musik
dengan waktu paparan dan intensiias yang berbeda selama i4 han, sedang perubahan
biologis yang diamati adalah modulasi respons mnun yaifu jumilah sel limfosit dan
kortisol yang ikut mengatur modulasi respors imun tersebut. Modulasi respons mun
tersebut terjadi karena perubahan perilaku sel imunokompeten yang sires (Putra, 1999,
Asnar, 200!), sehingga paradigma psikoneuroimunoclogi sesuai dengan pemecahan

Penelitian ini mengguoakan analisis statistik mulfivariat, hal im dilakukan
mengingat modulasi respons imun merupakan perubahan biologis sistem imun yang
terjadi sebagai akibat interaksi dari semua variabel terkait. Vanabel tersebut berasal
dan  kerangka komseptual peneliian vyang berdasar pada paradigma
psikoneuroimunologi berkonsep tentang sel imunokompeten yang stres. Dengan uj
multivanat diharapkan penelitian ini dapat membuktikan dan menjelaskan mekanisme
modulasi respons imun akibat pengaruh stresor suara musik pada waktu paparan dan
intensitas yang berbeda selama 14 hari. Bila uji menunjukkan ada beda, maka
perbedaan modulasi respons imun mukosal tersebut didasarkan atas svatu proses yang
mehibatkan semua variabel yang saling berinteraksi satu dengan yang lam. Di samping
itu penelitian ini menggumakan analisis diskriminan yang berguna untuk mendapatkan
diskriminator, yaitu variabel pembeda dominan. Diskriminator i, setelah dikalikan
dengan koefisien Fisher’s, diperlukan untuk membangun pola diskriminan yang
mencerminkan kontribusi fungsi diskriminator pada proses modulasi respons 1imun yang
terjadi pada penelitian ini.
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Pola diskriminan dibentuk oleb skor diskriminan, skor disknominan yang
dipetoleh berdasar perkalian koefisien linier Fisher’s dengan setiap disknmmator
tersebut.  Setiap diskriminator mempunyai besaran koniribusi fungsi sendin untuk
setiap kelompok. Dengan demikian, bila ada dua kelompok maka untuk setiap
diskriminator akan mempunyai dua koefisien Fisher’s (Sharma, 1996).

Pembuatan diskriminan sebagai pola konsepiual dimaksudkan untuk membantu
menjelaskan mekanisme modulasi respons imun yang diakibatkan oleh stresor suara
dengan waktu paparan dan intensitas yang berbeda selama 14 hari. Pola diskriminan
tersebut diwujudkan dalam bentuk diagram bar dengan maksud untuk memudahkan
gambaran kontribusi setiap diskriminator pada proses modulasi respons imun. Bersama
dengan kerangka konseptual maka pola diskriminen ini dapat menjelaskan mekanisme
modulasi respons imun yang stres. Pola ini tidak dimaksudkan untuk menerapkan nilai
suatu variabel atau menetapkan cut off (Putra, 1990; Asnar, 2001).

Hasil vji normalitas terhadap kadar kortisol, Ig G dan jumlah limfosit pada
setiap kelompok waktu dan intensitas suara (Tabel 5.4), menujukkan bahwa tidak ada
perbedaan bermakna (p > 0,05), dengan demikian data dinyatakan berdistribusi normal
sehingga sampel dianggap homogen dan memenuhi syarat untuk analisis statistik
parametrik.

Tabel 5.5 dan 5.6 terlihat variabel kadar kortisol, Ig G dan jumlah limfosit
pengaruh perlakuan waktu dan perlakuan intensitas suara menunjukkan perubaban baik
pada pada perlakuan waktu paparan yaitu pada rerata kortisol keloﬁpok waktu paparan
2 jam sebesar 0,724 sedangkan pada kelompok waktu paparan 1 jam sebesar 0,522
sebaliknya rerata Ig G pada kelompok waktu paparan 2 jam adalsh 1,251 sedangkan
kelompok waktu paparan 1 jam sebesar 1,427 demildan pula rerata jumlah limfosit
kelompok wakiu paparan 2 jam yaitu 5,054 sedangkan kelompok waktu paparan 1 jam
sebesar 6,567. maupun periakuan iniensitas suara, yaitu pada rerata kadar kortisol pada
kelompok perlakuan intensitas suara kontrol, kelompok 40-50 dB dan kelompok > 85



dB didapatkan nilai rerata masing-masing sebesar 0,540, 0,436 dan 0,933, Sedangkan
rerata lg (G masing-masing sebesar 1,520, 1,380 dan 1,117 demikian pula rerata jumlah
limfosit masing-masing sebesar 7,663, 5,744 dan 4,025, Dart tabel tersebut dapat
terlihat bahwa perlakuan waktu paparan dan iniensitas suara yang berbeda selama 14
hari dapat mengakibatkan modulasi respons 1mun (Tabel 5.7).

Untuk mengungkap mekanisme modulasi respons imun akibat stresor suara,
diperlukan uji beda modulast secara multivanat dan anahsis diskriminan. Selamjuinya
guna menjelaskan mekanisme modulasi respons mmun diperlukan pola disknminan.
Hasil uji beda menunjukkan ada beda modulas: respons mun akibat pengaruh wakiu
paparan dan infepsitas suara yang berbeda. di mana hami un tersebut menunjukkan
bahwa waktu paparan berpengaruh sangat nyata {p < 0,01) terhadap respons umun
demikian pula untuk intensitas suara (Tabel 5.8). dibandingkan wakiu paparan 1 jam
dengau 2 jam, kadar kortisol menunjukkan vilai peningkatan yaitu dan 0,522 menjadi
0,724. Sebaliknya nilai optical density (OD) Ig G menunjukkan nilai penurunan yaitu
dari 1,427 menjadi 1,251 demikian pula jumlah lmfosit menunjukkan nilal penurunan
vaitu dari 6,567 menjadi 5,054. Di samping itu kadar kortisol tertingg) didapatkan pada
intensitas suara »85 dB daripada intensiias 40-50 dBB maupun mtensitas kontrol (tanpa
musik) vaitu sebesar 0,933 sedangkan nilai terendah didapatkan pada kelorupok knontrol
{tanpa musik) yaitu sebesar 0,450 danipada intensitas 40-50 dB maupun >85 dB. Untuk
nilai OD Ig G tertinggi didapatkan pada kelompok kontrol (ianpa musik) yaitu sebesar
1,520 daripada intensitas 40-50 dB dan intensitas >85 dB, sedangkan nilai OD terendah
didapatkan pada kelompok intensitas > 85 DB vaitu sebesar 1,117 danpada mtensitas
40-50 dB maupun kelompok intenstias kontrol (tanpa musik). Adapun pada jumlah
limfosit hasil tertinggi diapatkan pada kelompok konirol {tanpa musik) yartu sebesar
7,663 danipada intensitas 4(-50 dB dan intensitas >85 dB, sedangkan jumiah hmfoan
terendah didapatkan pada kefompok intensitas >85 dB yaitu sebesar 4,025 danpada

kelompok intensitas 40-50 dB maupun kelompok kontrol (tanpa musik).
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Diketahui bahwa stresor suara dapat mempengaruhi fungsi sel imunokompeten,
hormon dan sistem saraf. Pengarub dari stresor suara terhadap sistem saraf pusat
melibatkan HPA axis, di mana adanya siresor yang berupa pemberian suara dengan
waktu paparan dan intensiias yang berbeda selama 14 ban, dapat meningkatkan kadar
glukokortikoid, merupakan mekanisme yang penting sehubugan dengan pengaruh
keadaan stres terhadap modulasi respons imun {Archana,2000). Disamping ifs Soularac
(1992) dalam penelitiannya menyatakan bahwa suara dengan intensitas 100 dB dapat
bertindak sebagai siresor yang dapai menginduksi struktur andrenergik sehingga
konsentrasi plasma ACTH dan glukokortikoid meningkat, peningkatan tersebut dapat
berakibat supresi terhadap sistem irmm. Peningkatan kadar kortisol yang tinggi (Tabel
5.9, Tabel 5.10, Gambar 5.1 dan Gambar 5.2) sesuai dengan teon general adaptation
syndome (GAS) pada fase alarm sampai fase adaptasi (Selye, 1946) yang dikutip dan
Mc Cance and Selby (1994), menurut teori tersebut peningkatan kadar kortisol tersebut
akibat stresor suara memicu hipotalamus untuk memproduksi corticotropin releasing
hormone (CRH) yang dapat mempengaruhi kelenjar pitwitary anterior memproduksi
adenocorticotropin hormone (ACTH) merangsang cortex adrenalis untuk memproduksi
glukokortikoid khususnya kortisol (Mc Cance and Selby, 1994), sehingga terjadi
peningkatan kadar kortisol dalam darah, peningkatan ini berakibat menghambat 11.-1
yang disekresi oleh makrofag sehingga sel Tieiper tidak dapat teraktivasi dan mensekresi
II-2 (Mc Cance and Selby, 1994). Stres akibat stresor suara yang lams dapat
mengakibatkan perubahan respons imun, hal ini terlihat pada pengaruh perlakuan waktu
paparan pada berbagai macam intensitas snara yang menunjukkan perbedaan sangat
nyata (p < 0,01) terhadap variabel kadar kortisol, jumlab limfosit dan Ig G (Tabel 5.9),
demikian pula pada pepgaruh intensitas suara pada berbagai waktu paparan terhadap
kadar kortisol, jumlah limfosit dan Ig G (Tabel 5.10). Siresor yang dibenkan terus-
menerus menyebabkan perubahan tingkat stres, sehingga masuk ke fase exhaustion dan
teori GAS, di mana fase ini merupakan iahapan yang merugikan. Kadar kortisol yang



tinggi dalam sirkulasi darah dapat mengakibatkan modulas: sel imunokompeten, karena
makrofag dan limfosit mempunyai reseptor terhadap stercid (Miller and Spencer, 1995;
Goetz, 1996). Kortikosteroid yang sudah tenkat oleh reseptor membran, masuk ke
dalam sitoplasma dan akhimya menembus inti, lalu berikatan dengan kromatin dan
DNA sehingga terjadi replikast yang pada akhimya mempengaruhi fungsi dan viabiiitas
sel tersebut.  Dimungkinkan adanya apoptosis dari sel T karena terjadi adanya timus
atrofi akibat peningkatan kadar kortisol di sirkulasi darab (Goetz, 1996), berakibat
fungsi dari sel T terganggu. Menurut Segal (1981) adanya cAMP {cyclic adenosine-5 -
monophosphate) akibat dipicu oleh adanya stresor pada limfosit dapat berakibat
peningkatan hambatan pembentukan antibodi oleh sel lLmfosit B, selanjuinya
diferensiasi dan proliferasi sel B juga mengalami penurunan fungsi yang berakibat
penurunan pembentukan imunoglobulin, Hal ini dapat terjad: akibat stresor suama baik
pada wakin paparan berbeda maupun intensitas suara vang berbeda, yang diberikan
selama 14 hari.

Untuk mengungkap mekanisme modulasi respons imun dilakukan analisis
dikriminan, sehingga didapatkan variabel pembeda respons imun dan kelompok
intensitas suara yang berbeda pada waktu psparan yang sama. Pada analisis int
dilakukan penyederhanaan fungsi vanabel yang didasarkan atas fungsi umum varnabel
pada kondisi fisiologis vang mempunyai efek berbeda dalam modulasi respons imun.
Dari hasil analisis diskriminan memunjukkan pada kelompok 1 jam hanya ada variabel
kortisol, sedangkan kelompok 2 jam yaitu variabe] Ig G dan jumlah limfosit Sedangkan
unfuk membentuk pola diskriminan yang berguna menunjukkan besaran kontribusi
fungsi setiap disknminator terhadap modulast respons imun.

Pola diskriminan yang tergambar dalam diagram (Gambar 3.3) tampak terdapat
dua pola diskriminan yang berbeda, yaitu pola disknminan kelompok 1 jam dengan
intensitas vang berbeda dan kelompok 2 jam dengan Intensiias yvang berbeda. Kedua
pola tersebut digupnakan univk menguraikan kerangka konseptual pemeliian sebagai
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penjelasan modulasi respons imun akibat stresor suara dengan waktu paparan dan
intensitas yang berbeda selama 14 han.

Pada pola diskriminan kelompok 1 jam tampak koniribusi kortisol efek mefupa-
kan variabel yang ada menunujukkan negatif 1750 pada iniensitas suara > 40-50 dB dan
positif (17062,5) pada intensitas suara > 85 dB. Pada kelompok 2 jam tampak kontri-
busi Ig G efek dan kontribusi jumlah limfosit efek yaitu pada intensitas 40-50 dB
menunjukkan negatif (7792,1 dan 30136,4) sedangkan pada infensitas suara > 85 dB
mepunjukkan positif (2290,2 dan 4636,3). DBerdasarkan pola disknminan tersebut
tampak bahwa stresor suara pada kelompok 1 jam paparan meningkatkan kontribusi
kortisol yang sangat menyolok, peningkatan ini dapat menghambat fungsi daripada
makrofag (Archana, 2000). Diketahui bahwa sel irfosit mempunyai reseptor tethadap
hormon yang dibasilkan oleh sistem sami disamping ity juga mempunyal reseptor
untuk hormon-hormon endokrin (Madden, 1995).

Dengan mencermati dua pola tersebut, memunjukkan bahwa mekanisme
pengarh sistem saraf pada sistem imun saat kondisi stres yang telah dikeiahui adalah
kormon glukokortikoid (kortisol) yang beredar dalam sirkulasi darah disekrest oleh
korteks adrenalis atas rangsang dari hipotalamus. Hal ini dapat dilihat bahwa pengaruh
waktu paparan dengan intensias suara yang berbeda alabai suara musik sangat
berpengaruh menyebabkan kondist stres yang dapat merangsang hipotalamus
mensekres1 CRF, yang menyebabkan aktiivasi kelemjar pituitari antenor melepaskan
hormon ACTH, ACTH merangsang korteks adrenalis untuk melepaskan hormon
kortisol, pada keadsan sires yang akut terlihat adanya penmgkatan kortisol yang
menyolok sehingga terjadi hambatan terhadap pembentukan antibodioieh hinfosit B
akibat gangguan maturasi, di mana tahap ini sudah masuk ke dalam - alarm | stage
dan teor: GAS. Gangguan pada makrofag menyebabkan penurupan produksi IL-1 dan
IL-6 yang dibutuhkan pada proses kelanjutan pembentukan antibodi (Sadock, 1995).
Oleh karena itu waktu paparan stresor yang lebih lama dan tingkat intensitas suara yang
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lebih iinggi merupakan beban sehingga menyebabkan kondisi stres yang merugikan,
tetapi kalau dilibat dani pola diskriminan dengan adanya stresor suara dengan waktu
paparan dan intensitas suara yang berbeda sehingga memicu sekresi kortisol yang
meningkat sehingga dapat mensupresi sistem imun, sebaliknya dengan berkurangnya
kadar kortisol maka jumlah limfosit dan kadar Ig G mengalami peningkatan kembali,
keadaan ini ierjadi bilamana stres tersebut dapat diadaptasm sehingga mencit dapat
mengeliminasi keadaan sires tersebut, maka respons imun dapat berfungsi dengan baik.
Menurut Rook (1994) dinyatakan bahwa pengarch stresor dapai mengubah
keseimbangan response Thl dan Th2, dimana dengan peningkatan kadar kortisol akan
berpengaruh pada pepurunan aktivitas Th2 sehingga mengakibatkan pula penurunan
aktivitas pada limfosit B uniuk membentuk antibodi, hal imi terlihat pada perlakuan
intensitas suara yang berbeda yaitu intensitas suara 40-50 dB dan intensitas > 85 dB
pada 1 jaui paparan, kadar kortisol mengalami peningkatan yang menyolok, sehingga
pada paparan stresor selama 1 jam dapat dilihat adanya sires akui, akibat supresm:
kortisol terhadap sel limfosit B berakibai respons imun terhadap stres tersebut belum
terjadi, tetapi setelah paparan diteruskan selama 2 jam dengan intensitas suara 40-50 dB
dan iniensitas > 85 dB maka mencit tampak mulai dapat “beradaptasi” sehingga Ig G
dan jumlah limfosit pada intensitas suara 40-50 dB saat permulaan sangat rendah pada
intensitas > 85 dB, bersamaan mulai mengalami peningkatan. Pada 2 jam paparan,
fluktuasi kontribusi kortisol efek tidak muncul sehingga jumlah limfosit dan kadar IgG
yang semula mepurun pada paparan dengan intensitas 40 — 50 dB, pada imtensitas suara
> 85 dB mengalami peningkatan, hal tersebut dapat dimungkinkan karena pada paparzn
stresor suara selama 2 jam dengan intemsitas > 85 dB, kortisol lebih cenderung
mengharabat jalur Thl sehingga untuk mencapai keseimbangan Thl dan Th2 maka
terjadi pergeseran ke Th2, yang berakibat memicu secara kuantitas fungsi Th2 yang
mempengaruhi aktivitas limfosit B untuk memproduksi antibodi, Stanfford (1994)
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menunjukkan bahwa stresor yang telah berlangsung lama (kromk} dapat mempengarun
pergeseran keseimbangan sel Thl dan sel Th2.

Dengan demikian dapat diketahui bahwa stres akibat stresor suara musik yang
berlangsung cepat ataupun lama disertai dengan intensitas yang berbeda dapat
menyebabkan modulasi respons imun sehingga berakibat timbulnya kerentanan dan
komplikasi terthadap antigen yang masuk ke dalam tubuh hospes.

Digadari bahwa pembuktian pengarub siresor suvara musik belum secara
keseluruban dapat mengungkap mekanisme modulasi sistern imun akibat keterbatasan
penelitian, sehingga perlu dilakukan penelitian lanjutan guna mengungkap modulasi
respons imun pada keadaan stres akibat pengaruh siresor suara musik pada tingkat
biomolekuler. Hal ini untuk semakin menguatkan kebeparan bahwa suara musik dapat
mempengaruhi modulasi sistem ketahanan tubuh.
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LAMPIRAN 1 : UJI NORMALITAS DISTRIBUSI SAMPEL

Means
Kortisol (ug/di) lgG (OD) Linfosit (K/ul) * Waktu
Kortisol
Waktu (ug/al) | 19G(OD) | Limfasit (Kiul)
1jam Mean 5217 1.42658 6.567
Std. Deviation |5.010E-02 | 8.00E-02 829
2jam  Mean 7342 1.25117 5.054
Std. Daviation .3604 26294 2.248
Total Mean BZ29 1.33887 5810
Std. Deaviation 2793 21171 1.842
Kortisol (ug/dl) igG (OD) Limfosit (Kiul) * intensitas
Kortisot
Intensitas {ug/dt) 1aG (OD) | Limfosit (KA) |
Tanpa musik Mean 4500 1.51862 7.663
Std. Deviation |1.265E-02 | 1.34E-02 454
40-50 db Mean 4863 1.37975 5.744
Std. Deviation |2 029E-02 5.33E-02 564
>85db Maan 9325 1.11725 4.025
Std. Deviation 2585 21999 1.797
Total Mean 5229 1.33887 5.810
Std. Deviation 2793 21171 1.842

NPar Tests untuk Uji Normalitas Distribusi

KELOMPOK = KON 1JAM

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

Kortisol
{ug/dt) gG (OD)
N 8 8
Normal Parametersab  Mean 4500 1.51962
5td. Deviation 1.308E-02 | 1.39E-02
Most Extreme Absolute A52 A73
Differences Positive 152 473
Negative -152 -150
Kelimogorov-Smimov 2 431 490
Asymp. Sig. (2-tailed) 092 870

Limfosit {K/ub)

8
7.662
80
220
220
- 180
.623

.832

2. Test distribution is Normal.
b. Calculated from data,
C. KELOMPOK = KON 1JAM
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KELOMPOK = 40-50 DB 1 JAM
One-Sample Kolnogorov-Smimov Test

Kortisol
{ugid) | l9G (OD) | Limfosit (KA
N 8 8 8
Normal Parametersa®  Mean 4700 1.43037 6.275
Std. Deviation 7.550E-03 | 912E-03 .13¢
Mast Exireme Absolute 200 144 196
Ditferences Positive 250 144 184
Negative -,250 -.113 -198
Koimogerov-Smirnoy Z JO7 AQ7 556
Asymp. Sig. (2-tailed} 699 .996 917

a. Test distribution is Normal.
b. Calculated from data.
C. KELOMPOK = 40-50 1B 1 JAM

KELOMPOK => 85 DB 1 JAM
One-Sample Koimogorou-Smimov Test

Kortisol
gt 119G (00) | Lifosit (K |
N 8 8 8
Normal Parametersab  Mean 6450 1.32975 5.762
Std. Deviation 1.165€-02 | 1.13E-02 7.440E-02
Most Extreme Absolute 162 141 300
Differences Positive 162 129 300
Negative -.162 =41 -.200
Kolmogoroy-Smimov Z 453 400 B47
Asymp. Sig. (2-tailed) 985 997 469
2. Test distribution is Normal.
b. Calcutated from data.
C. KELOMPOK = > 85 DB 1 JAM
KELOMPOK = KON 2 JAM
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Teét
Kortisol :
{ug/dl) 19G (O0) | Limfosit {Kful)
N 8 8 8
Normat Parametersat  Mean 4500 1.51962 7.662
Std. Deviation 1.309E-02 | 1.39E-02 60
Most Extreme Absolute 152 173 220
Differences Positive 452 A73 .220
Negative - 152 -.150 -.180
Kolmogorov-Smirnov 2 A3 490 623
Asymp. Sig. (2-tailed) .992 970 .832

&. Test distribution is Normal,
b. Gaicutated from data.
€. KELOMPOK = KON 2 JAM
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KEL.OMPOK = 40-50 DB 2 JAM
One-Sample Koimogorov-Smirmnov Tedt

Kortisol
{ug/d} J&(B_(OD Limfosit (Kfl)
N 8 a 8
Normal Parameters2t  Mean 5025 132913 5213
Std. Deviation 1.488E-02 | 1.21E-02 136
Most Extrems Absolute 193 167 241
Differences Positive 175 129 A72
Negative -.183 -.187 -.241
Kolmogorov-Smimov 2 546 AT3 .681
Asymp. Sig. (2-tailed) 827 979 743
a. Test distribution is Normal.
b. Calculated from data.
C. KELOMPOK = A0D-50 OB 2 JAM
KELOMPOK = > 85 DB 2 JAM
One-Sample Kolmogorov-Smirnov Tedt
Keriso!
{ug/di) lgG (OD) | Limfosit (Kiul
N [ 8 8
Normal Parameters®®  Mean 1.2200 80475 2.287
Std. Deviation 8757602 | 1.91E02 113
Most Extreme Absgiute 199 181 218
Differences Positive 199 02 159
Nagative 149 -.161 -216
Kolmogorov-Smirnoy Z 582 456 B11
Asymp. Sip. (2-taled) 910 985 849

& Test distribution is Normat.
b. Calculated from data.
C. KELOMPOK = > 85 DB 2 JAM




LAMPIRAN 2 : UJI DISKRIPTIF DAN UJI MANOVA

General Linear Mode!

Between-Subjects Factors

Value Label N
Walktu 1 1 jam 24
2 2 jam 24
Intensilas  © Tanpa musik 16
1 40 50 db 16
2 >B5 gh 16
Descriptive Statistics
Waktu  Intensitas Mean Std. Deviation N
Kortisal (ug/dl) 1jam  Tanpa musik 4500 1.309E-C2 g
40-50 db 4700 7.559E-03 8
=85 db B450 1.195E-02 8
Total 5217 9. 010E-02 24
2jam  Tanpa musik 4500 1.309E-02 8
40-50 db 5025 1.488E-02 8
=85 db 1.2200 5757E-02 8
Total 7242 .3604 24
Total Tanpa musik AS00 1.265E-02 16
40-50 db 4863 2.029E-02 16
>85 db .8325 2996 16
Total 8229 2793 43
1gG (OD) 1ijam  Tanpa musik 1.51963 1.3917E-072 8
40-50 dp 1.43038 89.1173E-03 8
>85 dh 1.32975 1.1348E-02 8
Total 1.42658 8.0006E-02 24
2jam  Tanpa musik 1.51963 1.3917E-02 a
40-50 db 132013 1.2124E-02 8
>85 db 90475 1.9062£-02 8
Totai 1.25117 26294 24
Total Tanpa musik 1.51963 1.3446E-02 16
40-50 db 1.37975 5.3302E-02 16
>85 db 1.14725 21899 16
Total 1.33888 21171 48
Limfosit (K/ul)  1jam  Tanpa musik 7 663 160 8
40-50 db 6.275 139 8
>85 db 5.763 7.440E-02 8
Totat 6,567 828 24
2jam  Tanpa musik 7663 60 8
40-50 db 5213 136 8
»85 db 2288 113 8
Total 5.054 2248 24
Total Tanpa musik 7.663 1564 16
40-50 db 5744 564 16
>B5 db 4 025 1797 16
Total 5.810 1.842 48
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Multivariate TestS

Hypothe
Effect Value F sis df Error df Sig.
intercept Piltai's Trace 1.000 | 233272.12 3.000 40.000 .000
Wilks' Lambda 000 | 233272.1% 3.000 40.000 000
Hotelting's Trace  [17495.410 | 23327212 3.000 40.000 .000
Roy's Largest Root[17465.410 | 233272.1%] 3.000 A0.000 I 000
TIME Pillai’s Trace 986 937 112¢ 3000 40.000 000
Wiike' Lambda .014 937.112# 3.000 A0.000 000
Hotelling's Trace 70.283 937 1123)  3.000 40.000 000
Roy's Largest Root 70283 937 1128 3.000 40.000 .000
INTENS Pillai's Trace 1.927 380.840 6.00C B2 000 .0oo
Wilks' Lambda .000 ; 808.663%* 6.000 80.000 §{ 000
Hotelling's Trace 275.393 | 1790.053 6.000 78.000 000
Roy's Largest Root| 261.938 | 3579.821%] 3.000 41000 | 000
TIME * INTENS Pillai's Trace 1.558 45154 6.000 82.000 | .000
Wilks' Lambda 006 | 184.450°| 6.000 £0.000 { .000
Hetelling's Trace 76607 | 497946 6.000 78.000 { .000
Roy's Largest Root| 75276 1028.775|  3.000 41 00G | .000
2. Exact siatistic

b. The statistic is an upper bound on F that yields a lower bound on the significance level,
¢. Design: intercept+TIME+INTENS+TIME * INTENS
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Tests of Between-Subjects Effects

Type Hl Sum
Source Dependent Variable| of Squares df (Mean Squara F Sig.
Corrected Model Kortisol (uga'd'l'} 3.6372 5 727 11070.211 .000
1gG (CD) 2.009" 5 420 | 2269.757 1 .000
Limfosit (Kiuly 158.776° 5 31.755 | 1781.260 | .000
Intercept Kortiso! (ug/dh) 18.625 2| 18.626 p7399606 | 000
IgG (CD) 88,044 1 86.0424 | 4652532 | 000
Limfosit (*/ul) 1B820.525 1 1620.525 B0900.613 | .000
TIME Kortiso! (ug/dl} 492 i 492 | 723,893 000
igG (OD) 369 1 369 | 4996.600 | .0CO
Limfosit (K/ul) 27.452 {1 27.452 L1539.8?1 .000
INTENS Kortisol (ug/dl} 2311 2 1.155 { 1699.651 | .000
IgG (OD) 1,335 | 2 .668 | 3610.188 .000
Limfosit (Kb 105,958 2 52.979 | 2971.775 000
TIME * INTENS  Kortisol (ug/dl) 835 2 AT | 613928 | 000
lgG {OD) 394 2 197 | 1065 885 000
Limfosit (K} 25.366 2 12.683 | 711441 .00
Emor Kortisol {ugfdl) 2 .855E-02 42 6.798E-04
IaG {(OD) 7.768E-03 47 1.849E-04
Limfosit (Kful} N 749 42 1.783E-02
Corrected Total Kortisol (ug/di) 3666 | 47 T
19G (OD) 2.107 47
Limfosit (Kful} 159525 47 | |

4. R Squared = 992 (Adjusted R Squared = .691)
b. R Squared = .996 (Adjusted R Squared = 996)
€. R Squared = 995 (Adjusted R Squared = .995)

Estimated Marginal Means

1. Waktu
Estimates
Dependent Variable  Wakiu Mean Std. Error
Kortisol {ug/dh 1 jam 522 005
2 jam 724 .005
igG (OD) 1 jam 1,427 .003
2 jam 1.251 .003
Limfosit (Khah) 1 jam 6.567 027

2 jam 5054 | 007
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Pairwise Comparisons

Mean
Difference
Dependent Variable () Wakity  (hWaktu | (1)) Std Error | Sig.? |
Kortisol (ug/dl} 1 jam 2 jam -.203* .0ge .00
2 jam 1 jam 203 008 .000
19G (OD) 1 jam 2 jam A75* 004 .000
2 jam 1 jam - 175 004 000
Lienfosit (Kiul) 1jam 2 jam 1.513* 03¢ 000
2 jam 1 jam -1.513* 039 .000
Based on estimated marginal means
“. The mean difference is significant at the .05 level.
a. adjustment for myltiple comparisons: Least Significant Difference
(equivalent to no adjustments).
Multivariate Tests
. Value F Hypothesis df { Error df Sig_
Pillai's trace .986 9371128 3.000 40.000 .000
Wilks' lambda 014 §37.1122 3.000 40,000 000
Hotelling's frace 70.283 837.1122 3.000 40.000 000
Roy's largest root 70.283 937.112% 3.000 40.000 000

Each F tests the multivariate effect of Waktu.
independent pairwise comparisons among the estimated marginal means.

a. Exact statistic

These tests are based on the linearly

Univariate Tests

Sum of

Dependent Variable Squares df Mean Square F Sig.

Kartisol {ugldh) Contrast 482 1 482 | 723.893 000
Error 2 B55E-02 42 B6.708E-04

G (0D Contrast 369 1 369 | 1996.600 .00
Error 7. 760E.03 42 1.849E-04

Limfosit (Kfuh Contrast 27.452 1 27.452 } 1539671 000
Error 749 42 1.783-02

The F tests the effact of Waktu. This test is based on the linearly independent pairwise compariss
among the estimeted marginal means.
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2. Intensitas

Estimates
Dependent Variable  Intensitas Mean Std. Error
Kortisol {ugidl) Tanpa musik 450 007
40-50 db 486 .007
>85 db .833 007
IgG (OD) Tanpa musik 1.520 .003
40-50 db 1.380 .603
»85 db 1.117 003
Limfosit {Kul) Tanpa musik 7.663 033
40-50 db 5744 033
»>85 ¢b 4025 .033

Pairwise Comparisons

Mean
Difference Sud.
Dependent Variable 5!) intensitas () Intensitas {I-J} Error Sigi_
Kortisel {ug/dl) anpa musik  40-50 db -3.625E-02*| .005 00
>85 db - 483* 009 Q00
40-50 do Tanpa musik | 3.625E-02°| 009 | 000
>85 db -.446*| 009 Q00
>85 db Tanpa musik 483* ) 009 060
40-50 db A46* 00% 000
19G {OD) Tanpa musik  40-50 db 1400 005 000
>85 db 402+ 005 000
A0-50 db Tanpa musik -.140% 1 Q05 000
=85 db 268371 005 000
>85 db Tanpa musik - 402+ .005 000
40-50 db -2683*| 005 000
Limfosit (Kiul) Tanpa musik  40-50 db 1.919*7 .047 000
>85 db 3637 047 000
40-50 db Tanpa musik -1.919* | 047 000
>85 db 1.719° 047 .000
=85 db Tanpa musik -3.637* Q47 000
40-50 db -1.719%1 .047 000

Based on estimated marginal means

*. The mean difference is significant at the .05 level.

a. adjusiment for muliple comparisons. Least Significant Difference (equivalent
10 no adjustments).
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Multivariate Tests
Value F Hypothesis Jf | Error df Sig.
Piliars trace 1.927 | 280.840 6.000 82.000 .000
Wilks' lambda 000 | 8086637 6.000 80.200 000
Hotetling's race 275303 | 1790.053 8.000 78.000 000
Roy's iargest root |  261.938 | 3579.821° 3,000 41.000 .000

Each F tests the multivariate effect of intensitas. These tests are based on the /inearly
independent pairwise comparisons among the eslimaeted marginal means.

9. Exact stalistic

b. The statistic is an upper bound on F that yietds a lower bound on the

significance level.

Univariate Tests

Surmn of

Depandant Variable Squares df Mean Square F Sig. ]

Kerlisal (ug/dl) Contrast 2.311 2 1155 | 1699.651 .000
Error |2 BSSE-02 42 6.798E-04

lgG (OD) Contrast 1.335 2 868 | 3610.198 000
Error 7. 768E-Q3 42 1.848E-04

Limfosit (KAl Contrast | 105958 5] 52.879 | 2971775 l 000 |
Error 749 42 | 1.783E-02

The F tests the effect of Intensitas, This test is based on the linearly independent paitwise
comparisons among the estimated marginal means.

3. Waktu * Intensitas

Dependent Variable Wakiu  Intensitas Mean Std. Error
Kortiscl {ug/d? 1jam  Tanpa musik 450 009
40-50 db 470 009

>85 db 645 0og

2iam  Tanpa musi- 450 008

40-50 db 502 009

>8% db 1.220 009

igG (O {jam  Tanpa musik 1.520 005
40-50 db 1.430 005

=85 db 1.330 .005

2jam  Tanpa musik 1.520 005

40-50 db 1.329 .005

»>85 db .805 .005

Limfosit (K/ul) 1jam  Tanpa musik 7.663 047
40-50 db 6.276 047

>85 db 5763 047

2jam  Tanpa musik 7.663 047

40-50 db 5.212 .047

>85 db 2 288 047
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General Linear Model
Betwean-Suhjects Factors

_ Value Label N
KELOMPOK 2 40-50 DB 1 JAM B
3 = 85DB 1 JAM 8

Descriptive Statistics

KELOMPOK Mean Std. Deviation N
KORTISOL EFEK  40-50 DB 1 JAM | 2.000E-02 7.559E-03 8
> 85 DB 1 JAM 1850 1.195E-02 8
Total 1075 9.088E-02 16
GG EFEK 40-50 DB 1 JAM | -8 92E-02 9.117€-03
> 85 DB 1 JAM -.1899 1.135E-02 8
Total -.1306 5.291E-02 18
LFOSIT EFEK  40-50DB t JAM | -1.3880 11389 8
> 85 DB 1 JAM -1.8005 7.440E-02 8
Total -1.6443 2857 18

Muitivariate Tests

Effect Valus F Hypothesis df | Emror df Sig.

Intercept  Piltai's Trace 998 | 1934.0917° 3.000 12.000 .000
Wilks' Lambda 002 } 1934 9179 3.000 12.000 000
Hotelling's Trace 483729 | 1934.9172 3.000 12.000 .000
Roy's Largest Root 483.729 § 1934 917¢ 3.000 12.000 000

KEL Pillai's Trace 089 367.341° 3.000 12.000 .000
Wilks' Lambda 011 367.341° 3.000 12.000 000
Hotelling's Trace 91.835 367.3412 3.000 12.000 000
Roy's Larges{ Roat 91.835 367.3419 3.000 12.000 000

2. Exact statistic

b. Design: Intercept+KEL
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Tests of Between-Subjects Fffects

Type 1 Sum
Source Dependent Variabie] of Squares { df {Mean Square F Sig. |
orrected Model KORTISOL EFEK 42321 1 23 [ 1225.000 | .000
IGG EFEK 4050E-02%] 1 4.050E-02 | 382.251 000
LIFOSIT EFEK 1.05%¢ 1 1.081 84 655 .000
intercept KORTISOL EFEK (185 1 (185 | 1849.000 000
IGG EFEK 312 b 2312 | 2941.057 .000
LIFOSIT EFEXK 43 2587 1 43.257 | 3485450 | 000
KEL KORTISOL EFEK 22 1 122 11225.000 | 000
GG EFEK 4,050E-02 1 4 0S0E-02 | 382251 .000
LIFOSIT EFEK 1.051 1 1.051 84.655 .000
Error KORTISOL EFEK 1 400E-03 { 14 1.000E-04
IGG EFEK 1.483E-03 | 14 1.060E-04
LIFOSIT EFEK A74 7 14 1.241E-02
Total KORTISOL EFEK 309 | 16
IGG EFEK 354 | 16
LIFOSIT EFEK 44.481 16
Corrected Total KORTISOL EFEK 124 | 15
IGG EFEK 4198E-02 | 15
LIFOSIT EFEK 1224 { 15
2. R Squared = .98¢ (Adiusted R Sguared = 988)
b. R Squarad = .965 (Adjusted R Squared = .962)
C. R Squared = .858 (Adjusted R Squared = .848)
Estimated Marginal Means
KELOMPOK
Estimates
| Dependent Variable KELOMPOK Mean Std. Error
KORTISOL EFEK 40-50 DB 1 JAM | 2.000E-02 004
> 85 DB 1 JAM 185 004
IGG EFEK 40-50 DB 1 JAM 1 -B.O2E-02 004
> 8508 1 JAM -180 D04
LIFOSIT EFEK 40-50 DB 1 JAM -1.3890 039
> B85 DB 1. JAM -1.501 039
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General Linear Model

Between-Subjects Factors
_ Value Label N
KELOMPOK 5 40-50 DB 2 8
JAM
6 >850B2 8
JAM

Descriptive Statistics

KELOMPOK Mean Std. Deviation N
KORTISOL EFEK ~ 40-5C DB 2 JAM |5 250E-02 1.48BE-02 8
> BS DB 2 .JAM 700 5757E-02 g
Total 4113 AT727 16
IGG EFEK 40-50 DB 2 JAM -.1905 1.212E-02 8
> B85 DB 2 JAM - 6149 1.908E-02 8
Total - 4027 2197 16
LIFOSIT EFEK 40-50 DB 2 JAM -2.4505 4356 8
> 85082 JAM -8 3755 L1126 8
Total -3.9130 1.5153 16
Multivariate Testsd
Hypothe
Effect Value F sis df Error df Sig.
intercept  Pillai's Trace 989 | 69226172 2.000 12.000 000
Wilks' Lambda 001 6922 6172 3.000 12.000 .000
Hotslling's Trace 1730.654 | 6922.6177 3.000 12.000 .000
Roy's Largest Root | 1730654 | 69226172 3.000 12.000 .000
KEL Piliai's Trace 897 1182.990° 3.000 12.000 000
Wilks' Lambda 003 1182.9908 3.000 12.000 000
Hotelling's Trace 295748 | 1182.990° 3.000 12.000 .Q00
Roy's Largest Root 295.748 1182 990% 3.000 12.000 D00

2. Exact stalistic
b. Design: Intercept+KEL
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Tosts of Between-Subjects Effects

Type l1l Sum
Source Dependent Variable| of Squaras df [Mean Sguare F Sig.
Corrected Model KORTISOL EFEK 2.059° 1 2.059 [ 1164.814 | .000
IGG EFEK 7200 1 720 | 2823.128 | .000
LIFOSIT EFEX 34.222° 1 34,222 | 2202 828 | 000
intercept KORTISOL EFEK 2706 1 2706 | 1530.681 | .000
IGG EFEK 2.594 1 2.504 K0167.554 | 000
LIFOSIT EFER 244 985 1 244 985 p5769.156 | 000
KEL KORTISOL EFEK 2059 1 2.059 | 1164,814 | 000
IGG EFEK 720 1 720 12823128 | .000
LIFOSIT EFEK 34222 1 34222 | 2202.828 | .00Q
Errof KORTISOL EFEK 2475602 14 1.766E-03
IGG EFEK 3.572E-03 14 2.552E-04
LIFOSIT EFEK .218 14 1.554E-02 |
Comrected Total KORTISOL EFEK 2084 15
IGG EFEX 724 15
LIFOSIT EFEK 34.440 15
d. R Squared = .988 (Adjusted R Squared = 987)
b. R Squared = .995 (Adjusted R Squared = 995)
C. R Squared = 994 (Adjusted R Squared -~ 893}
Estimated Marginal Means
KELOMPOK
Estimates
Dapendent Variable KELOMPOK Mean Std. Eiror
KORTISOL EFEK 40-50 DB 2 JAM 5 250E-02 015
> 8508 2 JAM 270 015
IGG EFEK 40-50 DB 2 JAM ~190 006
»85DB 2 JaM - 815 006
LIFOSIT EFEK 40-50 DB 2 JAM -2.451 044
> 85DB 2 JAM -5.376 044
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Pairwise Comparisons

Mean
Differance Sid.
Dependent Variable (1) KELOMPOK. _ (J} KELOMPOK {14} Eror | Sig*
'_IKODE_‘T'ISO_L EFEK 4:'}_'_&50 DB 1 J'A_'—'U—-M > 85 DB 1 JAM -175*] .005 | .000
> 8508 1JAM 4050 DB 1 JAM 475*1 005 | 000
GG EFEK 40-50 OB 1 JAN > 85 DB 1 JAM 101 [ 005 [ 000
>B850B 1 JAM  40-50 DB 1 JAM ~101*] 005 | .000
LIFOSIT EFEK 40-50 DB 1 JAM > 85DB 1 JAM 513*] 056 | .000
> 85 DB 1 JAM 40-50 OB 1 JAM =513 {056 000

Based on estimated marginal means
*. The mean difference is significant at the 05 level.

3. adjustment for multiple comparisons: Least Significant Difference (equivalent to no

adjustments).
Multivariate Tests
Value F Hypothasis df | Error df Sig.
Pillai's trace .989 367 3412 3.000 12.000 .000
Wilks' lambda 011 367.341° 3.000 12.000 000
Hotelling's trace 91.835 367.3419 3.000 12.000 000
Roy's largest root 91.835 | 367.341° 3.000 12 000 000

Each F tests the multivariate effect of KELOMPCGK. These lests are based on the Iinearly
independent pairwise comparisons among the estimatled marginal means.

8. Exact statislic

Univariate Tesis

Sum of
Dependent Variable Squares df | Mean Square F Sig.
[KORTISOLEFER  Contrast 122 1 122 | 1225.000 | .000
Error 1.400E-03 14 1.000E-04
IGG EFEK Conirast | 4. 050E-02 1 4 050e-02 382251 000
| . Ermor 1.483E-03 14 1.080E-04
LIFOSIT EFEK Contrast 1.051 1 1051 84655 | .000
Error A74 14 1.241E-02

The F tests the effact of KELOMPOK. This test is based on the linearly independent pairwise
compearisons among the estimated marginal means.
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Group Statistics
Valid N (listwise)

KELOMPOK Menn Std, Deviation | Unweighted | Weighted
40-50 DB 1 JAM KESRTISOL EFEK | 2.000E-C2 7.559E-03 8 8.000

IGG EFEK -8.92E-02 9.117E-03 8 8.000

LIFOSIT EFEK -1.3880 1389 3] 8.000
>85DB1JAM  KORTISOL EFEK 1950 1.195E-02 8 8.000

IGG EFEK -.1899 1.135E-02 g 8.000

LIFOSIT EFEK -1.900% 7.440E-02 8 8.000
Total KORTISOL EFEK 075 9.088E-02 16 16.000

IGG EFEK - 1396 5.291E-02 6 16,000

LIFOSIT EFEK -1.6443 2857 16 16.000

Tests of Equality of Group Means
Wilks'
Lambda F if1 df2 Sig.
KCRTISOL EFEK 011 ¢ 1225000 1 14 Qoo
IGG EFEK 035 382.251 1 14 000
LIFOSIT EFEK 142 84.655 1 14 0
Analysis 1
Stepwise Statistics
Varlables Entered/Removad P9
Wilks' Lambda
Exact F
Stap Entered Stefistic | dff | df2 | df3 | Statistic di1 df2 Sig.
1 KORTISO
L EFEK 011 1 1 140 1225.000 1 ] 14.00 000

At each step, the varlable that minimizes the overall Wilks' Lambda is entered.
a. Maximum number of steps is 4.
. Minimum partial F to enter is 3.84.
C. Maximum partial F to remove is 2.71.
d. F level, 1olerance, or VIN insuflicient for furlher computation.

Variables in the Analysis

1 KORTISOL EFEK

Tolerance

F to Remove

1.000

1225.000

Variables Not in the Analysis

Min, Wilks'
Step Tolerance | Tolerance | Fto Enter | Lambda
0 KORTISOL EFEK 1.000 1.000 [ 1225.000 ot
IGG EFEK 1.000 1.000 | 382.251 035
LIFOSIT EFEK 1.000 1.000 84.855 42
1 IGG EFEK 87¢ 870 578 011
LIFOSIT EFEK 950 950 020 011
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Wilks' Lambda
Number of Exact F
 Step | Variables | Lambda | off | di2 | df3 | Statistic | dff | df2 Sig.
1 1 011 1 1 14 1225 000 1 114.00 ;4.885E-15

Summary of Canonical Discriminant Functions

Eigenvalues
Canonical
| Function | Eigenvalue | % of Variance | Cumulative % } Correiation
1 87.500° 100.0 100.0 994

a. First 1 canonical discriminant functions were used in the

analysis.

Wiiks' Lambda

Wilks'
Test of Function(s) | Lambda | Chi-square of
1 .011 60.521 1

Function

1

KORTISOL EFEK

1.000

Structure Matrix

Function

1
[RORTISOL EFEK 1.000
GG EFER - 381
LIFOSIT EFER -224

Pooled within-groups coirelations petwésn dgistriminaling
variabies and standardized canonical discriminant functions
Variables ordered by absolute size of correlation within function.

8. This variable not used in the analysis.

Canonical Discriminant Function Coefficients

Function

1

KORTISOL EFEK

(Constant)

100.000
-10.750

Unstandardized coefficients

jtandardized Canonical Discriminant Function Coefficients
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Functions at Group Centroids

Function
KELOMPOK 4
40-50 DB 1 JAM -8.750
> 8508 1 JAM 8750

Unstandardized canonical discriminant

functions evaiuated

at group means

Classification Statistics
Classification Processing Summary

Processed 15

Excluded Missing or out-of-range 0
group codes
At least gne missing 0
discriminating vanable

Used in Qutput 16

Prior Probabliities for Groups

Cases Usad in Analysis

KELOMPOK Frier Unweighted | Waighted
40-50 DB 1 JAM 500 8 8.000
>85DB1JAM 500 8 8.000
Total 1.000 16 15.000

Classiflcation Function Coefficients

KELOMPOK
40-50 DB | » 85 DB 1
1 JAM JAM
| KORTISOL EFER [ 200000 | 1950 000
(Constant) -2893 | -190.818

Fisher's linear discriminant functions

Separate-Groups Graphs

Classification Result®

Predicted Group

Membership
40-50D8B ! >850B1
KELOMPOK 1 JAM JAM Total
Original  Count  40-50 DB 1 JAM 8 0 B
> B5DB 1 JAM 0 8 2
% 40-50 DB 1 JAM 10040 0 1000
> 85 DB 1 JAM 0 1000 100.0

a. 100 0% of originat grouped cases correctly classified.
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Means
Mean
KONSTRIBUS
KELOMPOK | KORT EFEK
e ———

40-50 bB 1 JAM -1750.0000
> 85081 .JAM 170625000

Statistics : Mean
Variables : KONSTRIBUSI KORT EFEK

40-50 DB 1 JAM > 05 DB 1JAM

KELOMPOK

GAMBAR : POLA KONTRIBUS! KORTISOL MENURUT

PERLAKUAN SELAMA SATU JAM
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Pairwise Comparisons

Mean
Difference Sid.

Dependent Variable (1) KELOMPOK  (J) KELOMPOK | ()} | Error | Sig” |
-K'ORET185L EFEK _"40—5"'0 DB 2 JAN JAM‘“‘» 85 DB 2 JAM -716"| 021 | 000
>85 DB 2JAM _ 40-50 DB 2 JAM 718" 021 | 000
IGG EFEK 40-50 DB 2 JAM > 85 DB 2 JAM 424|008 | .000
>85 DB 2 JAM  40-50 DB 2 JAM -424*] 008 | 000
LIFOSIT EFEK 40-50 DB 2 JAM > 85 DB 2 JAM 2.926*] 062 | .000
>85DB 2 JAM  40-50 DB 2 JAM 2.925"| 062 | .00C

Based on estimated marginal means
*. Tne mean difference is significant at the .05 level.
2. Adiustment for multiple comparisons. Least Signficant Difference {equivalent to no

adjustments).
Multivariate Te3ts
Vaiue F Hypothesis df | Error df Sig.
Piltai's trace .897 { 11829302 3.000 12.000 000
Wilks' lambda 003 | 11829907 3.000 12.000 000
Hotelling's trace 285748 | 1182 990° 3.000 12.000 .0Qo
Roy's largest rool | 295.748 | 1182.9907 3.000 12.000 .000

Each F tests the multivariate effect of KELOMPOK. These tests are based on the linearly
independent pairwise comparisons among the estimated marginal means.

a. Exact statistic

Univariale Tests

Sum of

Dependent Variable Squares df | Mean Square F Sig.

KORTISOL EFER _ Contrast 2.059 i 2.050 | 1164.814 | 000
Error 2.475E-02 | 14 1.768E-03

1GG EFEK Contrast 720 1 720 | 2823128 | 000
Error 3.572E-03 | 14 2.552E-04

LIFOSIT EFEK Contrast 34,222 1 34222 | 2202.828 | .000
Esror 218 | 14 1.554E-02 _

The F tesis the eflect of KELOMPOK. This test is based on the lineaily independent pairwise
comparisons among the estimated marginal means.
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Group Statistics

Valid N {listwise)
KELOMPOK Mean Std. Deviation [ Unweighted | Weighted
40-50 DB 2 JAM KORTISOL EFEK {5 250E-02 1.488E-02 B 8.000
GG EFEK -.1905 1.212E-02 8 8.000
LIFOBIT EFEK -2.4505 1356 B B.ODO
»B5DB2JAM  KORTISOL EFEK 7700 5757602 B 8.000
IGG EFEK -6149 1.906E-02 8 8.000
LIFCSIT EFEK -5.3755 1128 8 8.000
Total KORTISOL EFEK 4113 3727 16 16.000
IGG EFEK - 4027 21897 16 16.000
LIFOSIT EFEK -3.9130 1.5153 18 16.000
Tests of Equality of Group Means
Witks'
. . Lambda F df1 df2 Sig.
KORTISOL EFEK 012 | 1164.814 1 14 000
IGG EFEK 005 | 2823.128 1 14 000
LIFOSIT EFEK Q06 | 2202828 | 1 14 .000
Analysis 1
Stepwise Statistics
Variables Entered/Removed-2c¢
Wilks' Lambda
Exact F
Step Entered Statistic of1 df2 gf3 Statistic df1 df2 Sig.
1 GG EFEK 005 1 1 | 140 | 2823.128 1 | 14.00Q 000
2 LIFOSIT
EFEK 003 2 11 14.0 | 1898.672 2 1 13.00 .000

At each step, the variable that minimizes the overall Wilks' Lambda is entered.
a. Maximum number of $teps is 6.
b. Minsmum partial F to enter is 3.84,
. Maximum partial F to remove is 2.71.

d. F |evel, tolerance, or VIN insutficient for further computation.

Varlables in the Analysis

VVilks'
Step _ Tolerance | F to Remove | Lambda
1 IGG EFEK 1.000 2823.128
2 IGG EFEK 846 11.064 006
LIFOSIT EFEK 946 5.802 005
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Variabies Not in the Analysis

Min. Wilks'
Step Tolerarce | Tolerance | Filo Enter | Lambda
0 KORTISOL EFEK 1.000 1.000 | 1164.814 012
IGG EFEK 1.000 1.000 | 2823.128 005
LIFOSIT EFEK 1.000 1000 | 2202828 006
1 KORTISOL EFEK 582 .582 000 005
LIFOSIT EFEK 048 046 5802 .003
2 KORTISOL EFEK .561 561 149 .003
Wilks' Lambda
Number of Exact F
| Step | Variables | Lambda | oft | df2 | df3 | Statistic | dft | df2 Sig.
1 1 .00% 1 1 14 | 2823.128 111400 {1.110E-18
2 .003 2 1 14 | 1888672 2 | 13.00 000

Summary of Canonical Discriminant Functions

Elgenvalues
Canoenizal
Function | Eigenvalue | % of Variance | Cumulative % | Correlation
1 292.103* 100.0 100.0 998
2. Firgt 1 canonical discriminant functions were used in the
analysis.
Wilks’ Lambda
Witks'
Test of Function(s) } Lambda | Chi-square df Sig.
1 .003 73.847 2 .000

Function
1
IGG EFEK 698
LIFOSIT EFEK 572
Structure Matrix
Function
1

IGG EFEK 831
LIFOSIT EFEK 734
KORT:S0OL EFER -617

Pacled within-groups correlations between discriminating
variables and standardized canonical discriminant functions
Variables ordered by absolute size of correlation within function.

8. This variable not used in the analysis.

Sstandardized Canonical Discriminant Function Coefficients




Lanjutan : lampiran 2.7

Canonical Discriminant Function Coefficients

Function

1
iGG EFEK 43.711
LIFOSIT EFEK 4.590
{Constant) 35.561

Linstandardized coefficients

Functions at Group Ceniroids

Function
KELOMPOK 1
40500UB2JAM | 15.987
> 85 DB 2 JAM -15 887

Unstandardized cancnical discriminant
functions evaluated at group maans

Classification Statistics

Ciassification Procassing Summary

Processad 1B

Excluded Missing or aut-of-range 0
group codes
At least one missing 0
discriminating variable

Used in Qutput 16

Prior Probabilities for Groups

Cases Lsad in Analysis

KELOMPOK Prior Unweighted § Weighted
40-50 DB 2 JAM .500 8 8.000
>85DB 2 JAM 500 8 8.000
Total 1.000 16 16.000

Classificatlon Function Coefficients

KELOMPOK ,
40-50DB | >85DB2
- 2 JAM JAM
156G EFEK -487.388 [ -1885.036
LIFOSIT EFEK ] -143.251 | -290.000
(Constant) -222 835 | -1359.686

Figher's finear discriminant functions
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Classification Resuitd

Predicted Group
Membership
40-50DB | >85DB 2
- KELOI\_{]_EOK 2 JAM JAM Total

Original Count 40-50 DB 2 JAM 8 0 B
> 85 DB 2 JAM 0 B B

% 40-50 0B 2 JAM 100.0 0 100.0

> 85 DB 2 JAM 0 100.0 1000

2. 100.0% of original grouped cases correctly classified.

Means
Mean
KONTRIBUSI
KONTRIBUSI LIMFOSIT
KELOMPOK IGG EFEK EFEK
40-50 DB 2 JAM -1792.1272 -30136.4384
> 85 DB 2 JAM 2290.1818 4636.2888
Statistics : Mean
| - ; gELOMPOK |
| ; | ¥ 40-50 DB 2 JAM |
ooooo-f YT L MB>850B2UAM |
i !
|
+10000.0000=
| S
S | )
| f * &
| OO0
200000000~ -Q.-Q.-q
| ?
S — _¥__ ........ e e ’ . . .. H
KONTRIBUSI GG EFEK KONTRIBUS! LIMFOSIT EFEK
Variables
GAMBAR : POLA KONTRIBUSI IGG EFEK DAN LIMFOSIT EFEK

MENURUT PERLAKUAN SELAMA DUA JAM



