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dari redaksi daftar isi

Pada edisi terakhir di tahun 
2008 ini kami menampilkan ar-
tikel tentang epilepsi yang mem-
bahas mengenai patofisiologi 
penanggulangan serta pengo-
batannya. Tujuan pengobatan 
epilepsi adalah agar tidak timbul 
kejang kembali. Pemilihan obat 
antiepilepsi berdasarkan tipe ke-
jang dan sedapat mungkin hanya 
menggunakan satu macam obat. 
Selengkapnya tentang epilepsi bisa 
dibaca pada 2 rubrik yaitu rubrik 
leading article dan medical review.

Kami juga menyajikan ber-
bagai article research dan case 
report antara lain Dengue Rapid 
Test Positif Palsu pada Penderita 
Malaria akibat Transfusi Darah, 
Multiple Myeloma pada Wanita 
Usia Muda, Miasi Hidung, dan 
lain sebagainya yang menarik 
untuk dibaca untuk menambah 
wawasan untuk kalangan dok-
ter.

Pada rubrik events kami me-
nampilkan hasil liputan Sympo-
sium Hepatobilliary-GI-Surgical-
Radiological-Update and Workshop 
on Endoscopy yang berlangsung 
selama 3 hari (24-26 Oktober 2008) 
di Grand Melia, Jakarta.

Tak lupa kami juga me-
nampilkan berbagai jadwal acara 
simposium yang akan berlang-
sung dalam bulan terdekat ini.

Selamat membaca!!!!
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ABSTRAK. Epilepsi yang merupakan penyakit saraf kronik kejang masih tetap merupakan problem  medik dan sosial. Masalah medik 
yang disebabkan oleh gangguan komunikasi neuron bisa berdampak pada gangguan fisik dan mental dalam hal gangguan kognitif. 
Dilain pihak obat-obat antiepilepsi juga bisa berefek terhadap gangguan kognitif. Oleh sebab itu pertimbangan untuk pemberian 
obat yang tepat adalah penting mengingat efek obat yang bertujua untuk menginhibisi bangkitan listrik tapi juga bisa berefek pada 
gangguan memori. Levetirasetam salah satu obat antiepilepsi mempunyai keistimewaan dalam hal ikatan dengan protein SVA2 di 
presinaptik. Selain itu sampai sekarang ini belum ditemukan efek gangguan kognitif dan dapat digunakan pada penderita epilepsi 
yang mengidap penyakit termasuk ansietas dan depresi. 

Pendahuluan
Epilepsi merupakan salah satu penyakit saraf kronik kejang 
berulang muncul tanpa diprovokasi. Penyebabnya adalah ke-
lainan bangkitan listrik jaringan saraf yang tidak terkontrol baik 
sebagian maupun seluruh bagian otak. Keadaan ini bisa di indi-
kasikan sebagai disfungsi otak.1 Insiden epilepsi di negara maju 
ditemukan sekitar 50/100,000 sementara di negara berkembang 
mencapai100/100,000. Pendataan secara global ditemukan 3.5 juta 
kasus baru per tahun diantaranya 40% adalah anak-anak dan de-
wasa sekitar 40% serta 20% lainnya ditemukan pada usia lanjut.2,3 
Gejala dan tanda klinik bangkitan  epilepsi  sangat bervariasi dan 
tergantung pada lokasi neuron kortikal yang mengalami gangguan. 
Loncatan elektrik abnormal sebagai pencetus serangan sangat se-
ring berasal dari neuron-neuron kortikal. Faktor lain yang ikut 
berperan dalam terjadinya bangkitan adalah ketidakseimbangan 
neurotransmiter eksitasi dan inhibisi, dan gangguan saluran ion di 
reseptor yang berperan terhadap kegiatan eksitatorik neurotrans-
miter. Ikatan eksitatorik dengan reseptor terkait akan membuka 
pintu untuk masuknya ion kalsium yang berlebihan kedalam sel 
sebagai penyebab dari kematian sel yang berdampak pada kualitas 
otak dalam hal ini fungsi hipokampus dan korteks serta mengarah 
pada gangguan perilaku termasuk bunuh diri.4,5

Patofisiologi Anatomi Seluler
Secara etiopatologik, bangkitan epilepsi bisa diakibatkan oleh ce-
dera kepala, stroke, tumor otak, infeksi otak, keracunan, atau juga 
pertumbuhan jarigan saraf yang tidak normal (neurodevelopmental 
problems), pengaruh genetik yang mengakibatkan mutasi. Mutasi 
genetik maupun kerusakan sel secara fisik pada cedera maupun 
stroke ataupun tumor akan mengakibatkan perubahan dalam 
mekanisme regulasi fungsi dan struktur neuron yang mengarah 
pada gangguan pertumbuhan ataupun plastisitas di sinapsis. Pe-
rubahan (fokus) inilah yang bisa menimbulkan bangkitan listrik di 
otak. Bangkitan epilepsi bisa juga terjadi tanpa ditemukan keru-
sakan anatomi (focus) di otak. Disisi lain epilepsi juga akan bisa 
mengakibatkan kelainan jaringan otak sehingga bisa menyebabkan 

disfungsi fisik dan retardasi mental.1 Dari sudut pandang biologi 
molekuler, bangkitan epilepsi disebabkan oleh ketidakseimbangan 
sekresi maupun fungsi neurotransmiter eksitatorik dan inhibitorik 
di otak. Keadaan ini bisa disebabkan sekresi neurotransmiter dari 
presinaptik tidak terkontrol ke sinaptik yang selanjutnya berperan 
pada reseptor NMDA atau AMPA di post-sinaptik.6 Keterlibatan 
reseptor NMDA subtipe dari reseptor glutamat (NMDAR) disebut-
sebut sebagai patologi terjadinya kejang dan epilepsi.6-8 Secara far-
makologik, inhibisi terhadap NMDAR ini merupan prinsip kerja 
dari obat antiepilepsi.7 Beberapa penelitian neurogenetik membuk-
tikan adanya beberapa faktor yang bertanggungjawab atas bang-
kitan epilepsi antara lain kelainan pada ligand-gate (sub unit dari 
reseptor nikotinik) begitu juga halnya dengan voltage-gate (kanal 
natrium dan kalium). Hal ini terbukti pada epilepsi lobus fronta-
lis yang ternyata ada hubungannya dengan terjadinya mutasi dari 
resepot nikotinik subunit alfa 4.9 Berbicara mengenai kanal ion 
maka peran natrium, kalium dan kalsium merupakan ion-ion yang 
berperan dalam sistem komunikasi neuron lewat reseptor. Masuk 
dan keluarnya ion-ion ini menghasilkan bangkitan listrik yang 
dibutuhkan dalam komunikasi sesame neuron.9 Jika terjadi keru-
sakan atau kelainan pada kanal ion-ion tersebut maka bangkitan 
listrik akan juga terganggu sebagaimana pada penderita epilepsi. 
Kanal ion ini berperan dalam kerja reseptor neurotransmiter ter-
tentu. Dalam hal epilepsi dikenal beberapa neurotransmiter seperti 
gamma aminobutyric acid (GABA) yang dikenal sebagai inhibitorik, 
glutamat (eksitatorik), serotonin (yang sampai sekarang masih 
tetap dalam penelitian kaitan dengan epilepsi, asetilkholin yang 
di hipokampus dikenal sebagai yang bertanggungjawab terhadap 
memori dan proses belajar.6  

Penanggulangan
Prinsip penanggulangan bangkitan epilepsi dengan terapi farmaka 
mendasar pada beberapa faktor antara lain blok kanal natrium, kal-
sium, penggunaan potensi efek inhibisi seperti GABA dan mengin-
hibisi transmisi eksitatorik glutamat.6,7 Sekarang ini dikenal dengan 
pemberian kelompok inhibitorik GABAergik. Beberapa obat antie-
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pilepsi yang dikenal sampai sekarang 
ini antara lain karbamazepin (Tegre-
tol), klobazam (Frisium), klonazepam 
(Klonopin), felbamate (Felbatol), 
gabapentin (Neurontin), lamotrigin 
(Lamiktal), levetirasetam (Keppra), 
oksarbazepin (Trileptal), fenobarbital 
(Luminal), fenitoin (Dilantin), pre-
gabalin (Lyrica), tiagabine (Gabitril), 
topiramat (Topamax), asam valproat 
(Depakene, Convulex) (Brodie and 
Dichter, 1996).10 Protokol penang-
gulangan terhadap status epilepsi 
dimulai dari terapi benzodiazepin 
yang kemudian menyusul fenobar-
bital atau fenitoin. Fenitoin bekerja 
menginhibisi hipereksitabilitas kanal 
natrium berperan dalam memblok 
loncatan listrik.11

	 Beberapa studi membuktikan 
bahwa obat antiepilepsi selain mem-
punyai efek samping, juga bisa ber-
interaksi dengan obat-obat lain yang 
berefek terhadap gangguan kognitif 
ringan dan sedang.12-14 Melihat ba-
nyaknya efek samping dari obat an-
tiepilepsi maka memilih obat secara 
tepat yang efektif sangat perlu meng-
ingat bahwa epilepsi itu sendiri be-
refek pada kerusakan atau cedera ter-
hadap jaringan otak. Glutamat salah 
satunya yang berpotensi terhadap 
kerusakan neuron sebagai aktivator 
terhadap reseptor NMDA dan resep-
tor alpha-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxazolepropionic acid (AMPA). Ikatan glutamate dengan reseptor 
NMDA dan AMPA akan memperboleh-kan ion kalsium masuk 
kedalam sel yang bisa menstimulasi kematian dari sel.6 
	 Levetiracetam, termasuk kelompok antikonvulsan terbaru 
merupakan antiepilepsi yang banyak digunakan walaupun cara 
kerjanya masih tetap dalam penelitian lanjut.15,16 Levetirasetam 
adalah derivat dari pirrolidona sebagai obat antiepilepsi berikatan 
dengan protein SVA2 di vesikel sinaptik yang mempunyai me-
kanisme berbeda dengan obat antiepilepsi lainnya (ikatan dengan 
receptor NMDA dan AMPA yakni glutamat dan GABA).17 Pada 
hewan percobaan ditemukan bahwa potensi levetirasetam berko-
relasi dengan perpaduan ikatan obat tersebut dengan SVA2 yang 
menimbulkan efek sebagai antiepilepsi.18 
	 Dari data penelitian ditemukan bahwa levetiracetam dapat digu-
nakan pada penderita epilepsi dengan berbagai penyakit saraf sentral 
lainnya seperti pasien epilepsi dengan gangguan kognitif, karena tern-
yata levetirasetam tidak berinteraksi dengan obat CNS lainnya.19-21 
	 Salah satu andalan dari levetirasetam yang berfungsi sebagai an-
tikonvulsan adalah dengan ditemukannya ikatan levetirasetam dengan 
protein SVA2. Dari beberapa penelitian membuktikan bahwa vesikel 
protein SVA2 di sinaptik adalah satu-satunya protein yang mempun-
yai ikatan dengan levetirasetam mendasar pada karakter serta pendis-
tribusian molekul protein sebagai antikonvulsan. Keadaan ini terbukti 
pada hewan percobaan bahwa pemberian levetirasetam yang analog 
dengan protein SVA2 di vesikel berpotensi sebagai antikonvulsan.22  
	
Kesimpulan
Penggunaan levetirasetam sebagai obat antikonvulsan mendasar 
pada ikatan dengan protein SV2A di vsikel. Efektivitas levetira-
setam sebagai anti konvulsan dapat digunakan pada penderita 

	
-

penyakit susunan saraf lainnya yang 
tidak berefek pada gangguan kogni-
tif.22-25 
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Levetirasetam adalah 
derivat dari pirrolidona 

sebagai obat antiepilepsi 
berikatan dengan protein SVA2 

di vesikel sinaptik yang 
mempunyai mekanisme 

berbeda dengan obat 
antiepilepsi lainnya (ikatan 
dengan receptor NMDA dan 
AMPA yakni glutamat dan 

GABA).17 Pada hewan 
percobaan ditemukan bahwa 

potensi levetirasetam 
berkorelasi dengan perpaduan 
ikatan obat tersebut dengan 

SVA2 yang menimbulkan efek 
sebagai antiepilepsi.18 
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jak awal menggunakan levetiracetam. Dosis 
yang diberikan antara 14-60 mg/kg, dengan 
durasi 2-24 bulan. Sebelas pasien mengalami 
bebas kejang dengan levetiracetam, 1 orang 
mengalami sedikitnya 50% pengurangan ke-
jang dan 7 lainnya tidak mengalami peruba-
han frekuensi kejang. 

	 Adverse events, termasuk perilaku bu-
ruk, iritabilitas, dan perubahan kognitif terlihat 
pada 4 pasien. Dari studi ini, monoterapi den-
gan levetiracetam terlihat efektif dan bisa di-
tolerir dengan baik pada anak-anak penderita 
epilepsi. 

	 Untuk terapi ajuvan, levetiracetam juga 
menjanjikan untuk anak dengan kejang par-
sial, se-perti ditunjukkan dalam penelitian 

oleh Dr. Tracy Glauser dkk. Glauser yang 
merupakan Direktur Comprehensive Epilepsy 
Center di Cincinatti Children’s Hospital mem-
presentasikan hasil penelitiannya dalam Kon-
ferensi tahunan ke-58 New Orleans, seperti 
dilansir www.epilepsy.com. 
Studi levetiracetam oleh Glauser merupakan 
studi pertama dengan metode double blind 
pada anak-anak epilepsi jenis kejang parsial. 
Studi yang dilakukan multicenter di Amerika 
dan Kanada dengan pembanding plaaebo ini 
dilakukan untuk menguji levetiracetam pada 
penderita epilepsi berusia 4-16 tahun dengan 
onset kejang parsial. Hasil studi ini menam-
bah data ilmiah dan sekaligus harapan bagi 
anak-anak penderita epilepsi yang selama ini 
kejangnya tidak terkontrol.  

Keppra®
Levetiracetam

Levetiracetam banyak digunakan un-
tuk terapi ajuvan epilepsi. Obat ini 
ternyata cukup efektif jika digunakan 
sebagai monoterapi pada anak pen-

derita epilepsi. 

	 Sebagain besar penderita epilepsi, ter-
masuk anak-anak, menggunakan obat antie-
pilepsi atau anti-epileptic drugs (AEDs) untuk 
mengontrol kejang. Pemilihan obat antiepi-
lepsi tergantung dari jenis epilepsi yang dide-
rita berdasarkan pola kejangnya. Seperti kita 
tahu, kejang pada epilepsi terjadi jika aktivitas 
otak terganggu sesaat. Obat antiepilepsi be-
kerja untuk mencegah atau menghentikan ke-
jang. Jadi obat-obat antiepilepsi tidak bersifat 
menyembuhkan. 

	 Sekitar dua pertiga anak-anak epilepsi 
berhasil terkontrol kejangnya dengan obat. 
Jika selama 2 tahun seorang anak penderita 
epilepsi bebas kejang selama 2 tahun, maka 
pengobatan bisa dihentikan. Namun sekali 
lagi, hal ini tergantung jenis epilepsinya. Pada 
kasus epilepsi yang mengarah ke sindrom epi-
lepsi, kejang akan kembali datang jika obat di-
hentikan. Penghentian obat hendaknya dilaku-
kan bertahap. 

	 Beberapa jenis obat yang digunakan se-
bagai antipelipesi anak diantaranya Aceta-
zolamide, Carbamazepine, Clobazam, 
Clonazepam, Ethosuximide, Gabapentin, 
Lamotrigine, Levetiracetam, Nitrazepam, Ox-

carbazepine, Phenobarbitone, Phenytoin, So-
dium valproate, Topiramate, dan lain-lain. Pilihan 
obat tergantung pada jenis kejang. Ada satu jenis 
obat yang efektif untuk kejang tonik-klonik gener-
al atau kejang parsial, naun tidak untuk mioklonik 
atau kejang absence. 

	 Obat antipelipeltik juga bisa diberikan secara 
kombinasi atau monoterapi. Levetiracetam sela-
ma ini dikenal untuk terapi ajuvan. Namun pene-
litian menujukkan obat ini ternyata efektif sebagai 
monoterapi. Seperti dilansir dari Jurnal Elsevier 
Vol. 36, April 2007, dipaparkan salah satu pene-
litian penggunaan levetiracetam sebagai obat 
tunggal pada kasus epilepsi anak. Penelitian ini 
sudah dipaparkan dalam pertemuan tahunan 
American Epilepsy Society di Washington DC, 
2-6 Desember 2005. 

	 Studi dilakukan untuk mengevauasi efikasi 
dan tolerabilitas monoterapi levetiracetam, dalam 
studi kohort pasien epilepsi anak. Levetiracetam 
sebagai obat tunggal diberikan dalam periode 
3 tahun. Sebanyak 81 pasien dilibatkan, 18 di 
antaranya menerima  levetiracetam sebagai 
monoterapi pada pasien dengan usia rata-rata 
9,6 tahun. Pada kelompok monoterapi ini, 14 
orang mengidap epilepsi tipe parsial dan dan 4 
orang general. 

	 16 pasien pada awalnya menggunakan an-
tiepilepsi selain levetiracetam. Namun karena 
adverse events, maka diganti menggunakan 
monoterapi levetiracetam. 2 pasien lainnya se-
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I Made Jawi*, Dewa Ngurah Suprapta**, AA Ngurah Subawa***
* Bagian Farmakologi FK Unud, Denpasar Bali

** Laboratorium Biopestisida Fak. Pertanian Unud, Denpasar Bali
*** Bagian Patologi Klinik FK Unud/RSUP Sanglah Denpasar

Abstrak. Stres oksidatif yang terjadi akibat  latihan fisik  berat dapat menyebabkan kerusakan jaringan. Tujuan dari penelitian ini 
adalah untuk  mengetahui dosis efektif dari ekstrak atau sirup umbi ubijalar ungu dari Bali sebagai antioksidan dengan mengukur 
kadar Malondiadehyde (MDA) darah pada tikus putih yang mengalami stres oksidatif akibat pemberian beban aktivitas fisik maksi-
mal. Penelitian ini dilakukan pada 30 ekor tikus putih jantan dewasa galur Wistar, yang dibagi menjadi 5 kelompok dengan pre-test 
and post-test group design. Sebelum diberikan perlakuan, kadar MDA darah dari semua tikus putih diukur sebagai data pre-test. 
Setelah diberikan perlakuan renang sampai lelah terhadap semua kelompok kadar MDA diukur lagi sebagai pre-test 2. Selanjutnya 
setiap tikus diberikan ekstrak dengan dosis per ekor berturut-turut 0,25 ml, 0,5 ml, 1 ml, 2 ml, dan 4 ml dalam kelompok 1,2,3,4 
dan 5. Pemberian ekstrak dengan dosis tersebut dilakukan selama 7 hari. Pada hari ke-8 diberikan perlakuan renang maksimal pada 
semua kelompok, dilanjutkan dengan pengambilan darah melalui mata dan dilakukan pengukuran kadar MDA. Semua  kelompok 
diistirahatkan selama 1 minggu lalu diberikan sirup umbi ubi jalar ungu selama 7 hari dengan dosis per ekor 0,25 ml, 0,5 ml, 1 ml, 
2 ml dan 4 ml berturut-turut untuk kelompok 1, 2, 3, 4 dan 5. Pada hari ke-8 semua tikus direnangkan sampai lelah lalu dilakukan 
pengambilan darah untuk mengukur kadar MDA. Pemeriksaan MDA dilakukan dengan metoda TBARS (thiobarbaturic acid reactive 
substances). Hasil penelitian menunjukkan terjadi kenaikan kadar MDA pada darah setelah pemberian beban, baik pada kelompok 
tanpa ekstrak atau tanpa sirup maupun pada kelompok dengan ekstrak atau sirup ubi jalar ungu (p<0,05). Pada semua kelompok 
dosis ekstrak atau sirup ubi jalar ungu yang dicoba terjadi kenaikan MDA yang lebih rendah dan bermakna secara statistik (p<0,05). 
Dari hasil penelitian dapat disimpulkan bahwa ekstrak dan sirup umbi ubi jalar ungu bekerja sebagai antioksidan dalam darah de-
ngan dosis efektif 4 ml per ekor/hari, setelah pemberian beban aktivitas fisik maksimal. 

Kata Kunci: Stres oksidatif, ubijalar ungu, MDA, Tikus Putih

PENDAHULUAN
Sejak ditemukan radikal bebas, pengaruh buruk dari radikal bebas terse-
but terhadap kehidupan telah banyak diteliti. Radikal bebas diyakini da-
pat  menimbulkan kerusakan sel dan komponen sel seperti lipid, protein 
dan DNA, serta  dapat menyebabkan mutasi dan bersifat karsinogenik.1-3 

Kadar radikal bebas di dalam tubuh dapat meningkat melalui bebera-
pa proses, antara lain aktivitas fisik yang meningkat sehingga terjadi pen-
ingkatan metabolisme, iskemia-reperfusi, terik matahari, radiasi, toksin, 
peningkatan aktivitas enzim lipoksigenase dan siklooksigenase.1,2,4 Pada 
zaman global saat ini, kehidupan dengan aktivitas fisik berat, serta akibat 
pengaruh lingkungan menyebabkan radikal bebas sulit dihindari, sehing-
ga perlu diusahakan untuk me-ningkatkan antioksidan di dalam tubuh. 

Beberapa penelitian membuktikan bahwa beberapa flavonoids  yang 
terdapat dalam tumbuh-tumbuhan memiliki khasiat antioksidan, kare-
na mikronutrien yang merupakan gugus fitokimia dari berbagai bahan 
makanan yang berasal dari tumbuh-tumbuhan tersebut diyakini se-
bagai proteksi terhadap stres oksidatif.5-7 Salah satu jenis flavonoid dari 
tumbuh-tumbuhan yang dapat berfungsi sebagai antioksidan adalah 
zat warna alami yang disebut antosianin. Berdasarkan hasil penelitian 
dari Fakultas Pertanian UNUD di Bali ditemukan tumbuhan ubi jalar 
ungu yang umbinya mengandung antosianin cukup tinggi yaitu berki-
sar antara 110 mg/100 g sampai 210 mg/100 g.8 Hasil penelitian secara 
in vitro terhadap ekstrak umbi ubi jalar ungu ternyata menunjukkan 
khasiat antioksidan walaupun lebih rendah dari vitamin E. Penelitian 
in vivo pada mencit yang diberikan aktivitas fisik berat yang diawali 

pemberian ekstrak umbi ubi jalar ungu ternyata mampu memperkecil 
kadar SGOT dan SGPT.9 Penelitian pada mencit yang diberi ekstrak 
atau sirup dengan dosis 0,5 ml sebelum diberi aktivitas fisik maksimal 
mampu memperkecil kenaikan MDA (malondialdehyde) darah dan jar-
ingan hati, yang merupakan indikator dari peroksidasi lipid.10 Bertitik 
tolak dari penelitian sebelumnya dapat diasumsikan bahwa pemberi-
an ektrak atau sirup umbi ubi jalar ungu dengan dosis tertentu dapat 
melindungi sel atau jaringan dari pengaruh buruk radikal bebas.

Saat ini telah beredar berbagai jenis makanan yang dibuat dari ola-
han umbi ubi jalar ungu dan umbi ubi jalar ungu telah dikembangkan  
dalam berbagai bentuk suplemen yang siap pakai, misalnya dalam ben-
tuk sirup. Budidaya tanaman ubi jalar ungu tidak sulit untuk dikem-
bangkan meskipun demikian penelitian mengenai dosis efektif sebagai 
antioksidan dari ekstrak atau sirup belum ada. Sehingga penelitian ten-
tang dosis efektif sebagai antioksidan dari ekstrak air dan sirup umbi 
ubi jalar ungu perlu dilakukan. 

BAHAN DAN CARA KERJA
Penelitian ini adalah eksperimental laboratorik pada hewan dengan  
randomized pre-test dan post-test group design. Populasi dalam penelitian 
ini adalah tikus putih Wistar (rat) jantan yang berumur 2 bulan dengan 
berat badan 250-300 gram, yang didiperoleh dari Laboratorium Pusat 
Studi Pangan dan Gizi, UGM Yogyakarta.
	 Besar sampel ditentukan berdasarkan rumus Federer, sehingga di-
dapat jumlah  sampel  6 ekor tiap kelompok. Jumlah kelompok adalah 5 
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kelompok, yang terdiri dari kelompok dengan dosis yang berbeda mulai 
dari 0,25 ml/ekor/hari sampai dengan 4 ml/ekor/hari, masing-masing 
untuk ekstrak atau sirup umbi ubi jalar ungu. Sebelum diberikan per-
lakuan terhadap semua tikus putih dilakukan pengambilan darah mela-
lui mata untuk pemeriksaan MDA dengan metode TBARS, sebagai pre-
test. Selanjutnya setelah istirahat 3 hari semua tikus putih direnangkan 
selama 60 menit (sampai lelah) dan langsung dilakukan pengambilan 
darah untuk pemeriksaan MDA darah sebagai pre-test 2 (setelah beban 
fisik maksimal). Semua tikus diistirahatkan 7 hari, selanjutnya dibagi 
menjadi 5 kelompok masing-masing 6 ekor tiap kelompok. Kelompok 1 
diberikan ekstrak umbi ubi jalar ungu dengan dosis 0,25 cc/ekor/hari. 
Kelompok 2 diberikan ekstrak umbi ubi jalar ungu dengan dosis 0,5 cc/
ekor/hari. Kelompok 3 diberikan ekstrak umbi ubi jalar ungu dengan 
dosis 1 cc/ekor/hari. Kelompok 4 diberikan ekstrak umbi ubi jalar ungu 
dengan dosis 2 cc/ekor/hari. Kelompok 5 diberikan ekstrak umbi ubi 
jalar ungu dengan dosis 4 cc/ekor/hari. Lama pemberian ekstrak adalah 
7 hari. Pada hari ke-8 dilakukan perlakuan renang maksimal (60 menit) 
dilanjutkan pengambilan darah post-test untuk pemeriksaan MDA da-
rah. Semua tikus putih diistirahatkan selama 7 hari, pada hari ke-8 di-
lakukan pemberian sirup umbi ubi jalar ungu dengan dosis yang sama 
dengan ekstrak dan pada kelompok yang sama dengan ekstrak. Pem-
berian sirup dilakukan selama 7 hari sehingga pada hari ke-8 dari saat 
pemberian sirup dilakukan perlakuan renang maksimal dan dilakukan 
pengambilan darah untuk pemeriksaan MDA post-test 2.
	 Pemeriksaan kadar MDA darah dilakukan dengan metode TBARS 
(thiobarbituric acid-reactive substances), dikerjakan di Lab. Gizi UGM Jogja-
karta. Pemeriksaan MDA darah mengikuti metode yang dijabarkan oleh 
Wuryastuti, 1996, secara ringkas sebagai berikut: 0,75 ml asam fosfat di-
masukan ke dalam tabung polypropylene ditambahkan larutan thiobarbi-
turic acid (TBA) 0,25 ml, kemudian ditambah sampel plasma 0,05 ml, dan 
ditambah 0,45 ml air lalu dikocok selama 2 menit. Setelah itu dipanaskan 
dalam water bath selama 60 menit dengan suhu 100°C. Selanjutnya di-
dinginkan selama 1-2 jam sehingga suhu mencapai 30°C. Kemudian di-
masukkan ke dalam Sep-Park C 18 dicuci dengan methanol 5 ml dan air 
kemudian ditambah methanol 4 ml, ditampung dalam cuvet selanjutnya 
dibaca dengan spectrofotometer dengan panjang gelombang 532 nm.
	 Data yang didapat dianalisis dengan uji anova untuk melihat perbedaan 
rerata MDA antar kelompok (1-5), dan T-test untuk melihat atau menguji 
adanya perbedaan rerata MDA pre-test dan post-test (dalam 1 kelompok).

HASIL PENELITIAN
	 Hasil penelitian dengan ekstrak umbi ubi jalar ungu dan dengan sirup 
umbi ubi jalar ungu dengan berbagai dosis dapat dilihat pada tabel 1-5.

Tabel 1. Perbandingan kadar MDA darah tikus kelompok 1 (dosis 0,25 ml/

ekor/hari selama 1 minggu

No
Kadar MDA Darah (mmol/liter)

Kontrol Exercise Excercise 
dengan ekstrak

Exercise 
dengan Sirup

1 5,75 13,61 10,32 11,55

2 5,64 12,72 10,21 11,65

3 6,53 13,27 9,99 11,46

4 5,53 13,50 10,10 11,28

5 6,20 12,06 9,88 11,74

6 7,00 13,10 10,54 11,37

M 6,12 13,05 10,17 11,51

Tabel 2. Perbandingan kadar MDA darah tikus kelompok 2 (dosis 0,5 cc/ekor/

hari selama 1 minggu)

No
Kadar MDA Darah (mmol/liter)

Kontrol Exercise Exercise 
dengan ekstrak

Exercise 
dengan sirup

1 6,64 11,61 9,21 9,80

2 6,42 12,50 8,88 10,17

3 6,09 12,83 9,32 10,81

4 5,87 12,17 9,65 11,00

5 5,42 11,17 9,10 11,18

6 6,20 12,06 8,77 11,09

M 6,11 12,06 9,16 10,68

Tabel 3. Perbandingan kadar MDA darah tikus kelompok 3 (dosis 1 cc/ekor/

hari selama 1 minggu)

No
Kadar MDA Darah (mmol/liter)

Kontrol Exercise Exercise 
dengan ekstrak

Exercise 
dengan sirup

1 6,09 13,94 8,32 10,63

2 6,31 13,16 8,54 9,33

3 6,42 12,72 8,10 9,43

4 6,86 12,94 7,88 9,98

5 6,53 13,61 7,77 9,52

6 5,31 13,83 8,21 9,43

M 6,25 13,37 8,14 9,72

Tabel 4. Perbandingan kadar MDA darah tikus kelompok 4 (dosis 2 cc/ekor/

hari selama 1 minggu)

No
Kadar MDA Darah (mmol/liter)

Kontrol Exercise Exercise 
dengan ekstrak

Exercise 
dengan sirup

1 5,20 13,38 7,21 9,10

2 6,64 13,94 6,99 10,26

3 5,87 13,61 7,54 9,24

4 6,09 13,05 7,10 9,43

5 5,64 12,72 6,88 8,76

6 5,57 13,72 6,66 8,96

M 5,87 13,40 7,06 9,72

Tabel 5. Perbandingan kadar MDA darah tikus kelompok 5 (dosis 4 cc/ekor/

hari selama 1 minggu)

No
Kadar MDA Darah (mmol/liter)

Kontrol Exercise Exercise 
dengan ekstrak

Exercise 
dengan sirup

1 6,53 14,05 6,77 5,64

2 5,09 13,61 6,54 6,10

3 5,42 13,05 5,99 5,27

4 5,75 12,61 5,88 6,65

5 6,31 12,06 6,21 6,19

6 6,75 12,28 5,77 6,56

M 5,98 12,94 6,19 6,06

PEMBAHASAN
Pada tabel 1 terlihat hasil rata-rata pemeriksaan kadar MDA darah tikus 
putih sebelum diberikan perlakuan atau kontrol adalah 6,12 mmol/lit-
er. Setelah diberikan perlakuan berupa renang sampai lelah (selama 60 
menit) terjadi kenaikan kadar MDA menjadi 13,05 mmol/liter. Secara 
statistik kenaikan tersebut bermakna (p<0,05). Kadar MDA pada kel-
ompok ini setelah diberikan ekstrak umbi ubi jalar ungu selama satu 
minggu dengan dosis 0,25 ml setiap hari dan pada hari ke-8 diberikan 
beban berupa renang sampai lelah ternyata kadar MDA turun menjadi 
10,17 mmol/liter. Secara statistik penurunan ini bermakna (p<0,05). 
Tikus yang sama setelah istirahat selama satu minggu dan kemudian 
diberikan sirup dengan dosis yang sama ternyata menunjukkan kadar 
MDA 11,51 mmol/liter. Bila angka ini dibandingkan dengan tanpa 
sirup ternyata lebih rendah dan secara statistik perbedaan tersebut 
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bermakna (p<0,05). Bila dibandingkan penurunan kadar MDA darah 
setelah pemberian ekstrak dengan sirup pada tikus yang sama terli-
hat perbedaan dari penurunan MDA. Kadar MDA setelah pemberian 
ekstrak  adalah 10,17 mmol/liter sedangkan setelah pemberian sirup 
adalah 11,51 mmol/liter. Perbedaan dari kadar MDA tersebut adalah 
1,34 mmol/liter, secara statistik perbedaan tersebut bermakna (p<0,05). 
Jadi pemberian ekstrak dan sirup dengan dosis 0,25 ml pada tikus pu-
tih dapat menurunkan kadar MDA darah akibat pemberian beban ak-
tivitas fisik maksimal, dan pemberian ekstrak dapat menurunkan lebih 
kuat bila dibandingkan dengan sirup.
	 Pada kelompok tikus putih yang diberikan ekstrak dengan dosis 
0,5 cc dan sirup dengan dosis yang sama terjadi penurunan kadar 
MDA secara bermakna setelah pemberian beban aktivitas fisik maksi-
mal, seperti terlihat pada tabel nomor 2 (p<0,05).
	 Hal yang hampir sama terjadi pada kelompok tikus yang diberikan 
dosis ekstrak dan sirup 1 ml per ekor per hari selama satu minggu, se-
perti terlihat pada tabel nomor 3 (p<0,05).
	 Pada kelompok tikus putih yang diberikan ekstrak dan sirup deng-
an dosis 2 ml per ekor setiap hari selama satu minggu, juga terjadi penu-
runan kadar MDA yang bermakna (p<0,05). Hal yang paling istimewa 
terlihat pada kelompok tikus putih yang diberikan ekstrak dan sirup 
dengan dosis 4 ml per ekor setiap hari selama satu minggu, ternyata 
terjadi penurunan kadar MDA yang bermakna (p<0,01). Pada tabel 5 
terlihat hasil rata-rata pemeriksaan kadar MDA darah tikus putih sebe-
lum diberikan perlakuan atau kontrol adalah 5,98 mmol/liter.
	 Setelah diberikan perlakuan berupa renang sampai lelah (selama 
60 menit) terjadi kenaikan kadar MDA menjadi 12,94 mmol/liter. Se-
cara statistik kenaikan tersebut bermakna (p<0,05). Kadar MDA pada 
kelompok ini setelah diberikan ekstrak selama satu minggu dengan do-
sis 4 ml setiap hari dan pada hari ke-8 diberikan beban berupa renang 
sampai lelah ter-nyata kadar MDA turun menjadi 6,19 mmol/liter. Se-
cara statistik penurunan ini bermakna (p<0,01). Tikus yang sama sete-
lah istirahat selama satu minggu dan kemudian diberikan sirup deng-
an dosis yang sama ternyata menunjukkan kadar MDA 6,06 mmol/
liter. Bila angka ini dibandingkan dengan tanpa sirup ternyata lebih 
rendah dan secara statistik perbedaan tersebut bermakna (p<0,01). Bila 
dibandingkan penurunan kadar MDA darah setelah pemberian ekstrak 
dengan sirup pada tikus yang sama terlihat perbedaan dari penurunan 
MDA. Kadar MDA setelah pemberian ekstrak adalah 6,19 mmol/liter, 
sedangkan setelah pemberian sirup adalah 6,06 mmol/liter. Perbedaan 
dari kadar MDA tersebut adalah 0,12 mmol/liter, secara statistik per-
bedaan tersebut tidak bermakna (p>0,05). Jadi pemberian ekstrak dan 
sirup dengan dosis 4 ml pada tikus putih dapat menurunkan kadar 
MDA darah akibat pemberian beban aktivitas fisik maksimal, dan 
pemberian ekstrak maupun sirup dapat menurunkan kadar MDA da-
rah dengan kekuatan yang sama. 
	 Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan pada 
mencit yang diberikan aktivitas fisik berat yang sebelumnya diberi eks-
trak umbi ubi jalar ungu, ternyata mampu memperkecil kadar malon-
dialdehyde (MDA) yang merupakan pertanda dari adanya oksidasi lipid 
oleh radikal bebas, dalam darah dan hati.10 Penelitian lain yang menun-
jukkan kemampuan ekstrak umbi ubi jalar ungu sebagai antioksidan 
adalah penelitian yang melihat fungsi hati dengan mengukur kadar 
SGOT dan SGPT setelah aktivitas fisik maksimal pada mencit. Pada 
penelitian ini didapat hasil penurunan SGOT dan SGPT pada mencit 
yang diberikan ekstrak.9 
	 Nampaknya peran antosianin yang memberi warna ungu pada 
ubijalar tersebut dapat bertindak sebagai antioksidan. Antosianin 
merupakan salah satu zat antioksidan yang mampu mencegah berb-
agai jenis kerusakan akibat stres oksidatif. Hasil penelitian oleh Tim 
Peneliti Fakultas Pertanian UNUD menunjukkan bahwa kandungan 
antosianin dari ubi jalar ungu adalah bervariasi antara 110 mg/100 g 
sampai 210 mg/100 g umbi segar.8 
	 Pada penelitian ini peran antosianin dalam menurunkan MDA darah 
nampaknya tergantung dari dosis. Makin tinggi dosis yang diberikan 
kemampuan menurunkan MDA makin nyata. Hal ini dapat dijelaskan 

karena antosianin merupakan antioksidan melalui transfer elektron atau 
transfer atom hidrogen pada gugus hidroksil ke dalam radikal bebas.6
	 Dari hasil penelitian ini juga terlihat bahwa dengan dosis 4 ml baik 
ekstrak maupun sirup ternyata dapat mempertahankan kadar MDA 
darah hampir sama dengan kontrol. Terlihat dalam tabel 5, kadar MDA 
kontrol adalah 5,98 mmol/liter. Setelah pemberian beban maksimal 
berupa renang sampai lelah yang disertai pemberian ekstrak umbi ubi-
jalar ungu ternyata kadar MDA naik hanya sedikit yaitu menjadi 6,19 
mmol/liter. Secara statistik kenaikan ini tidak bermakna (p>0,05). Hal 
yang sama juga terjadi setelah pemberian sirup.

KESIMPULAN
	 Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan bahwa: 
1.	 Pemberian ekstrak atau sirup umbi ubijalar ungu dengan dosis 

0,25–4 ccl memperkecil kadar MDA (malondialdehyde) darah setelah 
pemberian beban aktivitas fisik maksimal pada tikus putih.

2.	 Pemberian ekstrak umbi ubi jalar ungu dengan dosis 4 ml paling 
efektif dalam memperkecil kadar MDA (malondialdehyde) pada darah 
setelah pemberian beban aktivitas fisik maksimal pada tikus putih.

3.	 Pemberian sirup umbi ubi jalar ungu dengan dosis 4 ml paling efek-
tif dalam memperkecil kadar MDA (malondialdehyde) pada darah 
setelah pemberian beban aktivitas fisik maksimal pada tikus putih.

4.	 Pemberian ekstrak atau sirup umbi ubi jalar jalar ungu pada dosis 4 
cc menimbulkan efek yang sama terhadap kadar MDA darah  tikus 
putih yang diberikan beban aktivitas fisik maksimal.

5.	 Dosis efektif dari ekstrak atau sirup umbi ubi jalar ungu adalah 4 
ml per hari/ekor 

6.	 Dalam penelitian ini, dosis di bawah 4 ml ekstrak  memberikan hasil 
penurunan kadar MDA yang lebih kuat dibandingkan dengan sirup.

Saran
Perlu dilakukan  penelitian dengan hewan coba yang lain yang lebih 
mendekati manusia sebelum dilakukan penelitian pada manusia. Juga 
perlu dilakukan penelitian tentang uji toksisitas dari umbi ubijalar 
ungu baik toksisitas akut dan kronis pada hewan coba.
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Pendahuluan
	 Berbagai penelitian secara konsisten memperlihatkan bahwa hi-
pertensi merupakan faktor risiko stroke yang signifikan. Semua ben-
tuk hipertensi dihubungkan dengan peningkatan risiko stroke.1 Pene-
litian Suarez2 menunjukkan bahwa pada penderita stroke, hipertensi 
ditemukan pada 74,8% kasus. 
	 Penelitian di beberapa negara ASEAN secara konsisten menun-
jukkan bahwa hipertensi adalah faktor utama yang berhubungan deng-
an stroke. Studi tersebut memperlihatkan bahwa 50-70% kasus stroke 
berhubungan dengan hipertensi.  Hipertensi akan meningkatkan risiko 
stroke perdarahan sebesar 2,8 kali.3 
	 Penelitian Mayo, dkk4 menunjukkan adanya kecenderungan pe-
ningkatan prevalensi faktor risiko stroke dari masa ke masa. Prevalensi 
hipertensi pada pasien stroke di tahun 1988 adalah 35%, dan mening-
kat menjadi 56% pada tahun 2002. Kajian Ghaffar, dkk5 menunjukkan 
bahwa berbagai penelitian epidemiologi di Asia menunjukkan preva-
lensi hipertensi adalah 23% di daerah perkotaan, dan 18% di daerah 

pedesaan. Penelitian epidemiologi oleh Carreria, dkk6 pada 5.759 pa-
sien stroke menunjukkan bahwa hipertensi dijumpai pada 56% kasus.
	 Pertanyaan kritis yang muncul adalah “bagaimana pola hipertensi 
pada fase akut stroke hemoragik?” Pemahaman akan perjalanan klinik 
(clinical course) akan sangat penting untuk penatalaksanaan yang lebih 
rasional. Penelitian ini bertujuan untuk menggambarkan prevalensi, 
dampak, dan pola terapi hipertensi pada fase akut stroke hemoragik.  

Metode
	 Penelitian dilakukan dengan melakukan telaah pada rekam medis 
stroke. Telaah lebih mendalam dilakukan pada sampel rekam medis 
yang dipilih secara random sistematik dari daftar sampling. Hipertensi 
didefinisikan sebagai tekanan darah sistolik di atas 140 mmHg atau 
tekanan darah diastolik di atas 90 mmHg. Data dikumpulkan dengan 
melihat pola proporsi, komorbiditas, dan pola terapi hipertensi pada 
fase akut stroke 
	 Analisis dilakukan dengan paket program Winpepi. Data ditampil-

Abstrak. Stroke masih merupakan masalah kesehatan yang utama. Stroke adalah penyebab kematian dan kecacatan yang 
utama. Hipertensi merupakan faktor risiko utama stroke. Pemahaman pola hipertensi pada fase akut stroke sangatlah penting. 
Tujuan penelitian ini adalah mendeskripsikan profil hipertensi pada fase akut stroke perdarahan.  
Metode: Analisis dilakukan dari data sekunder 1162 pasien stroke. Analisis lebih mendalam dikerjakan pada 52 pasien stroke 
hemoragi. Data dianalisis secara deskriptif. Data ditampilkan dalam bentuk tabel dan grafik. Paket pengolah data statistik 
digunakan untuk analisis data. 
Hasil: Data diperoleh dari 1162 pasien stroke, yang terdiri dari 782 stroke iskemi dan 380 stroke hemoragi. Hipertensi di-
jumpai pada 88,2% pasien stroke. Analisis lebih lanjut dilakukan pada 52 pasien stroke perdarahan. Rerata tekanan darah 
sistolik 186±12,6 mmHg, dan rerata tekanan darah diastolik 101±11,8 mmHg. Tidak ada beda yang bermakna dalam hal  
tekanan darah saat masuk RS antara kasus yang hidup dan meninggal dunia (189 ±13,7 VS 196 ±16,7 mmHg). Hanya 15% 
yang memperoleh terapi anti hipertensi parenteral. Pengendalian tekanan darah yang adekuat tercapai pada sebagian besar 
pasien yang keluar RS. 
Kesimpulan: Kondisi hipertensi umum dijumpai pada pasien stroke hemoragi akut. Pemahaman akan perjalanan kliniknya 
akan sangat penting. Tingginya tekanan darah tidak terbukti dengan peningkatan angka kematian.  

Kata Kunci: hipertensi, faktor risiko, stroke, komorbiditis

Abstract. Stroke remains a major healthcare problem. Stroke is the leading cause of  death and functional impairment. 
Hypertension is the major risk factor for cerebral  infarction and hemorrhagic. The understanding of the clinical course of 
hypertension in acute stage of stroke is important. The aim of this  study is to describe the profile of hypertension in acute 
phase of hemorrhagic stroke.  
Methode: The desk analysis was performed to secondary data from 11stroke 62 patients. Further review was performed in 52 
hemorrhagic stroke patients. The data were analyzed descriptively. The data was presented in table and graphic. The statisti-
cal package was used for analyzing the data. 
Result: The data was reviewed from 1162 stroke patients, consist of 782 ischemic stroke and 380 hemorrhagic stroke. Hy-
pertension was observed in 88,2% patients. The further analysis was performed in  52 hemorrhagic stroke patients. The 
mean systolic blood pressure was 186±12,6 mmHg, and the mean diastolic blood pressure was 101±11,8 mmHg. There is 
not significant difference of the blood pressure between the alive and dead cases (189 ±13,7 VS 196 ±16,7 mmHg). There is 
15% cases who received parenteral anti hypertensive therapy. Good adequate blood pressure control can be achieved in most 
stroke survivors.  
Conclusion: Hypertensive state is very common condition in acute hemorrhagic stroke. The understanding of the clinical 
course will be very important. High blood pressure is not a significant prognostic factors. 

Key words: hypertension-risk factor-stroke-comorbidities
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kan dalam bentuk tabel dan grafik.  Data kontinu ditampilkan dalam 
bentuk rerata±SD. Tingkat signifikansi adalah di bawah 0,05. 

Hasil
	 Data penelitian diperoleh dari register stroke RS Bethesda. Data 
dari 1.162 pasien stroke menunjukkan bahwa hipertensi dijumpai pada 
88,2% kasus. Proporsi penderita hipertensi pada kasus stroke hemor-
agik lebih tinggi daripada kasus stroke non-hemoragi (91% VS 86,8%). 

Tabel 1. Proporsi hipertensi saat masuk RS pada penderita stroke

Hipertensi Tidak Hipertensi Jumlah

Stroke Hemoragik 346 (91%) 34 (9%) 380

Stroke Infark 679 (86,8%) 103 (13,2%) 782

1.025 (88,2%) 137 (11,8%) 1.162

	 Analisis lebih lanjut tentang pola terapi dan perjalanan klinik dilaku-
kan pada 52 kasus stroke hemoragi (38 kasus hidup pada saat keluar 
RS, dan 14 kasus meninggal dunia). Rerata tekanan darah saat masuk 
RS adalah  186±12,6 mmHg, dan rerata tekanan darah diastolik 101±11,8 
mmHg. Tidak ada beda yang bermakna dalam hal  tekanan darah saat 
masuk RS antara kasus yang hidup dan meninggal dunia (189 ±13,7 VS 
196 ±16,7 mmHg). Pada 6 kasus, tekanan darahnya adalah normal (pada 
umumnya berusia <40 tahun, dan kasus diabetes melitus). 
	 Pola terapi antihipertensi pada fase akut stroke hemoragi mengacu 
pada guideline stroke. Terapi oral diberikan pada sebagian besar kasus. 
Terapi anti hipertensi parenteral pada umumnya diberikan bila tekanan 
darah sangat tinggi (tekanan darah sistolik >220 mmHg atau tekanan 
darah diastolik >120 mmHg, dan atau ada perdarahan lambung).

Gambar 1. Pilihan rute obat anti hipertensi

Gambar 2. Proporsi jenis terapi anti hipertensi

	 Pada 8 orang yang mendapat terapi parenteral, 5 dengan ni-
kardipine dan 3 dengan diltiazem. Obat yang paling umum digunakan 
untuk terapi oral adalah amlodipine dan losartan. Di antara 38 pasien 
yang bertahan hidup, 32 diantaranya keluar dari RS dengan tekanan 
darah yang normal.

Pembahasan
	 Penelitian Larsen, dkk7 pada 53 penderita stroke hemoragi me-
nunjukkan bahwa hipertensi merupakan predisposisi utama terjad-

inya perdarahan intra serebral. Hipertensi dijumpai lebih dari separuh 
pa-sien stroke pada saat masuk Rumah Sakit. Penelitian lain oleh Fi-
eschi, dkk8 pada 104 perdarahan intra serebral memperlihatkan bahwa 
hipertensi dijumpai pada 70 (62%) kasus, dan lebih umum pada pende-
rita berusia >60 tahun (p<0,001). 
	 Hipertensi yang tidak diterapi secara adekuat meningkatkan risiko 
stroke  sampai dengan 3,5 kali lipat.9 Setiap kenaikan 20 mmHg tekanan 
darah dihubungkan dengan peningkatan stroke perdarahan sampai 
3,18 (95% CI 3,06-3,30) kali lipat.10 

	 Penelitian Lauria, dkk11 pada 474 kasus stroke menemukan bahwa 
proporsi hipertensi saat masuk RS adalah  50,8%. Pada saat follow up, 
tekanan darah sistolik >160 mmHg dan tekanan darah diastolik >95 
mmHg dijumpai pada 39% pasien stroke hemoragi. Pada follow up 
hampir 50% pasien tidak patuh pada program terapi antihipertensi. 
	 Hasil penelitian menunjukkan bahwa tidak ada hubungan ber-
makna antara tingginya tekanan darah dengan mortalitas. Ting-
ginya tekanan darah sistolik memiliki hubungan yang sangat lemah 
(RR=1,02) dengan peningkatan mortalitas pada stroke.12 Tidak ada 
bukti yang konsisten bahwa tingginya tekanan darah berhubungan 
dengan tingginya mortalitas.8	
	 Berbagai penelitian terdahulu memperlihatkan bahwa ada hubung-
an berbentu kurva U antara tekanan darah pada fase akut dan prognosis 
stroke. Penelitian Leonardi-Bee, dkk13 menunjukkan bahwa prognosis 
stroke terbaik akan tercapai pada tekanan darah sistolik 150 mmHg. 
Studi lain oleh Castillo, dkk14 menunjukkan bahwa penurunan tekanan 
darah yang cepat pada fase akut stroke akan memperburuk luaran klinik 
stroke. Pada penelitian ini keputusan pemberian terapi didasarkan pada 
berbagai guideline stroke yang dapat diakses di www.guideline.gov. 

Kesimpulan
	 Hipertensi sangat umum dijumpai pada kondisi stroke. Hipertensi 
lebih sering didapatkan pada kasus stroke hemoragi daripada stroke 
non hemoragi. Penelitian memperlihatkan bahwa tidak ada beda pen-
garuh tekanan darah pada mortalitas. Pemberian terapi dapat dilaku-
kan secara oral ataupun parenteral untuk mencapai target tekanan da-
rah yang optimal. 
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Abstrak. Malaria dan demam berdarah dengue merupakan penyakit endemis di Indonesia, dengan angka mortalitas dan mor-
biditas yang tinggi. Penegakan diagnosis demam berdarah dengue dengan dengue rapid test masih merupakan suatu masalah 
karena dapat terjadi reaksi silang dengan malaria, tifoid, virus yang lain. 
Kasus: Penderita decompensasi cordis kanan yang mengalami muntah darah sampai anemia, kemudian diberikan tranfusi 
darah. 2 minggu sesudah transfusi darah penderita mengalami demam akut disertai trombositopenia di mana hasil pemerik-
saan dengue rapid test IgG dan IgM positif, sehingga penderita didiagnosis sebagai demam dengue. Namun ternyata penderita 
tersebut menderita malaria dengan ditemukannya plasmodium vivax pada pemeriksaan darah tepi. Pemeriksaan dilanjutkan 
untuk memastikan apakah penderita menderita demam dengue bersama malaria atau dengue rapid testnya yang positif palsu. 
Kemudian diperiksa PCR (Polimerase Chain Reaction) virus dengue, serta dengue Elisa IgG dan IgM. Hasil pemeriksaan menun-
jukkan bahwa PCR virus dengue maupun dengue Elisa IgG dan IgM negatif.
Kesimpulan: Hasil pemeriksaan yang berbeda antara PCR virus dengue serta dengue Elisa IgG dan IgM dengan dengue rapid 
test  IgG dan IgM, kemungkinan karena dengue rapid test IgG dan IgM positif palsu karena reaksi silang dengan plasmodium 
malaria.

Kata Kunci: Malaria, demam berdarah dengue , dengue rapid test IgG dan IgM

Abstract. Malaria and Dengue Hemorrhagic Fever (DHF) are endemic diseases in Indonesia, with high mortality and morbidity 
rate. Diagnosing DHF with dengue rapid test remains problematic because in cross reacted with malaria, typhoid, and other 
viruses. 
Case: Patient with decompensation of the left heart had severe hematemesis and cause anemia and given blood transfusions. 
Two weeks after blood transfusions, patient had acute fever and thrombocytopenia with positive IgG and IgM dengue rapid 
test therefore concluded as dengue fever. But the blood smear also reveals plasmodium vivax of malaria. The laboratory ex-
aminations were continued to confirm whether patient suffered either dengue fever comorbid with malaria or false positive 
dengue rapid test. Serum was checked with dengue virus PCR (Polymerase Chain Reaction), and dengue Elisa IgG and IgM. 
Result showed that neither virus PCR nor dengue IgG and IgM Elisa is positive.  
Conclusion: Different result from virus PCR and IgG and IgM dengue Elisa with IgG and IgM  dengue rapid test, showed the 
possibi-lity of IgG and IgM dengue rapid test false positive caused by plasmodium malaria cross reaction.

Key words: Malaria, Dengue Hemorrhagic Fever, IgG and IgM Dengue Rapid Test

PENDAHULUAN
	 Di dunia penyakit malaria dan demam berdarah merupakan pen-
yakit yang memiliki mortalitas dan morbiditas yang tinggi. Kasus ma-
laria terjadi sekitar 300-500 juta setiap tahunnya dan mengakibatkan 
1,5-2,7 juta kematian. Sedangkan kasus  demam berdarah setiap tahun-
nya berjumlah 50-100 juta kasus dengan case fatality rate 0,14%.1,2

	 Di Indonesia malaria dan demam berdarah merupakan penyakit 
yang endemik. Malaria tersebar di seluruh pulau dengan derajat ende-
misitas yang berbeda-beda. Angka kesakitan malaria untuk Jawa-Bali, 
diukur dengan Annual Parasite Insidence (API) dan untuk luar Jawa Bali 
diukur dengan Parasite Rate (PR). API untuk Jawa-Bali adalah 0,210 per 
1000 penduduk pada tahun 1997, menjadi 0,620 per 1000 penduduk 
pada tahun 2001. Angka tersebut menunjukkan adanya suatu pening-
katan kasus malaria di Jawa-Bali. PR untuk daerah di luar Jawa-Bali 
adalah 4,78% pada tahun 1997. Sedangkan di Indonesia penyakit de-

mam berdarah menduduki peringkat pertama sebagai negara dengan 
endemisitas tertinggi di Asia Tenggara.1,3

	 Penegakan diagnosis malaria di daerah yang hipoendemis/daerah 
bukan endemis dan tidak tersedia teknisi mahir untuk menemukan 
parasit malaria, sering menimbulkan suatu masalah. Gejala klinis ma-
laria dapat menyerupai penyakit lain, di mana penyakit ini di Jawa 
sudah dianggap jarang, maka sering menimbulkan kesalahan/keter-
lambatan diagnosis. Salah satu penyakit yang gejalanya mirip dengan 
malaria adalah demam berdarah. Diagnosis demam berdarah dite-
gakkan berdasarkan gejala klinis panas dengan trombositopenia dan 
lainnya sesuai kriteria WHO, disertai pemeriksaan dengue rapid test IgG 
& IgM yang positif.1,3

	 Dengue rapid test IgG & IgM dapat memberikan hasil  positif palsu 
dengan beberapa penyakit lain seperti Japanese encephalitis, leptospiro-
sis juga dengan malaria.4,5 Dalam makalah ini akan dilaporkan pender-
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ita gagal jantung kanan dengan hematemesis, terjadi anemia kemudian 
ditransfusi, di mana 2 minggu sesudah transfusi mengalami panas 
badan. Hasil  pemeriksaan dengue rapid test IgG dan IgM positif, namun 
ternyata ditemukan juga parasit malaria. 

KASUS
	 Wanita 78 tahun dibawa ke rumah sakit karena panas badan sam-
pai masuk ICU (Intensive care unit) karena tensinya 80/50 mmHg dan 
trombosit serta leukositnya rendah. Hasil pemeriksaan dengue rapid 
test IgG dan IgM positif, sehingga penderita mendapat terapi sebagai 
demam dengue. Pada waktu itu panas sampai 40°C, setelah 1 hari di 
ICU keadaan penderita membaik maka penderita dipindahkan ke ru-
angan perawatan biasa, bahkan pada hari ke 4 perawatan suhu sudah 
menjadi 37°C. Hari ke 5 perawatan penderita panas lagi sampai 40°C 
dan trombosit serta hemoglobinnya turun lagi. Penderita dikonsulkan 
untuk pemeriksaan laboratorium ulang karena mengalami panas lagi, 
dengan tujuan mencari penyebab panas. 
	 Riwayat penyakit terdahulu adalah kelainan jantung (jantung bo-
cor) sejak kecil, sudah dioperasi beberapa tahun yang lalu (sudah agak 
tua) namun sayangnya sudah terjadi gagal jantung kanan sehingga se-
ring mengalami muntah darah. Penderita juga sudah pernah dilakukan 
endoskopi dan ternyata lambungnya tak ada kelainan. Sekitar 2 minggu 
sebelum masuk rumah sakit yang sekarang penderita juga muntah da-
rah, masuk rumah sakit dan mendapatkan transfusi darah 2 labu. Pende-
rita tidak ada riwayat malaria sebelumnya, tidak berkunjung ke daerah 
endemis malaria, serta tak ada riwayat penderita malaria di sekitarnya. 
Penderita tinggal di kotamadya Malang dan saat itu banyak kasus de-
mam berdarah, sedangkan daerah yang sering ada malaria adalah di 
pantai Malang Selatan (40-60 km dari kotamadya Malang), maka dokter 
yang merawat pada awalnya tidak mencurigai adanya malaria. 
	 Hasil pemeriksaan laboratorium 18 hari sesudah transfusi (waktu 
dikonsulkan laboratorium ulang) didapatkan kadar hemoglobin pada 
nilai perbatasan (11.1 gr%), jumlah lekosit 4.300/mm3, jumlah trombo-
sit 99.000/mm3 (menurun), hematokrit 32.5%, laju endap darah (LED) 
38/jam, hitung jenis lekosit -/-/-/80/12/8. Pada evaluasi hapusan di-
dapatkan eritrosit normokrom normositer, kesan jumlah lekosit nor-
mal dengan limfosit atipikal, kesan jumlah trombosit menurun dengan 
giant trombosit, serta ditemukan Plasmodium vivax dengan derajat para-
sitemia 2.5 promil. Pada pemeriksaan kimia klinik darah didapatkan ka-
dar ureum 63.7 mg/dl, kreatinin 1.03 mg/dl, bilirubin direk 1.20 mg/dl, 
bilirubin total 2.05 mg/dl, bilirubin, SGOT 34 U/L, SGPT 32 U/L, gamma 
glutamyl transferase 157 U/L, alkali fosfatase 
137 U/L, protein total 6.15 g/dl, albumin 
3.19 g/dl. Pemeriksaan lainnya adalah widal 
O, H, para A dan para B negatif, malaria rapid 
test (ICT=immunochromatography) positif 
pada pita antigen PAN (aldolase). Untuk 
memastikan apakah penderita merupakan 
malaria dengan dengue rapid test IgG dan IgM 
positif palsu ataukah malaria bersama de-
mam dengue maka dilakukan pemeriksaan 
PCR dengue dan dengue Elisa dari darahnya. 
Ternyata hasil dengue Elisa IgG negatif dan 
IgM equivocal, dengan dengue PCR negatif. 
	 Pada pemeriksaan 5 hari sesudah pen-
gobatan malaria didapatkan kadar hemo-
globin 9.1 gr/dl, hematokrit 26.7%, hitung 
lekosit 5500/mm3, hitung trombosit 196000/
mm3, bilirubin total 1.50 mg/dl, bilirubin di-
rek 0.86 mg/dl, saturasi besi 33.1%, serum 
besi 83 ug/dl, TIBC 251 ug/dl, malaria ICT  
negatif, dan tidak ditemukan parasit mala-
ria pada hapusan maupun tetes tebal. Pada 
evaluasi hari ke 14, 21 dan 28 parasit malaria 
dan ICT malaria tetap negatif.

Gambar 1. Hapusan darah dan ICT malaria 

pada 18 hari sesudah transfusi

PEMBAHASAN            
	 Gambaran klinis infeksi virus dengue sangat bervariasi mulai dari 
asimptomatik, demam dengue sampai demam berdarah dengue (DBD) 
atau Dengue Shock Syndrome (DSS). Masa inkubasi dari virus dengue 
rata-rata 4-6 hari, disertai gejala demam dengue dapat berupa sakit 
kepala, nyeri otot dan sendi, ruam  serta dapat timbul perdarahan kulit 
(uji tornikuet positif). Biasanya ditemukan juga leukopenia dan trom-
bositopenia. Demam dengue saja jarang menimbulkan kasus yang fatal. 
Penegakan diagnosis demam berdarah dengue (DBD) menurut kriteria 
WHO yaitu adanya demam tinggi mendadak terus menerus 2-7 hari, 
disertai adanya trombositopenia, mungkin didapatkan juga hepatome-
gali. Manifestasi perdarahan dapat berupa uji tornikuet yang positif, 
ptekie, ekimosis, epistaksis, perdarahan gusi, hemotemesis atau me-
lena. Hasil pemeriksaan laboratorium menunjukkan trombositopenia 
serta hemokonsentrasi. Sindroma DSS ditandai dengan munculnya se-
mua gejala DBD, namun setelah suhu menurun (sekitar 3-7 hari setelah 
onset penyakit) penderita mengalami syok.2,3 

	 Pada laporan kasus ini penderita menunjukkan gejala klinis demam, 
kadar hemoglobin nilai perbatasan 11.1 gr/dl, lekopenia dan trom-
bositopenia, dengan hasil pemeriksaan dengue rapid test IgG dan IgM 
positif. Berdasarkan gejala pada penderita yang sudah sesuai kriteria 
WHO dengan dengue rapid test IgG dan IgM positif maka di diagnosis 
sebagai demam dengue. Namun ternyata dalam perjalanan penyakitnya 

panas yang sudah me-nurun kambuh lagi 
sehingga diperiksakan laboratorium ulang 
untuk mencari penyebab panas yang lain. 
Dokter laboratorium lebih curiga ke arah 
malaria karena gejala demam denguenya 
tidak klasik, penderita menda-patkan trans-
fusi darah 2 minggu sebelumnya, meskipun 
tak ada riwayat ke daerah endemis malaria. 
Kecurigaan malaria akibat transfusi pada 
penderita berdasar pada kenyataan bahwa 
2 minggu sebelumnya mendapatkan trans-
fusi darah (sesuai masa inkubasi malaria), 
dan adanya kasus malaria di daerah pantai 
Malang Selatan yang se-ring tak bergejala 
sehingga diterima menjadi donor darah. 
Pengalaman kami pada tahun 1990-1996, di 
mana kami beberapa kali mendapatkan pen-
derita yang menjadi malaria setelah sering 
mendapat transfusi darah, juga adanya ke-
nyataan bahwa penderita di pantai Malang 
Selatan yang mengalami flu like syndrome 
ternyata ditemukan parasit malaria pada 
darah tepinya. Kemudian kami mencoba 
melakukan penelitian kecil pada 100 contoh 
darah dari daerah Malang Selatan. Ternyata 

Dalam makalah ini akan 
dilaporkan penderita gagal 

jantung kanan dengan 
hematemesis, terjadi anemia 
lalu ditransfusi yang mana 
2 minggu sesudah transfusi 
mengalami panas badan. 

Hasil  pemeriksaan dengue 
rapid test IgG & IgM 
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ditemukan juga parasit 

malaria. 



Vol. 21, No.4, Edisi November - Desember 2008

M
ED

IC
IN

U
S

110

ditemukan malaria pada 5% dari contoh 
darah tersebut, meskipun kadar hemo-
globinnya normal dan tidak menunjukkan 
gejala malaria, sehingga memenuhi syarat 
sebagai pendonor.6 
	 Diagnosis malaria pada kasus ini dite-
gakkan dengan ditemukannya parasit 
malaria (trofosoit P. vivax) pada hapusan 
darah tepi dan uji ICT malaria yang postif 
pada pita antigen PAN (aldolase). Pada 
kasus ini uji ICT (the Immunochromato-
graphy) malaria dikerjakan bersama den-
gan pemeriksaan parasit di hapusan da-
rah. Meskipun sebagai standar baku emas 
pemeriksaan malaria adalah ditemukan-
nya parasit di darah tepi, tetapi hasil da-
pat negatif palsu jika parasit sequestered 
di organ dalam, maka bersama-sama 
sekalian dilakukan juga uji ICT malaria. 
Uji ICT malaria dapat menggunakan ber-
bagai target antigen yaitu HRP-2 (Histi-
dine Rich Protein-2) yang terdapat pada P. 
falciparum, antigen untuk semua spesies 
umum (PAN) aldolase dan pLDH, antigen 
spesifik spesies p LDH.7,8

	 Pada kasus ini digunakan uji ICT 
dengan target antigen HRP-2 dan PAN 
(aldolase), di mana hanya positif pada 
pita antigen PAN saja, yang berarti pada 
penderita terjadi infeksi non falciparum. 
Ini sesuai dengan hasil evaluasi hapu-
san di mana hanya ditemukan trofosoit P. vivax sekitar 2.5 promil. 
Antigen PAN (aldolase) terdapat pada semua spesies plasmodium 
malaria sehingga tidak spesifik untuk P. vivax saja. Sedangkan anti-
gen yang spesifik untuk P. vivax adalah p LDH vivax. Antigen pLDH 
dapat spesifik untuk masing-masing spesies plasmodium, maupun 
yang untuk semua spesies atau disebut PAN pLDH. Sensitifitas anti-
gen pLDH untuk diagnosis malaria lebih rendah dibanding dari sen-
sitifitas antigen HRP-2 yang terdapat pada P. falciparum. Namun an-
tigen pLDH lebih unggul untuk mengikuti pengobatan malaria, jika 
dibandingkan dengan antigen HRP-2. Hal ini disebabkan karena an-
tigen pLDH hanya diproduksi oleh parasit yang hidup, begitu parasit 
mati antigen langsung menghilang dari sirkulasi. Sedangkan antigen 
HRP-2 masih dapat dideteksi di sirkulasi sampai sekitar 2 minggu 
sehingga tidak dapat dipakai untuk mengikuti pengobatan malaria.7,8 
Pada kasus ini pemeriksaan 5 hari sesudah pengobatan malaria, uji 
ICT sudah negatif, juga parasitemia menghilang. Demikian juga pada 
follow up selanjutnya pada hari ke 7, 14, 21 dan 28 setelah pengobatan, 
malarianya tetap negatif baik di evaluasi hapusan, tetes tebal mau-
pun uji ICT malaria. 
	 Untuk memastikan apakah penderita ini malaria dengan dengue 
rapid test IgG dan IgM positif palsu ataukah infeksi demam dengue ber-
sama malaria maka dilakukan uji PCR dengue dan dengue Elisa IgG dan 
IgM dari darah penderita (darah yang sama). Ternyata hasil pemerik-
saan laboratorium menunjukkan adanya ketidaksesuaian antara hasil 
PCR dengue (negatif), dengue Elisa IgG (negatif) dan IgM (equicocal) 
dengan dengue rapid test IgG dan IgM yang positif.  Hal ini membuk-
tikan bahwa hasil dengue rapid test IgG dan IgM positif palsu karena 
reaksi silang dengan malaria.4,5,9

	 Dengue rapid test  IgG dan IgM menurut beberapa penelitian ter-
nyata dapat menimbulkan positif palsu dengan beberapa penyakit lain 
seperti Japanese encephalitis, leptospirosis, malaria dan tifoid. Penelitian 
Aryati (2005) mendapatkan bahwa terdapat reaksi silang dengue rapid 
test IgM dengan malaria dan tifoid, yang ternyata sesudah dikonfir-
masi dengan dengue Elisa hasil IgM-nya menjadi negatif. Penelitian  
Cuzzubo (2001) dari 15 kasus malaria yang diteliti dengan dengue rapid 

test IgG dan IgM, 2 kasus memberikan 
hasil IgM positif palsu (13%), namun hasil 
pemeriksaan dengue rapid test IgG semua-
nya negatif (tak ada positif palsu). Peneli-
tian lain oleh Charrel (2002) pada 37 kasus 
malaria ternyata dengue rapid test memberi-
kan hasil IgM positif  palsu 16 kasus (45%). 
Spesifisitas pemeriksaan dengue rapid test 
untuk kasus yang bukan dengue adalah 89% 
untuk IgM,  97 % untuk IgG dan 86% untuk 
keduanya IgM dan IgG. Spesifitas pemerik-
saan dengue rapid test untuk kasus malaria  
adalah 87% untuk Ig M, 100% untuk IgG 
dan 87% untuk keduanya IgM dan IgG 
(Cuzzubo 2001). Hasil positif  palsu ini ke-
mungkinan karena antigen yang digunakan 
kurang spesifik.4,9,10,11 Penelitian-penelitian 
tersebut sesuai dengan kasus kami yaitu 
adanya hasil dengue rapid test IgG dan IgM 
positif palsu karena reaksi silang dengan 
malaria.

Kesimpulan  
 	 Telah dilaporkan kasus  penderita demam, 
trombsitopenia dengan  pemeriksaan dengue 
rapid test IgM dan IgG yang positif, namun 
hasil  PCR dengue, dengue Elisa IgG dan IgM 
dan dengue rapid test IgG dan IgM negatif, di 
mana penderita ternyata juga terinfeksi ma-
laria vivax. Ketidaksesuaian antara hasil PCR 
dengue, dengue Elisa IgG dan IgM dan dengue 

rapid test IgG dan IgM, disebabkan karena hasil dengue rapid test IgM dan 
IgG positif palsu akibat adanya reaksi silang dengan malaria.

SARAN
	 Pada kasus demam dan trombositopenia, di mana dengue rapid test 
IgG dan IgM keduanya atau salah satu positif dan berada di daerah 
endemis malaria atau kasus dengan kemungkinan adanya resiko ter-
infeksi malaria, maka perlu juga dipastikan atau disingkirkan adanya 
infeksi malaria.
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Abstrak. Mieloma multipel (MM) adalah suatu neoplastic plasma cell discrasia (PCD) yang ditemukan 14.400 kasus baru per 
tahun dengan 11.200 kematian. Usia median waktu diagnosis adalah 65 tahun dan hanya 3 % pasien yang berusia kurang dari 
40 tahun.
Dilaporkan kasus wanita 38 tahun, datang ke dokter karena nyeri pinggang bawah sejak 3-4 bulan yang lalu dan didiagnosis  
hernia nucleus purposus (HNP), sehingga diobati sebagai HNP. Keluhan tidak berkurang meskipun penderita sudah berkeliling 
ke beberapa dokter. Akhirnya penderita keluhannya makin berat sampai sakit untuk berjalan dan panas badan. Pada pemerik-
saan didapatkan anemia hipokrom mikrositer (Hb 9.0 mg/dl), leukositosis ringan (12.700/mm3). Kadar total protein tinggi 
(8.76 g/dl) dan albumin dalam nilai perbatasan (3.46 g/dl). Terdapat peningkatan ringan kadar alkali fosfatase (282 U/L) de-
ngan faal hati lain normal. Pada protein elektroforesis didapatkan monoclonal gammopathy, dan pada aspirasi sumsum tulang 
didapatkan infiltrasi sel plasma 32%. Sehingga diagnosis akhir adalah mieloma multipel, dan ini merupakan kasus jarang (3% 
kasus MM) karena terjadi pada wanita usia kurang dari 40 tahun.

Kata Kunci: Mieloma multipel, anemia hipokrom mikrositer, peningkatan enzim alkali fosfatase

Abstract. Multiple myeloma (MM) is neoplastic plasma cell dyscrasia (PCD) with 14.400 new cases per year with 11.200 
deaths. Median of age on diagnosed is 65 years old, but 3 % patient is younger than 40 years old. 
Case Report of a 38-year-old woman, formerly (3-4 months prior) diagnosed with low back pain caused by HNP (Hernia Nu-
cleus Purposus). Patient travelled from one doctor to the other, she complained about her low back pain. She was treated as 
HNP, but her complaint still continued. Her complaint worsened and she felt pain when she walked, and fever. Finally she was 
diagnosed with anemia caused by MM. Laboratory findings showed hypochrome microcytic anemia (9,0 mg/dl), leukocytosis 
(12.700 / mm3), high erythrocyte sedimentation rate (135 mm/hour), high protein level (8,76 g/dl), and albumin serum on the 
borderline (3,46 g/dl). Serum phosphatase Alkaline on the high borderline (282 U/L) with no other liver function test abnor-
malities. Protein electrophoresis showed a gammopathy monoclonal pattern. Bone marrow aspiration showed 32% of plasma 
cell infiltration. Patient was finally diagnosed with Multiple Myeloma and it was a rare case (3% MM case) because woman 
patient’s age was less than 40 years old. 

Key words: multiple myeloma, hypochrome microcytic anemia, high phosphatase alkaline enzyme

Pendahuluan
	 Mieloma multipel (MM) merupakan neoplasma sel plasma (neoplas-
tic plasma cell dyscrasia=PCD), meskipun mudah diobati tetapi jarang 
curable. Stadium penyakit diperkirakan dari massa sel tumor berdasar 
pada sejumlah monoklonal protein, dan berbagai parameter klinis se-
perti kadar hemoglobin, kadar kalsium serum, litik tulang, adanya ke-
lainan ginjal atau tidak. Beta-2 mikroglobulin serum merupakan mar-
ker/petanda untuk prognosis, selain itu C reaktif protein juga sebagai 
marker prognosis. Kelainan MM sangat bervariasi, tergantung pada 
sistem organ yang terserang. Stadium penyakit merupakan faktor kuat 
yang mempengaruhi survival, pengaruh pemilihan terapi pengaruhnya 
lebih kecil kecuali pada plasmasitoma solitar.1-3

	 MM merupakan 1% dari semua penyakit keganasan dan sekitar 
10% dari seluruh keganasan hematologi. Di USA insidennya sekitar 
3–4 kasus baru per 100.000 per tahun sedangkan plasmasitoma soliter 
dan plasma cell leucaemia (PCL) lebih jarang. Jumlah kasus baru MM 
sekitar 14.400 per tahun dengan 11.200 kematian. Lebih banyak ter-

jadi pada orang kulit hitam (9,3 per 100.000 per tahun) dibanding 
pada orang kulit putih (4,2 per 100.000 per tahun). Rasio wanita 
dibanding pria adalah 1,4:1. Median diagnosis pada usia 65 ta-
hun, hanya sekitar 3% yang lebih muda dari 40 tahun. Kelainan 
dapat juga berupa defisiensi imun dan peningkatan suseptibilitas/
ke-rentanan terhadap infeksi, manifestasi lain adalah hipervisko-
sitas akibat dari protein mieloma, kelainan ginjal karena ekskresi 
protein monoklonal rantai pendek. Interaksi antara sel plasma dan 
produksi antibodi, lingkungan tulang dan sumsum tulang dan or-
gan lain sangat kompleks. Tidak ada MM yang dapat dihilangkan 
sama sekali, tetapi terdapat berbagai pengobatan efektif yang da-
pat memperpanjang dan memperbaiki kualitas hidup penderita. 
Penegakan diagnosis MM dini akan mempercepat pemberian terapi 
dan dapat mempengaruhi prognosis penderita.2,4-8

	 Pada laporan kasus di sini akan kami laporkan penderita MM pada 
wanita usia 38 tahun bersama dengan anemia defisiensi besi dan nyeri 
pinggang. Di mana diagnosis baru ditegakkan beberapa bulan kemu-
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dian karena penderita 
selalu berpindah-pin-
dah dokter sebelum 
pemeriksaan tuntas.

KASUS
Seorang wanita 38 
tahun dengan kelu-
han nyeri pinggang 
(low back pain) sejak 
3-4 bulan sebelum-
nya. Penderita su-
dah ke dokter dan 
didiagnosis HNP 
dan diobati sebagai 
HNP. Pen-derita juga 
mengeluh badannya 
makin lama makin 
kurus. Keluhan low 
back pain makin lama 
makin berat lalu dia 
berpindah-pindah 
ke ber-bagai dokter. 
Pada saat periksa ke 
dokter ahli penyakit 
dalam ditemukan 
anemia, lalu dikon-
sultasikan ke pa-
tologi klinik untuk 
dievaluasi hapus se-
hingga sediaan dapat 
dicari penyebabnya. 
Pemeriksaan labora-
torium didapatkan 

anemia hipokrom mikrositer dengan laju endap darah meningkat. 
Pada pemeriksaan kimia klinik didapatkan kadar protein total me-
ningkat dengan albumin dalam nilai perbatasan, kemudian dilan-
jutkan pemeriksaan elektroforesis protein (ELP). Hasil ELP menun-
jukkan monoclonal gammapathy di mana spike tidak tinggi, namun ketika 
akan dilakukan aspirasi sumsum tulang (BMA) penderita menolak 
dengan berbagai alasan. Dua bulan kemudian berobat lagi ke dokter 
lain yaitu ahli penyakit saraf dengan keluhan nyeri lebih hebat bahkan 
sulit untuk berjalan, disertai demam, lalu dikonsultasikan lagi ke PK. 
Pada konsultasi yang terakhir penderita baru bersedia dilakukan as-
pirasi sumsum tulang. Pada pemeriksaan fisik didapatkan kesadaran 
kompos mentis, penderita tampak pucat dan lemah, konjuntiva ane-
mis, sklera tidak ikterik, tekanan darah, respirasi normal, suhu aksilar 
(39°C), nadi meningkat, hepar dan lien tidak teraba, abdomen supel, 
bising usus positif, nyeri tulang dipinggang belakang bawah (low back 
pain), sukar untuk berjalan karena jika berjalan sangat nyeri. Bahkan 
ketika dilakukan pemeriksaan BMA penderita sudah sangat nyeri jika 
berjalan dan demam.
	 Pada pemeriksaan laboratorium didapatkan anemia hipokrom 
mikrositer (Hb 9,0 mg/dl), hitung leukosit 12.700/mm3, hitung trom-
bosit 533.000/mm3, laju endap darah 135 mm/jam, mean corpuscular 
volume (MCV) 70.6 um3, mean corpuscular hemoglobin (MCH) 21.7 pg, 
red distribution width (RDW) 17.7%, hitung retikulosit 0.9%. Pada evalu-
asi hapus didapatkan eritrosit hipokrom mikrositer dengan rouleaux 
(+), kesan jumlah leukosit sedikit meningkat dengan trombosit sedikit 
meningkat. Pada urinalisis didapatkan albuminuria 2(+), reduksi, uro-
bilin dan bilirubin negatif, silinder hialin 0-1/lp, leukosit tidak terhi-
tung, eritrosit 0-1/lp. Pada pemeriksaan kimia klinik didapatkan kadar 
total protein 8,76 g/dl, albumin 3,46 g/dl, ureum 37,1 mg/dl, kreatinin 
0.78 mg/dl, asam urat 3,6 mg/dl, SGOT 11 U/L, SGPT 10 U/L, Gam-
ma GT 12 U/L, alkali fosfatase 282 U/L, bilirubin total 0.58 mg/dl, 
bilirubin direk 0.13 mg/dl, saturasi besi 17% dengan serum besi 44 ug/

dl, TIBC 265 ug/dl. Pada protein elektroforesis didapatkan gambaran 
monoclonal gammapathy namun spike tidak terlalu tinggi (lihat gambar 
1), hasil pemeriksaan sumsum tulang: hiperselular dengan infiltrasi sel 
plasma 32% (gambar 2-4) dan cadangan besi menurun. Sistem eryth-
ropoietic menurun sedangkan granulopoietic dan thrombopoietic normal. 
Pada saat dilakukan aspirasi sumsum tulang juga belum dilakukan 
pemeriksaan foto tulang (bone survey), termasuk tulang belakang, be-
lum dilakukan pemeriksaan protein bence jones urine, kadar kalsium, 
beta 2 mikroglobulin dan lain-lain karena keterbatasan dana. 
	 Dari pemeriksaan darah tepi dan sumsum tulang yang dilakukan 
sudah memenuhi kriteria diagnosis MM (Durie & Salmon),2,5 maupun 
kriteria Kyle & Greipp.8 Sehingga diagnosis akhir adalah mieloma 

multipel. 
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PEMBAHASAN
Hasil pemeriksaan darah tepi dan sumsum tulang sudah memenuhi 
kriteria MM (Durie & Salmon) di mana ditemukan 1 kriteria mayor 
yaitu sel plasma >30% dan 1 kriteria minor yaitu monoclonal gammapathy 
dengan spike tidak tinggi, sedangkan litik tulang belakang masih belum 
diperiksa. Adapun kriteria MM berdasar Durie & Salmon adalah se-
bagai berikut: diagnosis ditegakkan jika terdapat 1 kriteria mayor dan 
1 kriteria minor (tetapi tidak boleh mayor nomer 1 dan minor nomer 
1), atau dengan menemukan 3 kriteria minor di mana harus melibatkan 
kriteria nomer 1 dan 2.2,5

Gambar 2. Sumsum tulang hiperselular

Pada laporan kasus 
di sini akan kami 

laporkan penderita 
mieloma multipel 

pada wanita usia 38 
tahun bersama dengan 
anemia defisiensi besi 

dan nyeri pinggang. 
Di mana diagnosis 

baru ditegakkan 
beberapa bulan 

kemudian karena 
penderita selalu 

berpindah-pindah 
dokter sebelum 

pemeriksaan tuntas.
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Gambar 3. Sel plasma di sumsum tulang

Gambar 4. Sel plasma di sumsum tulang

Kriteria mayor 
1.	 Plasmositoma pada biopsi jaringan
2.	 Pada aspirasi sumsum tulang ditemukan sel plasma >30%
3.	 Pada elektroforesis protein: monoclonal globulin spike: imunoglo-bu-

lin G>35 g/L, imunoglobulin A>20 g/L, ekskresi light chain di urine 
≥1.0 g/24 jam tanpa adanya amiloidosis (elektroforesis).

Kriteria minor
1.	 Pada aspirasi sumsum tulang : sel plasma 10–30%
2.	 Pada elektroforesis protein: monoclonal globulin spike tidak tinggi
3.	 Lesi litik pada tulang
4.	 Imunoglobulin M normal <500 mg/L, imunoglobulin A<1 g/L, 

atau imunoglobulin G <6 g/L.

	 Kasus ini juga memenuhi kriteria MM menurut Kyle & Greipp 
yaitu: monoklonal protein di serum dengan sel plasma sumsum tulang 
lebih besar atau sama dengan 10%, monoclonal gammopathy dengan spike 

tidak tinggi disertai anemia.8 Pada pasien ini faal ginjal masih normal, 
lesi litik tulang dari foto rontgen belum dilakukan, namun dari gejala 
klinik dan keluhan penderita mendukung kemungkinan adanya litik 
pada tulang belakang. 

Tabel 1. Criteria for diagnosis of monoclonal gammopathy of undetermined 

significance (MGUS, smoldering multiple myeloma, and multiple myeloma, ac-

cording to Kyle And Greipp.8

Multiple myeloma

Protein monoklonal serum atau urine•	
Pada biopsi sumsum tulang ditemukan sel plasma ≥10% atau pemerik-•	
saan histologik ditemukan plasmasitoma
Ditambah salah satu keadaan berikut ini•	

Anemia•	
Lesi litik atau osteoporosis dan sel plasma sumsum tulang •	
≥30%
Bone marrow plasma cell labeling index•	  >1%
Insufisiensi ginjal•	
Hiperkalsemia•	

	 Kasus ini merupakan kasus yang jarang karena terjadi pada 
wanita usia kurang dari 40 tahun, di mana berdasar kepustakaan 
hanya 3% kasus. Biasanya MM terjadi pada usia lebih tua dengan 
median 65 tahun.2,4-8 Juga pada kasus ini diagnosis agak terlambat 
karena penderita berobat pindah-pindah dari dokter satu ke dok-
ter yang lain dalam waktu singkat sebelum dilakukan pemeriksaan 
dengan tuntas sehingga setiap kali pindah pemeriksaan dimulai 
dari awal lagi. Pertama kali dianjurkan untuk pemeriksaan BMA, 
untuk menegakkan diagnosis penderita menunda. BMA baru di-
lakukan 2 bulan kemudian, yaitu waktu penderita sudah sangat 
kesakitan untuk berjalan dan demam, itupun berobatnya kedok-
ter yang lain lagi. Kemungkinan lain adalah penderita mengalami 
HNP bersama dengan MM, ataukah MM dengan litik di tulang 
belakang sehingga mengalami low back pain, namun untuk mem-
bedakan keduanya perlu dibuktikan lagi.
	 Leukositosis dan leukosituria pada penderita kemungkinan dise-
babkan adanya infeksi pada saluran kemih, karena penderita juga de-
mam sampai 39°C. Di mana pada pasien MM memang mudah terjadi 
infeksi diberbagai bagian tubuh. Albuminuria 2 (+) pada penderita da-
pat disebabkan adanya infeksi saluran kemih atau kemungkinan ada-
nya kelainan ginjal tahap awal akibat MM-nya. Untuk memastikan hal 
ini perlu dilakukan evaluasi lebih lanjut. Anemia defisiensi besi den-
gan saturasi besi dan kadar besi serum menurun serta TIBC normal 
kemungkinan besar karena penyakitnya yang menahun. 
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ABSTRAK. Miasis hidung adalah investasi larva lalat ke dalam jaringan rongga hidung pada binatang maupun manusia. Masih terda-

pat ketidaksesuaian pendapat tentang penatalaksanaan miasis hidung. Untuk itu diperlukan penelitian lebih lanjut terhadap terapi 

yang tepat dan mampu membunuh larva lalat tetapi tidak toksik terhadap tubuh manusia.

      Dilaporkan satu kasus miasis hidung yang disertai pansinusitis. Penatalaksanaannya dilakukan irigasi rongga hidung deng-an 

larutan H
2
O

2
 3% dilanjutkan NaCl 0,9%, kemudian larva dikeluarkan dengan pinset dan pemberian antibiotik sesuai tes sensitivitas.

Kata kunci : larva lalat, rongga hidung

Abdul Qadar Punagi
Bagian Ilmu Kesehatan THT-KL FK.UNHAS

Fakultas Kedokteran Universitas Hasanuddin, Makassar

Pendahuluan
Miasis adalah investasi larva lalat ke dalam suatu jaringan hidup 
termasuk manusia. Miasis hidung ialah terdapatnya investasi larva 
(belatung=ulat) dari lalat pada hidung manusia. Penyakit ini sering 
ditemukan pada negara-negara masyarakat golongan sosial ekonomi 
rendah. Diantara lalat penyebab miasis di dunia, lalat Chrysomyia bez-
ziana mempunyai nilai medis yang penting karena bersifat obligat 
parasit.1-3 Investasi miasis pada jaringan akan mengakibatkan berbagai 
gejala tergantung pada lokasi yang dikenai. Larva yang menyebabkan 
miasis dapat hidup sebagai parasit di kulit, jaringan subkutan, soft tis-
sue, mulut, traktus gastrointestinal, sistem urogenital, hidung, telinga 
dan mata.2 Higiene yang buruk dan bekerja pada daerah yang terkon-
taminasi, melatarbelakangi investasi parasit ini. Manifestasi klinik 
termasuk pruritus, nyeri, inflamasi, demam, eosinofilia dan infeksi 
sekunder. Penyakit ini jarang menyebabkan kematian.4      
	 Miasis hidung merupakan kasus yang jarang ditemukan dan di 
Indonesia tidak banyak dipublikasikan. Dari beberapa kasus yang per-
nah dilaporkan, masih belum ada keseragaman dalam mengelola ka-
sus miasis. Ada yang dengan manipulasi ringan tanpa menggunakan 
zat-zat yang berbahaya, tetapi juga ada yang menggunakan zat-zat 
yang cukup berbahaya seperti premium dan sebagainya.3

Anatomi Hidung dan Sinus Paranasal5-7

Hidung terdiri dari hidung bagian luar dan rongga hidung. Rongga 
hidung atau kavum nasi berbentuk terowongan dari depan ke be-
lakang dan dipisahkan oleh septum nasi di bagian tengahnya menjadi 
kavum nasi kanan dan kiri. Tiap kavum nasi mempunyai empat buah 
dinding yaitu dinding medial, lateral, inferior dan superior. Dinding 
lateral terdapat empat buah konka. Yang terbesar dan letaknya pal-
ing bawah ialah konka inferior, kemudian yang lebih kecil ialah konka 
media, lebih kecil lagi ialah konka superior sedangkan yang terkecil di-
sebut konka suprema, konka ini biasanya rudimenter. Di antara konka-
konka dan dinding lateral hidung terdapat rongga sempit yang disebut 
meatus. Meatus inferior terletak di antara konka inferior dengan dasar 
hidung dan dinding lateral rongga hidung. Pada meatus inferior ber-
muara duktus nasolakrimalis. Meatus medius terletak di antara konka 

media dan dinding lateral rongga hidung. Pada meatus medius ter-
dapat muara sinus frontal, sinus maksila dan sinus etmoidal anterior. 
Pada meatus superior yang merupakan ruang di antara konka superior 
dan konka media terdapat muara sinus etmoidal posterior dan sinus 
sfenoid.
      Rongga hidung dilapisi oleh mukosa yang secara histologi dan 
fungsional di bagian atas mukosa pernapasan dan mukosa penghidu. 
Dalam keadaan normal mukosa berwarna merah muda dan selalu ba-
sah karena diliputi oleh palut lendir pada permukaannya. Palut lendir 
ini dihasilkan oleh kelenjar mukosa dan sel-sel goblet. Silia yang ter-
dapat pada permukaan epitel mempunyai fungsi yang penting. Deng-
an gerakan silia yang teratur, palut lendir di dalam kavum nasi akan 
didorong ke arah nasofaring. Dengan demikian mukosa mempunyai 
daya untuk membersihkan dirinya sendiri dan juga untuk mengeluar-
kan benda asing yang masuk ke dalam rongga hidung.
      Gangguan pada fungsi silia akan menyebabkan banyak sekret ter-
kumpul dan menimbulkan keluhan hidung tersumbat. Mukosa sinus 
paranasal berhubungan langsung dengan mukosa rongga hidung di 
daerah ostium. Mukosa penghidu terdapat pada atap rongga hidung, 
konka superior dan sepertiga bagian atas septum.

Sinus Paranasalis
Ada empat pasang sinus paranasal mulai dari yang terbesar yaitu sinus 
maksila, sinus frontal, sinus etmoidal dan sinus sfenoid kanan dan kiri. 
Semua rongga sinus ini dilapisi oleh mukosa yang merupakan lanjutan 
mukosa hidung, berisi udara dan bermuara di rongga hidung melalui 
ostium masing-masing. Secara klinis sinus paranasal dibagi menjadi 
dua kelompok yaitu anterior dan posterior. Kelompok anterior ber-
muara di meatus nasi media yang terdiri dari sinus frontal, sinus mak-
sila dan sel-sel anterior sinus etmoidal. Kelompok posterior bermuara 
di meatus nasi superior yang terdiri dari sel-sel posterior sinus etmoi-
dal dan sinus sfenoid.

Karakteristik Chrysomyia bezziana4,8-10

Chrysomyia bezziana adalah serangga yang termasuk dalam famili Cal-
liphoridae, ordo diptera, subordo Cyclorrapha, kelas Insecta. Lalat dewasa 
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berukuran sedang berwarna biru atau biru kehijauan dan beruku-
ran 8-10 mm, bergaris gelap pada toraks dan pada abdomen bergaris 
melintang. Larva mempunyai kait-kait di bagian mulutnya berwarna 
coklat tua atau coklat orange. Lalat dewasa meletakkan telurnya pada 
jaringan hidup dan hewan berdarah panas yang hidup liar dan juga 
pada manusia misalnya pada luka, lubang-lubang pada tubuh seper-ti 
mata, telinga, hidung, mulut dan traktus urogenital. Siklus hidup C. 
bezziana berkisar 9-15 hari dan lalat dewasa meletakkan rata-rata 150-
200 telur setiap 2 atau 3 hari. Pada suhu 30°C setelah 12-18 jam, larva 
stadium I muncul dari dalam telur dan bergerak di permukaan luka 
atau pada jaringan yang basah. Larva ini berubah menjadi larva stadi-
um II setelah 30 jam dan larva stadium III setelah 4 hari. Larva stadium 
I berwarna putih dan memiliki ukuran panjang 1,5 mm, larva stadium 
II berukuran 4-9 mm dan larva stadium III berukuran 18 mm. Larva 
menyerupai cacing yang mempunyai 11 segmen dengan kait-kait an-
terior berlokasi pada segmen kedua dan kait-kait posterior berlokasi 
pada segmen terakhir. Larva juga memiliki tanduk yang dapat menge-
lilingi setiap segmen tubuhnya. Kait-kait anterior memiliki 4-6 bibir. 
Larva stadium II dan III menembus jaringan hidup dari host dan hidup 
dari jaringannya. Pada saat makan hanya kait-kait posterior yang  tam-
pak. Larva stadium III meninggalkan luka setelah makan dan berubah 
menjadi pupa dan kemudian lalat dewasa.

Gambar 1. Gambaran mikroskop elektron larva8

Gejala Klinik3,10,11

Sakit kepala, terutama daerah sekitar hidung. Hidung tersumbat di-
ikuti rasa sesuatu bergerak-gerak di dalam rongga hidung. Kadang-
kadang disertai epistaksis.

Pemeriksaan3,10,12

Tampak hidung bengkak, kemerahan sekitar mata dan sebagian muka 
bagian atas. Pada kavum nasi tampak keropeng-keropeng dan ulat 
bergerak-gerak. Mukosa hidung nekrotik, kadang-kadang perforasi 
septum nasi. Hidung berbau busuk.

Diagnosis
Diagnosis ditegakkan berdasarkan gejala dan pemeriksaan fisis dima-
na kadang-kadang dapat ditemukan larva yang bergerak-gerak dalam 
hidung.

Penatalaksanaan3,10

Prinsip penatalaksanaan miasis adalah dengan menghilangkan faktor 
penyebab miasis disertai pengeluaran larva yang ada. Masih terdapat 

ke t idaksesua ian 
pendapat antara 
beberapa penulis 
tentang penanga-
nan miasis. Terapi 
model kuno dengan 
menggunakan obat 
insektisida (DDT)
sangat membaha-
yakan dan sekarang 
telah ditinggalkan. 
Sebagian penu-
lis menganjurkan 
pemberian reagen 
tertentu (misalnya 
kloroform, pre-
mium) yang dapat 
melumpuhkan lar-
va, kemudian larva 
tersebut diambil 
satu persatu. Pen-
dapat lain menge-
mukakan tindakan 
pengambilan larva 
yang masih hidup 
tanpa pemberian 
reagen tertentu. 
Ada pula penda-
pat untuk tindakan 
irigasi perhidrol 
3% setiap hari dan 
pemberian analge-
tik kuat. Tindakan 
operatif dengan 
melakukan nekro-

tomi merupakan tindakan alternatif  lain dengan sebelumnya daerah 
tersebut ditetesi kloroform.
	 Untuk mengetahui seberapa aman reagen yang dipergunakan per-
lu diketahui macam-macamnya:3,12

1.	 Kloroform
	 Kloroform dapat dipakai dalam terapi miasis secara tunggal mau-

pun kombinasi dengan bahan lain. Secara kimia rumus CHCL3 
merupakan inhalan yang dapat dipergunakan sebagai bahan anes-
tesi umum.

	 Efek samping langsung yang sering terjadi antara lain :
	 1. Fibrilasi ventrikel
	 2. Inhibisi vagal
	 3. Depresi myocardium
	 Efek samping yang terjadi akibat pemakaian kloroform dalam 

waktu lama adalah toxic hepatitis. Pemakaian kloroform 2% dalam 
waktu lama juga dapat menyebabkan respirasi arrest.

2.	 Bensin (Premium)
	 Merupakan zat toksik pada tubuh manusia. Gejala yang terjadi berupa 

mual, muntah, sakit kepala, penglihatan terganggu, mabuk, koma, 
depresi sentral dan depresi pernapasan. Apabila terjadi keracunan se-
cara kronis dapat terjadi sakit kepala kronis, rasa logam dalam mulut, 
diare, anemia, paralise dan kejang serta kelainan tulang.

3.	 Perhidrol
	 Perhidrol atau secara kimia H2O2 merupakan larutan yang mem-

punyai kemampuan menjadi H2O dan melepas O2. Sediaan farmasi 
berupa H2O2 30% dan 100% bersifat iritatif. Sediaan yang cukup 
aman berupa sediaan H2O2 3% meskipun demikian masih ada rasa 
nyeri pada jaringan tubuh manusia. Perhidrol merubah homeosta-
sis sekitar larva sehingga larva berusaha keluar.

	 Untuk memastikan terapi yang tepat terhadap miasis perlu suatu 
penelitian in vitro yang mampu membunuh larva miasis tetapi 

Miasis hidung merupakan 
kasus yang jarang 
ditemukan dan di 

Indonesia tidak banyak 
dipublikasikan. Dari 
beberapa kasus yang 

pernah dilaporkan, masih 
belum ada keseragaman 
dalam mengelola kasus 

miasis. Ada yang dengan 
manipulasi ringan tanpa 

menggunakan zat-zat yang 
berbahaya, tetapi juga ada 
yang menggunakan zat-zat 

yang cukup berbahaya 
seperti premium dan 

sebagainya.3
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tidak toksik terhadap tubuh manusia. Salah satu penelitian yang 
dilakukan oleh balai penelitian veteriner Bogor menyimpulkan 
bahwa pemberian ekstrak heksan daging biji srikaya (Annona squa-
mosa L)  berpengaruh terhadap pertumbuhan larva C. bezziana.3,13

Komplikasi 
Sering terjadi deformitas hidung berbentuk “saddle nose”. Perforasi 
septum nasi, radang pada orbita dan ekstensi intrakranial. Kematian 
banyak disebabkan karena sepsis dan meningitis.

LAPORAN KASUS
Seorang wanita berumur 70 tahun datang ke Bagian UGD RSUP dr. 
Wahidin Sudirohusodo Makassar pada tanggal 27 April 2006, dikirim 
dari RSUD Jeneponto, dengan keluhan keluar ulat dari hidung sejak 
2 hari sebelum masuk rumah sakit disertai sakit kepala hebat. Pend-
erita tampak lemah dan kesakitan, nafsu makan hilang, hidung rasa 
tersumbat, berbau busuk dan bengkak pada mata kiri. Sejak 7 bulan 
lalu penderita sering beringus kental tetapi tidak berobat. Tidak ada 
keluhan pada telinga dan tenggorok.

Pemeriksaan Fisik
Rinoskopi anterior: 

tampak kavum nasi kanan dan kiri berisi ulat yang bergerak-ge-•	
rak, warna putih kecoklatan, krusta (+) kehijauan
mukosa konka inferior dan media tampak atrofi•	
septum nasi tampak mukosa tercabik-cabik, perforasi tidak ada•	

Gambar 2. Pemeriksaan fisik

Pemeriksaan Penunjang
Hasil pemeriksaan CT scan kepala potongan korona:

Tampak perselubungan pada •	 sinus maksillaris bilateral, sinus sphe-
noidalis, sinus ethmoidalis dan sinus frontalis

conka nasi kiri dan kanan tampak mengecil•	
septum nasi deviasi ke kanan disertai penebalan mukosa•	
tulang-tulang lainnya yang ter-•	 scan tampak intak.

Diagnosis: miasis hidung + pansinusitis
Penatalaksanaan:
1.	 Perbaikan keadaan umum.
2.	 Perawatan lokal dengan irigasi H2O2 3% + larutan NaCl 0,9% dan 

dilakukan debridemant yang disertai ekstraksi ulat dengan bantuan 
pinset.

3.	 Biopsi jaringan untuk pemeriksaan histopatologi. 
4.	 Pengambilan spesimen ulat untuk identifikasi di bagian parasi-

tologi.
5.	 Pemberian antibiotik dan obat-obatan yang memperbaiki muko-

siliar kinetik.
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Gambar Ekstrasi ulat 

dengan bantuan pin-

set

Setelah 12 hari 
perawatan dan 
perbaikan keadaan 
umum, feoter nasi 
berkurang, udem 
mata kiri berkurang 
dan tidak disertai 
lagi epistaksis. Dan 
kontrol terakhir 
dengan nasoen-
doskop tidak tam-
pak lagi ulat dalam 
rongga hidung.

	 Hasil Pemeriksaan 
Patologi Anatomi 
(1.06.P.1615): massa 
nekrotik dengan 
radang tidak spesi-
fik disertai adanya 
spora dan kokkus.

	 Hasil biakan Bagian Parasitologi: Chrysomya bezziana.
	 Perencanaan tindakan selanjutnya adalah operasi sinus endosko-
pik (FESS).

DISKUSI
Miasis hidung merupakan kasus yang jarang ditemukan. Infestasi lar-
va dapat terjadi pada mukosa atau kulit yang membusuk yang menye-
barkan bau yang merangsang. Jenis parasit yang biasanya menginvasi 
adalah golongan Chrysomya bezziana yaitu sejenis lalat yang bersifat 
obligat parasit dan pada saat hinggap di luka untuk menyerap cairan 
luka, sekaligus bertelur sebanyak 150-200 butir yang menetas dalam 
waktu 12-18 jam dan setelah 30 jam akan berganti kulit untuk kemu-
dian masuk ke jaringan. Miasis ini mewabah pada hewan-hewan di 
Indonesia terutama sapi atau kerbau di Sulawesi Selatan, jarang pada 
manusia biasanya mengenai individu dengan personal hygiene yang 

kurang baik.1-3  
	 Komplikasi yang dapat ditimbulkan akibat miasis hidung adalah 
rusaknya tulang rawan dan tulang dapat menimbulkan perforasi pada 
septum dan deformitas namun pada kasus ini belum terjadi perforasi 
septum dan deformitas. 

KESIMPULAN 
1.	 Pentingnya dikemukakan kasus ini guna berbagi pengalaman di 

dalam penanganan kasus-kasus yang jarang 
2.	 Dapat mencegah komplikasi yang tidak diinginkan 
3.	 Mencari penatalaksanaan miasis hidung yang lebih komprehen-

sif.
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ABSTRAK. Benda asing rongga hidung dan sinus paranasal dapat berasal dari dalam atau luar tubuh berupa bahan organik mau-

pun anorganik yang dalam keadaan normal seharusnya tidak ada. Pada prinsipnya, benda asing harus dikeluarkan, karena dapat 

menimbulkan reaksi penolakan tubuh, infeksi, serta gangguan penyembuhan luka. Benda asing peluru dalam rongga hidung 

dan sinus paranasal merupakan kasus yang jarang ditemukan. Penanganan secara endoskopi memiliki beberapa kelebihan 

antara lain lapangan pandang yang optimal dan minimal invasif, sehingga dapat ditentukan  dengan tepat lokasi peluru, mudah 

dilakukan ekstraksi, dan komplikasi perioperatif yang minimal. Dilaporkan dua kasus benda asing peluru pada septum nasal dan 

sinus etmoid anterior yang berhasil diekstraksi secara endoskopi.

Kata kunci: benda asing peluru, septum nasi,sinus ethmoid anterior, endoskopi

Pendahuluan
Benda asing di dalam tubuh merupakan suatu zat yang berasal dari 
dalam atau luar tubuh yang dalam keadaan normal tidak ada. Ben-
da asing peluru dapat masuk melalui luka tembus pada wajah yang 
menyebabkan cedera di sekitar jaringan yang terkena.
   	 Pada prinsipnya, benda asing di dalam tubuh harus dikeluarkan 
karena selain menimbulkan reaksi penolakan tubuh, infeksi juga dapat 
menyebabkan gangguan pada penyembuhan luka.
     	 Penanganan ekstraksi yang akan dilakukan harus mempertim-
bangkan lokasi, sifat dan bentuk benda asing tersebut. Jenis tindakan 
dapat berupa operasi Caldwell-Luc, etmoidektomi eksternal, transep-
tal, atau secara endokopi. Pada saat ini penggunaan endoskopi sudah 
sangat populer karena mempunyai banyak kelebihan di mana lokasi 
benda asing dapat terlihat  langsung dengan jelas dan kemudian dike-
luarkan tanpa menimbulkan kerusakan pada jaringan sehat sekitarn-
ya, sehingga angka kesakitan dan komplikasi lebih rendah dibanding-
kan dengan bedah sinus konvensional.1-3

Anatomi
Rongga Hidung
Kavum nasal dipisahkan oleh septum nasal dibagian tengahnya men-
jadi kavum nasal kanan dan kiri. Tiap kavum nasal mempunyai 4 buah 
dinding, yaitu dinding medial, lateral, inferior dan superior. Dinding 
medial hidung ialah septum nasal. Septum dibentuk oleh tulang dan 
tulang rawan. Bagian tulang adalah lamina perpendikularis os etmoid, 
vomer, krista nasalis os maksila dan krista nasalis os palatina. Bagian 
tulang rawan adalah kartilago septum (lamina kuadrangularis) dan 
kolumela. Septum dilapisi oleh perikondrium pada bagian tulang 
rawan dan periosteum pada bagian tulang, sedang diluarnya dilapisi 
juga oleh mukosa hidung.3-5

Sinus Etmoid
Sinus etmoid berongga-rongga, terdiri dari sel-sel menyerupai sarang 
tawon dan terdapat di dalam massa lateral os etmoid. Sinus etmoid 
dibagi menjadi sinus etmoid anterior yang bermuara di meatus medius 

dan sinus etmoid posterior bermuara di meatus superior. Di bagian de-
pan sinus etmoid anterior disebut resesus frontal, yang berhubungan 
dengan sinus frontal.4,5

Gambaran Klinis
Gejala klinis yang ditimbulkan tergantung dari lokasi luka tempat 
masuknya benda asing dan kerusakan jaringan yang terjadi. Biasanya 
tampak luka tembus kecil pada kulit atau bola mata. Bila bola mata ti-
dak terkena umumnya tidak menimbulkan gejala yang berarti, bahkan 
penderita tidak merasakan nyeri. Perdarahan biasanya ringan kecuali 
mengenai pembuluh darah besar seperti arteri etmoidalis anterior atau 
mengenai bola mata. Bola mata yang terkena tampak edema, ptosis, 
merah dan visus menurun dengan cepat, serta gerakannya tergang-
gu.2,3,6 Pada pemeriksaan THT biasanya tidak ditemukan kelainan.3

Diagnosis
Diagnosis ditegakkan berdasarkan:
1.  	 Anamnesis
    	 Memegang peranan penting dalam menegakkan diagnosis, karena 

kebanyakan kasus tidak menimbulkan kelainan yang berarti di bi-
dang THT. Dari anamnesis dapat ditentukan waktu kejadian jenis 
peluru.2,3

2. 	 Pemeriksaan fisis
	 Area sekitar luka tembus harus diperiksa untuk menemukan ada-

nya perdarahan dan juga tempat masuk serta keluarnya peluru. 
Pada pasien tidak sadar  seluruh tubuh harus diperiksa untuk me-
nentukan adanya luka atau trauma di tempat lain.

3.  	 Pemeriksaan darah rutin
4.  	 Pemeriksaan radiologi
	 Pemeriksaan radiologi sinus paranasal posisi AP, lateral dan Wa-

ter’s untuk mengetahui lokasi peluru.2,3,7-10

	 CT Scan dilakukan untuk mengetahui posisi benda asing dengan 
tepat dan juga memperlihatkan variasi anatomi sinus sehingga dapat 
direncanakan tindakan ekstraksi yang akan dilakukan.2,8,9
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Penatalaksanaan
Berbagai macam pendekatan dapat dilakukan untuk mencapai sinus 
sesuai dengan lokasinya seperti pendekatan Caldwell-Luc, etmoidek-
tomi eksternal, transeptal dan melalui pendekatan endoskopi.2

     Pada saat ini pendekatan endoskopi merupakan pendekatan yang 
paling ideal untuk eksplorasi dan ekstraksi benda asing di sinus para-
nasal, selain dapat melihat langsung ke lokasi benda asing, juga komp-
likasi dan trauma yang terjadi minimal.2

Laporan Kasus
Kasus I: 
Seorang laki-laki berumur 29 tahun datang ke RSU Dr. Wahidin Sudi-
rohusodo dengan keluhan tertembak peluru senapan angin pada pipi 
kiri tembus ke hidung kiri pada tanggal 3 Mei 2005. Terdapat perdarah-
an dari hidung sebelah kiri, edema dan nyeri.
	 Pada pemeriksaan fisik keadaan umum dan tanda-tanda vital baik, 
pada pemeriksaan THT terdapat epistaksis di hidung kiri dan luka 
robek pada konka inferior kiri.
	 Pada status lokalis pipi kiri tampak luka tembus kecil ukuran 0,3 x  
0,3 cm. Pipi kiri tampak edema.
	 Laboratorium, foto toraks dalam batas normal.
	 Pada foto kepala AP/LAT tampak corpus alienum metal pada sep-
tum nasal.
	 Pada tanggal 4 Mei 2005 dilakukan ekstraksi melalui pendekatan 
transeptal dengan bantuan nasoendoskop.

Kasus II : 
Seorang anak laki-laki berumur 13 tahun dikonsultasikan dari bagian 
mata RSU. Dr Wahidin Sudirohusodo pada tanggal 20 Oktober 2006 
dengan corpus alienum peluru di sinus etmoid sinistra.
     	 Pada pemeriksaan fisik keadaan umum dan tanda-tanda vital baik. 
Pada pemeriksaan THT tidak ada kelainan.
     	 Pada status lokalis mata kiri terdapat luka tembus kecil dengan 
ukuran 0,3 x 0,4 cm di  kantus lateralis kiri, edema pada palpebra, tidak 
terdapat tanda-tanda radang, visus kedua mata normal dan gerakan 
bola mata ke semua arah baik. Laboratorium, foto toraks dalam batas 
normal.
      	Pada foto  kepala AP Lateral tampak corpus alienum peluru di sinus 
etmoid dan di supra orbita kiri. Pada CT Scan kepala tampak lesi hiper-
dens pada daerah sinus etmoid kiri dan supraorbitalis kiri. 
Satu minggu kemudian dilakukan tindakan ekstraksi benda asing 
deng-an bantuan nasoendoskop secara transnasal.
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Diskusi
Benda asing peluru di dalam rongga hidung dan sinus paranasal 
merupakan kasus yang jarang ditemukan. Gejala yang ditimbulkan 
tergantung dari luka tempat masuknya benda asing dan kerusakan ja-
ringan yang ditimbulkannya.2,9,10

     	 Pada kasus I peluru menembus rongga hidung dan merusak organ 
yang dilaluinya, dan gejala klinis yang ditimbulkan berupa epistaksis.
     	 Pada kasus II peluru menembus kantus lateralis mata dan sinus 
paranasal, edema palpebra dan tidak menimbulkan gejala klinis yang 
berarti.

Kesimpulan
Dengan kemajuan alat bantu nasoendoskop memungkinkan dilakukan 
tindakan ekstraksi penetrans dengan komplikasi yang minimal. Na-
soendoskop mempunyai kelebihan berupa: lapangan pandang yang 
optimal, prosedur lebih mudah dan minimal invasi. 
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ABSTRAK. Epilepsi menurut JH Jackson (1951) didefinisikan sebagai suatu gejala akibat cetusan pada jaringan saraf yang ber-

lebihan dan tidak beraturan. Epilepsi ditandai dengan cetusan neuron yang berlebihan dan dapat dideteksi dari gejala klinis, 

rekaman elektroensefalografi (EEG), atau keduanya.1

International League Against Epilepsy (ILAE) dan International Bureau for Epilepsy (IBE) pada tahun 2005 merumuskan kembali 

definisi epilepsi yaitu suatu kelainan otak yang ditandai oleh adanya faktor predisposisi yang dapat mencetuskan bangkitan 

epileptik, perubahan neurobiologis, kognitif, psikologis dan adanya konsekuensi sosial yang diakibatkannya. Bangkitan epi-

leptik didefinisikan sebagai tanda dan/atau gejala yang timbul sepintas (transien) akibat aktivitas neuron yang berlebihan 

atau sinkron yang terjadi di otak.2

Hal-hal yang harus diperhatikan pada pemilihan obat antiepilepsi selain tipe kejang adalah faktor sosio-ekonomi pasien 

karena pengobatan epilepsi adalah pengobatan jangka panjang dan diperlukan biaya yang tidak sedikit untuk terjaminnya 

keberlangsungan pengobatan.

Pendahuluan
Epilepsi menurut JH Jackson (1951) didefinisikan sebagai suatu gejala 
akibat cetusan pada jaringan saraf yang berlebihan dan tidak beratu-
ran. Cetusan tersebut dapat melibatkan sebagian kecil otak (serangan 
parsial atau fokal) atau yang lebih luas pada kedua hemisfer otak 
(serangan umum). Epilepsi merupakan gejala klinis yang kompleks 
yang disebabkan berbagai proses patologis di otak. Epilepsi ditandai 
dengan cetusan neuron yang berlebihan dan dapat dideteksi dari gejala 
klinis, rekaman elektroensefalografi (EEG), atau keduanya.1

	 Epilepsi adalah suatu kelainan di otak yang ditandai adanya bang-
kitan epileptik yang berulang (lebih dari satu episode). International 
League Against Epilepsy (ILAE) dan International Bureau for Epilepsy (IBE)  
pada tahun 2005 merumuskan kembali definisi epilepsi yaitu suatu 
kelainan otak yang ditandai oleh adanya faktor predisposisi yang da-
pat mencetuskan bangkitan epileptik, perubahan neurobiologis, kog-
nitif, psikologis dan adanya konsekuensi sosial yang diakibatkannya. 
Definisi ini membutuhkan sedikitnya satu riwayat bangkitan epileps-
tik sebelumnya. Sedangkan bangkitan epileptik didefinisikan sebagai 
tanda dan/atau gejala yang timbul sepintas (transien) akibat aktivitas 
neuron yang berlebihan atau sinkron yang terjadi di otak.2 
	 Terdapat beberapa elemen penting dari definisi epilepsi yang baru 
dirumuskan oleh ILAE dan IBE yaitu:

Riwayat sedikitnya satu bangkitan epileptik sebelumnya •	
Perubahan di otak yang meningkatkan kecenderungan terjadinya •	
bangkitan selanjutnya
Berhubungan dengan gangguan pada faktor neurobiologis, kogni-•	
tif, psikologis, dan konsekuensi sosial yang ditimbulkan.

	 Ketiga elemen di atas harus diperhatikan karena dalam mentatalak-
sana seorang penyandang epilepsi, tidak hanya faktor bangkitan atau 
kejang yang perlu diperhatikan namun konsekuensi sosial yang ditim-
bulkan juga harus diperhatikan seperti dikucilkan oleh masyarakat, stig-
ma bahwa penyakit epilepsi adalah penyakit menular, dan sebagainya. 

Klasifikasi Epilepsi
Epilepsi dapat diklasifikasikan menurut klasifikasi bangkitan epilepsi 

dan klasifikasi sindroma epilepsi. Klasifikasi sindroma epilepsi ber-
dasarkan faktor-faktor tipe bangkitan (umum atau terlokalisasi), eti-
ologi (simtomatik atau idiopatik), usia, dan situasi yang berhubungan 
dengan bangkitan. Sedangkan klasifikasi epilepsi menurut bangkitan 
epilepsi berdasarkan gambaran klinis dan elektroensefalogram.1 

Tabel 1. Klasifikasi internasional bangkitan epilepsi (1981)1

I Bangkitan Parsial

A. Bangkitan parsial sederhana (tanpa gangguan kesadaran)

1.
2.
3.
4.

Dengan gejala motorik
Dengan gejala sensorik
Dengan gejala otonomik
Dengan gejala psikik

B. Bangkitan parsial kompleks (dengan gangguan kesadaran)

1. 

2.

Awalnya parsial sederhana, kemudian diikuti gangguan 
kesadaran
a. Bangkitan parsial sederhana, diikuti gangguan kesadaran
b. Dengan automatisme
Dengan gangguan kesadaran sejak awal bangkitan
a. Dengan gangguan kesadaran saja
b. Dengan automatisme

C. Bangkitan umum sekunder (tonik-klonik, tonik atau klonik)

1.
2.

3.

Bangkitan parsial sederhana berkembang menjadi bangkitan umum
Bangkitan parsial kompleks berkembang menjadi bangkitan umum
Bangkitan parsial sederhana berkembang menjadi parsial 
kompleks, dan berkembang menjadi bangkitan umum

II. Bangkitan umum (konvulsi atau non-konvulsi)

A.
B.
C.
D.
E.
F.

Bangkitan lena
Bangkitan mioklonik
Bangkitan tonik
Bangkitan atonik
Bangkitan klonik
Bangkitan tonik-klonik

III. Bangkitan epileptik yang tidak tergolongkan
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Tabel 2. Klasifikasi epilepsi berdasarkan sindroma1

Localization-related (focal, partial) epilepsies

● Idiopatik

►
►

Benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes
Childhood epilepsy with occipital paroxysm

● Symptomatic

►

►

►

Subklasifikasi dalam kelompok ini ditentukan berdasarkan 
lokasi anatomi yang diperkirakan berdasarkan riwayat klinis, 
tipe kejang predominan, EEG interiktal dan iktal, gambaran 
neuroimejing
Kejang parsial sederhana, kompleks atau kejang umum 
sekunder berasal dari lobus frontal, parietal, temporal, oksipital, 
fokus multipel atau fokus tidak diketahui
Localization related tetapi tidak pasti simtomatik atau idiopatik

Epilepsi Umum

► Idiopatik

●

●
●
●
●
●
●

Benign neonatal familial convulsions, benign neonatal convul-
sions
Benign myoclonic epilepsy in infancy
Childhood absence epilepsy
Juvenile absence epilepsy
Juvenile myoclonic epilepsy (impulsive petit mal)
Epilepsy with grand mal seizures upon awakening
Other generalized idiopathic epilepsies

► Epilepsi Umum Kriptogenik atau Simtomatik

●
●
●
●

West’s syndrome (infantile spasms)
Lennox gastaut syndrome
Epilepsy with myoclonic astatic seizures
Epilepsy with myoclonic absences

► Simtomatik

●
●
●

Etiologi non spesifik
Early myoclonic encephalopathy
Specific disease states presenting with seizures

Patofisiologi Epilepsi
Patofisiologi Epilepsi Umum
Salah satu epilepsi umum yang dapat diterangkan patofisiologinya se-
cara lengkap adalah epilepsi tipe absans. Absans adalah salah satu epi-
lepsi umum, onset dimulai usia 3-8 tahun dengan karakteristik klinik 
yang menggambarkan pasien “bengong” dan aktivitas normal men-
dadak berhenti selama beberapa detik kemudian kembali ke normal dan 
tidak ingat kejadian tersebut. Terdapat beberapa hipotesis mengenai 
absans yaitu antara lain absans berasal dari thalamus, hipotesis lain men-
gatakan berasal dari korteks serebri. Beberapa penelitian menyimpulkan 
bahwa absans diduga terjadi akibat perubahan pada sirkuit antara thala-
mus dan korteks serebri. Pada absans terjadi sirkuit abnormal pada jaras 
thalamo-kortikal akibat adanya mutasi ion calsium sehingga menyebab-
kan aktivasi ritmik korteks saat sadar, dimana secara normal aktivitas 
ritmik pada korteks terjadi pada saat tidur non-REM.3 
	 Patofisiologi epilepsi yang lain adalah disebabkan adanya mutasi 
genetik. Mutasi genetik terjadi sebagian besar pada gen yang meng-
kode protein kanal ion (tabel 3). Contoh: Generalized epilepsy with fe-
brile seizure plus, benign familial neonatal convulsions.3,4

Tabel 3. Mutasi kanal ion pada beberapa jenis epilepsi4-6

Kanal Gen Sindroma

Voltage-gated

Kanal Natrium

Kanal Kalium

Kanal Kalsium

SCN1A, SCN1B, 
SCN2A, GABRG2
KCNQ2, KCNQ3

CACNA1A, CACNB4
CACNA1H

Generalized epilepsies with 
febrile seizures plus
Benign familial neonatal 
convulsions
Episodic ataxia tipe 2
Childhood absence epilepsy

Kanal Klorida CLCN2 Juvenile myoclonic epilepsy
Juvenile absence epilepsy
Epilepsy with grand mal 
seizure on awakening

Ligand-gated

Reseptor asetilkolin

Reseptor GABA

CHRNB2, CHRNA4

GABRA1, GABRD

Autosomal dominant frontal 
lobe epilepsi
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Pada kanal ion 
yang normal ter-
jadi keseimbangan 
antara masuknya 
ion natrium (natri-
um influks) dan ke-
luarnya ion kalium 
(kalium efluks) se-
hingga terjadi ak-
tivitas depolarisasi 
dan repolarisasi 
yang normal pada 
sel neuron (gam-
bar 1A). Jika ter-
jadi mutasi pada 
kanal Na seperti 
yang terdapat pada 
generalized epilepsy 
with febrile seizures 
plus, maka terjadi 
natrium influks 
yang berlebihan 
sedangkan kalium 
efluks tetap seperti 
semula sehingga 
terjadi depolarisasi 
dan repolarisasi 
yang berlangsung 
berkali-kali dan 
cepat atau terjadi 
hipereksitasi pada 
neuron (gambar1B). 

Hal yang sama terjadi pada benign familial neonatal convulsion dimana 
terdapat mutasi kanal kalium sehingga terjadi efluks kalium yang ber-
lebihan dan menyebabkan hipereksitasi pada sel neuron (gambar 1C).3-6

Gambar 1. Mutasi kanal ion3

Patofisiologi Epilepsi Parsial
Patofisiologi epilepsi parsial yang dapat diterangkan secara jelas adalah 

Salah satu epilepsi umum 
yang dapat diterangkan 
patofisiologinya secara 
lengkap adalah epilepsi 

tipe absans. Absans adalah 
salah satu epilepsi umum, 

onset dimulai usia 3-8 
tahun dengan karakteristik 
klinik yang menggambar-
kan pasien “bengong” dan 

aktivitas normal mendadak 
berhenti selama beberapa 

detik kemudian kembali ke 
normal dan tidak ingat 

kejadian tersebut.
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epilepsi lobus temporal yang disebabkan oleh sklerosis hipokampus. 
Pada sklerosis hippokampus terjadi hilangnya neuron di hilus denta-
tus dan sel piramidal hipokampus. Pada keadaan normal terjadi input 
eksitatori dari korteks entorhinal ke hippokampus di sel granula den-
tatus dan input inhibitori dari interneuron di lapisan molekular dalam 
(inner layer molecular) (gambar 2). Sel granula dentatus relatif resisten 
terhadap aktivitas hipersinkroni, dan dapat menginhibisi propagasi 
bangkitan yang berasal dari korteks entorhinal.3,7

Gambar 2. Hippokampus3

	
	 Pada sklerosis hippocampus terjadi sprouting akson mossy-fiber ba-
lik ke lapisan molekular dalam (karena sel pyramidalis berkurang). 
Mossy fibers yang aberant ini menyebabkan sirkuit eksitatori yang 
rekuren dengan cara membentuk sinaps pada dendrit sel granula 
dentatus sekelilingnya. Di samping itu interneuron eksitatori yang 
berada di gyrus dentatus berkurang (yang secara normal mengakti-
vasi interneuron inhibitori), sehingga terjadi hipereksitabilitas (gam-
bar 3).

Gambar 3. Sel granula dentatus3

	 Beberapa penelitian menunjukkan bahwa terjadi neurogenesis 
postnatal di hippocampus. Suatu  bangkitan mencetuskan peningka-

tan aktivitas 
mitosis di dae-
rah proliferatif 
gyrus dentatus 
sehingga terjadi 
diferensiasi sel 
granula den-
tatus baru dan 
pada akhirnya 
terjadi ketidak-
seimbangan ek-
sitasi dan inhi-
bisi.
	 Teori patofi-
siologi yang 
lain adalah ter-
jadi perubahan 
komposisi dan 
ekspresi resep-
tor GABAa. 
Pada keadaan 
normal, reseptor 
GABAa terdiri 
dari 5 subunit 
yang berfungsi 
sebagai in-
hibitori dan 
menyebabkan 
hiperpolarisasi 
neuron dengan 
cara mengalir-
kan ion klorida. 
Pada epilepsy lo-
bus temporal, ter-
jadi perubahan 
ekspresi resep-
tor GABAa di 
sel granula den-
tatus berubah 
sehingga menyebabkan sensitivitas terhadap ion Zinc meningkat dan 
akhirnya menghambat mekanisme inhibisi.3,4

	 Mekanisme epilepsi lain yang dapat diterangkan adalah terjadinya 
epilepsi pada cedera otak. Jika terjadi suatu mekanisme cedera di otak 
maka akan terjadi eksitotoksisitas glutamat dan menigkatkan aktivi-
tas  NMDA reseptor dan terjadi influx ion calsium yang berlebihan dan 
berujung pada kematian sel. Pada plastisitas maka influx ion calsium 
lebih sedikit dibandingkan pada sel yang mati sehingga tidak terjadi 
kematian sel namun terjadi hipereksitabilitas neuron.8 

Evaluasi Bangkitan/Seizure
Anamnesis dan pemeriksaan fisik yang rinci sangat diperlukan 
dalam mentatalaksana pasien epilepsi karena dengan anamesis 
yang lengkap seorang dokter dapat memperkirakan apakah se-
seorang benar menderita kejang atau tidak, dan juga perlu untuk 
menentukan tipe kejang atau jenis epilepsi tertentu (gambar 4). Pe-
nentuan tipe kejang atau epilepsi sangat penting karena pengoba-
tan penderita epilepsi salah satunya didasarkan pada tipe kejang 
atau jenis epilepsi. Anamnesis dapat dilakukan pada pasien atau 
saksi mata yang menyaksikan pasien kejang. Selain itu diperlukan 
pemeriksaan penunjang seperti pemeriksaan laboratorium, penci-
traan seperti CT Scan atau MRI dan pemeriksaan elektroensefalo-
gram (EEG).9,10

Penentuan tipe kejang atau 
epilepsi sangat penting 

karena pengobatan 
penderita epilepsi salah 

satunya didasarkan pada 
tipe kejang atau jenis 
epilepsi. Anamnesis 

dapat dilakukan pada 
pasien atau saksi mata yang 
menyaksikan pasien kejang. 

Selain itu 
diperlukan pemeriksaan pe-

nunjang seperti 
pemeriksaan laboratorium, 
pencitraan seperti CT Scan 

atau MRI dan 
pemeriksaan 

elektroensefalogram 
(EEG).9,10
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Pengobatan Epilepsi
Tujuan pengobatan epilepsi adalah 
tidak timbulnya kejang kembali. Pemi-
lihan obat antiepilepsi berdasarkan tipe 
kejang (gambar 5) dan sedapat mungkin 
hanya menggunakan satu macam obat. 
Namun aspek pengobatan saja tidak 
cukup, harus pula diperhatikan faktor 
perubaham kognitif dan psikologi pada 
penderita epilepsi.

Kesimpulan
Hal-hal yang harus diperhatikan pada 
pemilihan obat antiepilepsi selain tipe ke-
jang adalah faktor sosio-ekonomi pasien 
karena pengobatan epilepsi adalah pen-
gobatan jangka panjang dan diperlukan 
biaya yang tidak sedikit untuk terjamin-
nya keberlangsungan pengobatan. Untuk 
itu diperlukan diskusi antara dokter dan 
pasien dalam memilih obat antiepilepsi, 
dan dokter harus memotivasi pasien un-
tuk berobat teratur dan tidak putus obat.9 
Terapi lain yang dapat diberikan selain 
obat antiepilepsi adalah diet ketogenik, stimulasi vagal, dan pembe-
dahan. 

Generalized Onset

Tonic-
Clonic

Tonic Myoclonic Atonic Absence

  Partial-Onset

  Simple
  Complex

  Secondarily
  Generalized

CBZ, OXC, PHT
GBP, TGB, VGB

Ethosuximide

VPA, LTG, TPM, LEV
(Broad spectrum agents)

CBZ: carbamazepin; OXC: oxcarbazepine; PHT: phenytoin; GBP: gabapentin; 
TGB: tiagabin; VGB: vigabantrin; VPA: valproic acid; LTG: lamotrigin; 

TPM: topiramate; LEV: levetiracetam

Gambar 5. Pemilihan obat antiepilepsi berdasarkan tipe kejang

Kejadian klinis paroksimal
Apakah Bangkitan?

Bangkitan non-epileptik Bangkitan epileptik
Apakah diprovokasi?

Bangkitan simtomatik akut
mis. kejang demam

Bangkitan tidak diprovokasi
Bangkitan pertama?

Bangkitan tunggal Bangkitan tidak diprovokasi
Berulang. epilepsi

Parsial Umum

Idiopatik Simtomatik Idiopatik Simtomatik

Temporal Ekstra temporal

Gambar 4. Algoritma evaluasi pasien dengan kejang

Daftar Pustaka
1.Browne TR, Holmes GL. Epilepsy: definitions 
and background. In: Handbook of epilepsy, 
2nd edition. Philadelphia: Lippincott Williams & 
Wilkins, 2000.p.1-18.
2.Fisher RS, Boas WE, Blume W, Elger C, Genton 
P, Lee P, et al. Epileptic seizures and epilep-
sy: definition proposed by the International 
League Against Epilepsy (ILAE) and the Inter-
national Bureau for Epilepsy (IBE). Epilepsia 
2005; 46(4):470-2
3.Chang BS, Lowenstein DH. Mechanisms of dis-
ease: epilepsy. New Eng J Med 2003; 349:1257-
66/
4.Graves TD. Ion channels and epilepsy. Q J 
Med 2006; 99:201-17
5.Hirose S, Mitsudome A, Okada M, Kaneko S. 
Genetics of idiopathic epilepsies. Epilepsia 
2005; 46(S):38-43
6.Kelso ARC, Cock AR. Advance in epilepsy. Brit-
ish Medical Bulletin 2004; 72:135-48 
7.Jeffreys JGR. Hippocampal sclerosis and tem-
poral lobe epilepsy: cause or consequence? 
Brain 1999; 122:1007-8
8.Najm IM, Ying Z, Babb T, Mohamed A, Hadam 
J, LaPresto E, et al. Epileptogenicity correlated 
with increase N-Methyl-D-Aspartate receptor 
subunit  NR2A/B in human focal cortical dys-
plasia. Epilepsia 2000; 41(8):971-6
9.Hadjikoutis S, Smith PEM. Approach to the 
patient with epilepsy in the outpatient depart-

ment. Postgraduate Medical Journal 2007;81:442-7
10.	 Blume WT. Diagnosis and management of epilepsy. Can Med Ass J 

2003;168(4):441-8

Tujuan pengobatan epilepsi 
adalah tidak timbulnya 

kejang kembali. Pemilihan 
obat antiepilepsi berdasarkan 

tipe kejang (gambar 5) dan 
sedapat mungkin hanya 

menggunakan satu macam 
obat. Namun aspek 

pengobatan saja tidak cukup, 
harus pula diperhatikan 

faktor perubaham kognitif dan 
psikologi pada penderita 

epilepsi.



Vol. 21, No.4, Edisi November - Desember 2008

M
ED

IC
IN

U
S

ABSTRAK. Senyawa katekin teh hijau merupakan antioksidan alam yang mempunyai potensi  menghambat terjadinya pigmentasi 

karena paparan sinar ultra violet (UV). Potensinya dalam menghambat pigmentasi karena paparan UV melalui senyawa katekin yang 

dimilikinya, terutama epicatecin (EC), epigallocatechin (EGC), epicatechin-3-gallate (ECG) dan epicatechin-3-gallate (EGCG), yang da-

pat berkompetisi dengan enzim L-tirosinase dan terikat pada tempat aktif (active site) dari tirosinase. Akibatnya terjadi hambatan 

kerja dari tirosinase yang menyebabkan terhambatnya pembentukan pigmen melanin, sehingga dapat mengurangi hiperpigmentasi 

pada kulit.

Kata kunci : Teh hijau, sinar ultra-violet, hiperpigmentasi, pigmen melanin, katekin,polifenol, antioksidan 125

Betty Ekawati Suryaningsih Irianto
Departemen Ilmu Kesehatan Kulit dan Kelamin
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Pendahuluan
Maraknya produk pemutih atau pencerah kulit yang beredar dipasaran 
secara bebas menimbulkan kontroversi tentang manfaat pemutih itu 
sendiri dan efek sampingnya, dengan adanya peringatan dari WHO 
(World Health Organization) tidak diperbolehkanya salah satu produk 
pemutih kulit kimia beredar secara bebas karena bahaya efek samp-
ing yang ditimbulkan, maka berlomba-lomba para produsen kosmetik 
memasarkan produk pemutihnya yang diyakininya berasal dari bahan 
alami tumbuh-tumbuhan, sehingga lebih aman penggunaanya seperti 
dari bengkoang, mullbery, jeruk nipis, lidah buaya, teh hijau dan masih 
banyak lagi yang dipasarkan dapat sebagai pencerah kulit.
	 Teh Hijau (Green tea) mengandung banyak senyawa polifenol yang 
mempunyai aktivitas sebagai antioksidan kuat, saat ini teh hijau ba-
nyak digunakan dalam industri kosmetik sebagai produk pemutih atau 
pencerah kulit. Senyawa antioksidan yang dimilikinya mampu secara 
optimum menghambat aktivitas tirosinase dan dapat berguna sebagai 
pelindung surya.1,2 Tulisan ini akan mengupas tentang teh hijau dan 
bagaimana teh tersebut dapat bermanfaat sebagai pemutih atau pence-
rah kulit alami.

Sinar Ultra-Violet (UV) dan Pengaruhnya Terhadap Hiper-
pigmentasi Kulit
Warna kulit normal ditentukan oleh jumlah dan sebaran melanin yang 
dihasilkan oleh melanosom pada melanosit, yang secara genetik jum-
lahnya telah tertentu. Warna kulit juga dipengaruhi oleh ketebalan 
kulit, vaskularisasi kulit, kemampuan refleksi permukaan kulit serta 
kemampuan absorbsi epidermis dan dermis, selain itu juga ada be-
berapa pigmen lain seperti karoten (kuning), oksihemoglobin (merah), 
hemoglobin (biru) dan melanin (coklat) yang mempengaruhi warna 
kulit. Melanin terbentuk melalui rangkaian oksidasi dari asam amino 

tirosin dengan melibatkan enzim tirosinase. Tirosinase mengubah ti-
rosin menjadi DOPA, kemudian dopa kuinon. Dopa kuinon diubah 
menjadi dopakrom melalui auto oksidasi sehingga menjadi dihidroksi 
indole (DHI) atau dihidroksi indole carboxy acid (DHICA) untuk mem-
bentuk eumelanin (pigmen berwarna coklat). Dengan adanya sistein 
atau glutation, dopakuinon diubah menjadi sisteinil dopa, reaksi ini 
membentuk feomelanin (pigmen berwarna kuning).3 
	 Selain hal tersebut warna kulit seseorang dipengaruhi oleh banyak 
faktor, baik dari dalam tubuh maupun luar tubuh. Dari dalam tubuh 
misalnya faktor genetik dan hormonal, faktor dari dalam tubuh yang 
sangat berpengaruh adalah ras atau genetik, pengaruh tersebut ter-
jadi bukan karena jumlah sel melanosit yang berbeda, melainkan ber-
gantung pada jumlah dan bentuk melanosom. Sedangkan luar tubuh 
misalnya sinar matahari, makanan ataupun obat. Perpaduan faktor ini 
akan menghasilkan warna kulit tertentu. Pajanan sinar matahari dapat 
menyebabkan kulit berwarna lebih gelap karena sinar matahari men-
gandung ultra violet (UV), di antara ultra violet  tersebut  ultra violet 
B (UVB) merupakan sinar yang paling poten menyebabkan kerusakan 
jaringan kulit  baik akut ataupun kronis. Salah satu reaksi akut akibat 
UV-B menyebabkan terjadinya inflamasi akut dan pigmentasi lambat 
pada kulit manusia.3,4

	 Kulit sendiri mempunyai perangkat untuk melindungi jaringan 
yang ada dibawahnya diantaranya yaitu melanin. Melanin yang mema-
yungi inti sel berfungsi sebagai pelindung dengan menyerap sinar UV.  
DNA sebagai kromofer seluler utama, di samping trytophan dan tyro-
sinase, akan mudah rusak karena ultra violet–B, dengan adanya keru-
sakan tersebut, DNA akan memberikan signal pada melanosit untuk 
meningkatkan sintesisnya. 5 Selain melanin, stratum korneum yang te-
bal juga akan menyerap sinar UV, hal ini terbukti dengan menurunnya 
produksi sitokin oleh keratinosit, disamping itu asam urokanat diduga 
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juga mempunyai peranan pelindung terhadap paparan UV. 6  Paparan 
UV secara langsung akan menghasilkan radikal bebas dan mening-
katkan regulasi mRNA tirosin yang merupakan enzim dalam biosinte-
sis melanin, hal ini akan menyebabkan terjadinya abnormal pigmentasi 
seperti melasma, frekles dan lentigo senilis. 
Untuk mengurangi efek-efek buruk karena 
paparan sinar ultra violet tersebut diperlu-
kan pelindung surya atau tabir surya, yang 
dapat mengurangi atau mencegah efek-efek 
yang merugikan karena paparan UV.7

Tabir Surya atau Pelindung Surya
Tabir surya adalah suatu substansi dengan 
senyawa aktif yang dapat menyerap, meman-
tulkan atau menghamburkan energi surya 
yang mengenai kulit manusia. Bahan aktif 
tabir surya kimiawi yang beredar dipasaran 
terdiri dari golongan PABA (para amino ben-
zoic acid), salisilat, atranilat, sinamat, kamfor, 
benzofenon dan derivatnya, serta kombinasi 
yang mengandung lebih dari satu bahan 
aktif. Kendalanya adalah masing-masing 
spektrum sinar surya memberikan dampak 
buruk yang berbeda, sedangkan tabirsurya 
tertentu mempunyai daya lindung terhadap 
spektrum tertentu pula.8,9

	 Dalam penelitian Elmet dkk (2001) mem-
buktikan bahwa polifenol teh hijau EGCG 
dan ECG mempunyai kemampuan sebagai 
fotoproteksi dengan mekanisme kerja yang 
berbeda dari tabirsurya. Komponen polif-
enol teh hijau tidak menyerap cahaya UV. 
Implikasinya adalah bila polifenol teh hijau 
dikombinasikan dengan tabir surya konven-
sional, maka akan menghasilkan efek fotot-
erapi tambahan atau si-nergisme. Selain itu, 
dapat juga bermanfaat pada individu yang 
alergi atau tidak dapat mentolerir tabirsurya 
biasa serta dapat memberikan perlindungan 
baik terhadap UVB maupun UVA.1,8 Dalam 
penelitian Suryaningsih (2003) terbukti krim 
teh hijau dengan berbagai konsentrasi yang 
dioleskan pada punggung probandus dan 
disinari dengan UVB dalam waktu 2 hingga 16 menit dapat mencegah 
terjadinya pigmentasi dan eritema akibat paparan UVB.10

Teh Hijau dan Farmakokinetiknya
Teh merupakan tanaman perkebunan yang  tumbuh di Negara Cina 
Argentina, Jepang, India, Indonesia, Srilanka dan Turki. Tumbuhan 
ini berdaun hijau mengkilap dan bunga berwarna putih kecil, dengan 
tinggi pohon 1.2 m. Tanaman teh memerlukan matahari yang cerah, 
curah hujan yang cukup, dan tidak tahan terhadap kekeringan. Per-
bedaan ketinggian tempat menyebabkan perbedaan pertumbuhan 
dan kualitas teh. Tanaman memasuki saat dipetik setelah berumur 3-4 
tahun. Panen berarti memetik pucuk, merupakan bagian daun muda 
yang berkualitas dan kaya kandungan polifenol.11,12 
	 Pada saat ini dikenal tiga macam teh, yaitu: teh hitam, teh hijau dan 
teh oolong, ketiganya berasal dari daun tanaman Camellia sinensis yang 
mengalami pemrosesan berbeda. Teh hijau dibuat dengan pemanasan 
daun teh segera setelah dipetik. Proses ini untuk menginaktivasi en-
zim yang terlibat dalam oksidasi. Sedangkan teh hitam dan teh oolong 
dibuat dengan mengeringkan daun teh sampai kandungan minyaknya 
berkurang. Selanjutnya daun teh kering digiling dan dihancurkan un-
tuk memulai fermentasi. Untuk teh oolong, daun teh kering yang te-
lah digiling dan dihancurkan tersebut kemudian segera dibakar guna 
menghentikan oksidasi. Sedangkan untuk teh hitam dibiarkan lebih 

lama berfermentasi untuk menimbulkan oksidasi. Komposisi daun 
teh terdiri dari polifenol 30-35%, karbohidrat 25%, kafein 3.5%, protein 
15%, asam amino 4%, Lignin 6.5%, asam organik 1.5%, lipid 2% ash 5% 
dan klorofil 0.5%, karotenoids <0.1, volatil <0.1.11,13

	 Dari pemrosesan pembuatan, teh hijau 
tidak mengalami fermentasi, daun–daun 
teh muda tidak dibiarkan beroksidasi, en-
zim polifenol oksidase suatu enzim pada 
daun teh yang menyebabkan terjadinya fer-
mentasi diinaktifkan dengan proses steam 
(pemanasan), sehingga polifenol yang ter-
dapat pada daun teh tidak teroksidasi dan 
masih utuh. Teh oolong mengalami fermen-
tasi parsial sedangkan teh hitam mengalami 
fermentasi seluruhnya. Berbedanya pem-
rosesan ini membuat polifenol atau katekin 
yang dikandung dalam teh tersebut men-
jadi berbeda, teh hijau mempunyai katekin 
isomer sedangkan teh hitam mempunyai 
katekin polimer dan teh oolong berada di 
antara kedua teh tersebut. Katekin atau 
polifenol merupakan suatu senyawa yang 
mempunyai potensi sebagai antioksidan 
alam yang poten.12,13 
 	 Polifenol teh hijau mempunyai gugus 
hidroksil yang lebih banyak dari teh hitam, 
hal ini yang membuat teh hijau mempunyai 
potensi sebagai antioksidan alam lima kali 
lebih kuat daripada antioksidan lainnya.12,14 
	 Teh hijau merupakan minuman tradi-
sional negara Cina sejak 4000 tahun se-
belum Masehi dan dipercaya masyarakat 
Cina bahwa teh hijau dapat mengobati dan 
mencegah kanker, mengandung vitamin 
B dan vitamin C, sebagai diuretik, dapat 
meningkatkan konsenterasi dan menenang-
kan pikiran, mengurangi nyeri sendi juga 
sebagai antipiretik.12-14 Secara epidemiologi, 
mengkonsumsi teh hijau dapat mencegah 
kanker dan menurunkan beberapa radikal 
bebas seperti peroksi nitrit, hidrogen perok-
sidase. Antioksidan teh hijau 100 kali lebih 
efektif dibandingkan dengan vitamin C dan 

25 kali lebih efektif dibandingkan vitamin E.7,15 
	 Farmakokinetik polifenol teh setelah meminumnya, metabolitnya 
memberikan aksi lokal jaringan. Dalam satu cangkir teh hijau men-
gandung 100-200 mg EGCG, efek sebagai antioksidan mencapai pun-
caknya dalam tubuh kurang lebih antara 30-50 menit kemudian setelah 
mengkonsumsi teh.16 Kadar EGCG, EGC dan EC dijumpai dalam saliva 
10-20 menit kemudian setelah mengkonsumsi teh hijau 2-3 cangkir. 
Waktu paruh EGCG kira-kira 5-5.5 jam, hampir dua kali EGC (2.5-3.4 
jam). EGC dan EC dalam 8 jam diekskresikan kedalam urin.12,17 Pada 
penelitian di Jepang terbukti dengan mengkonsumsi teh 5-10 cangkir /
hari, signifikan menurunkan frekuensi karsinoma gaster, menurunkan 
risiko kanker kolorektal dan kanker oesopagus.12-14 Selain itu  antiok-
sidan teh hijau mempunyai potensi dalam mereduksi 4-metil nitro-
samin-1-3piridil-1-butanon suatu zat karsinogenik dalam tembakau, 
sehingga mereduksi stress oksidasi pada perokok yang berimplikasi 
menurunkan kanker paru pada perokok.11-13

Polifenol Teh Hijau Sebagai Antioksidan Alam dan Man-
faatnya
Polifenol teh hijau merupakan antioksidan alam yang sangat kuat kare-
na mempunyai gugus hidroksil yang lebih dari polifenol teh hitam atau 
teh oolong. Dalam daun teh kering mengandung senyawa polifenol 30-
35%, komposisi predominan polifenol teh adalah katekin (Flavan-3-ols) 
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mempunyai potensi dalam 
mereduksi 4-metil nitro-

samin-1-3piridil-1-butanon 
suatu zat karsinogenik 

dalam tembakau, sehingga 
mereduksi stress oksidasi 

pada perokok yang 
berimplikasi menurunkan 

kanker paru pada perokok.11-13
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yang terdiri dari empat komponen terbanyak yaitu: epicatecin (EC), epi-
gallocatechin (EGC), epicatechin-3-gallate (ECG) dan epicatechin-3-gallate 
(EGCG), dari keempat komponen tersebut EGCG merupakan kompo-
nen paling efektif sebagai antioksidan alam 
yang poten dan sebagai kemoproventif kutan 
terhadap inflamasi  atau karsinogenesis yang 
diinduksi paparan UV-B.11-15 
	 EGCG mempunyai potensi sebagai an-
tioksidan alam yang dapat memberikan 
perlindungan pada kulit manusia terhadap 
terjadinya fotokarsinogenesis dan fototoksik 
yang diinduksi papara UV. Paparan UV-B 
akan menghasilkan suatu radikal bebas atau 
reactive oxygen spesies (ROS), keadaan ini 
merupakan kontribusi terjadinya karsinogen-
esis karena adanya kerusakan makromolekul 
termasuk DNA secara langsung.18-20 
	 Paparan UV akan menginduksi reactive 
oxygen species (ROS) se-hingga akan men-
ingkatkan regualsi mRNA tirosinase yang 
berdampak terjadinya pigmentasi yang men-
ganggu penampilan seseorang secara kosme-
tik. Antioksidan polifenol teh hijau mampu 
menghambat secara maksimum aktivitas 
tirosinase, terutama komponen EGCG, EGC 
dan CG yang mempunyai daya hambat ter-
hadap terjadinya pigmentasi karena paparan 
UV-B.7,20 
	 Dalam penelitian Elmet dkk (2001) mem-
buktikan bahwa polifenol teh hijau EGCG 
dan ECG mempunyai kemampuan sebagai 
fotoproteksi dengan mekanisme kerja yang 
berbeda dari tabirsurya. Komponen polif-
enol teh hijau tidak menyerap cahaya UV. 
Implikasinya adalah bila polifenol teh hijau 
dikombinasikan dengan tabir surya konven-
sional, maka akan menghasilkan efek fotot-
erapi tambahan atau sinergisme. Selain itu, 
dapat juga bermanfaat pada individu yang 
alergi atau tidak dapat mentolerir tabir surya 
biasa, serta dapat memberikan perlindung-
an baik terhadap UVB maupun UVA.1

	 Berdasarkan beberapa penelitian pendahuluan tentang manfaat teh 
hijau baik digunakan secara topikal ataupun sistemik dalam aplikasi-
nya di dalam terapi bidang dermatologi. Beberapa perusahaan mem-
buat beraneka produk kosmetik dari bahan teh hijau diantaranya 
produk pasta gigi, shampoo, krim depilator, krim pembersih wajah, 
moisturizing creams, body lotion, dan shower gels.14,20 Dalam penelitian 
Suryaningsih (2003), terbukti Krim teh hijau mampu sebagai antipig-
mentasi yang diinduksi oleh paparan UVB pada 30 punggung proban-
dus, dengan pengolesan berbagai konsentrasi krim teh hijau, dalam 
penelitian tersebut terbukti semakin tinggi konsentrasi krim semakin 
kuat daya hambat pigmentasinya.10

Kesimpulan
Teh hijau merupakan bahan alam yang dapat digunakan sebagai anti 
pigmentasi pada kulit manusia yang disebabkan paparan ultraviolet 
dan telah dibuktikan oleh beberapa penelitian tentang kandungan 
polifenol teh hijau yang merupakan antioksidan alam poten. Antiok-
sidan alam yang terdapat pada polifenol teh hijau mempunyai daya 

hambat terhadap terjadinya pigmentasi karena paparan sinar surya, 
kandungan antioksidan yang berpontensi sebagai antihiperpigmen-
tasi terkandung pada senyawa katekin terutama epicatecin (EC), epi-

gallocatechin (EGC), epicatechin-3-gallate (ECG) 
dan epicatechin-3-gallate (EGCG), Antioksidan 
polifenol teh hijau mampu menghambat secara 
maksimum aktivitas tirosinase, terutama kom-
ponen EGCG, EGC dan ECG yang mempunyai 
daya hambat terhadap terjadinya pigmentasi 
karena paparan UV-B.
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EGCG mempunyai potensi 
sebagai antioksidan alam 
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perlindungan pada kulit 

manusia terhadap 
terjadinya fotokarsinoge-
nesis dan fototoksik yang 

diinduksi papara UV. 
Paparan UV-B akan meng-

hasilkan suatu radikal 
bebas atau reactive oxygen 

spesies (ROS), keadaan 
ini merupakan kontribusi 
terjadinya karsinogenesis 
karena adanya kerusakan 
makromolekul termasuk 
DNA secara langsung.18-20 
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Guru Besar dalam bidang Neurologi Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia

Pada kesempatan kali ini, kami 
berkesempatan untuk berbin-
cang-bincang dengan Prof. Dr. 
Teguh Ranakusuma, SpS(K). 

Disela kesibukan beliau yang sangat pa-
dat, beliau masih terlihat fresh dan selalu 
tersenyum saat kami bertemu beliau. Dan 
tidak ada raut kelelahan yang terpancar di 

wajahnya. Mungkin itu pulalah raut wa-
jah Prof terlihat lebih muda dari usianya 
yang sudah mencapai 65 tahun.

	 Prof. Teguh Asaad Suhatno Ranaku-
suma lahir pada 16 Oktober 1943 berte-
pat di kota Magelang. Menjadi seorang 
dokter sebenarnya bukan cita-cita beliau 

sedari kecil. Bahkan menurut penuturan-
nya, “dari kecil saya bercita-cita menjadi 
seorang tentara bukan menjadi dokter dan 
menjadi dokter seperti sekarang ini adalah 
karena dorongan ibu saya yang meng-
inginkan saya menjadi seorang dokter”.

	 “Ketertarikannya dibidang Neurologi 
sebenarnya karena kebetulan. Ceritanya 
waktu itu beliau menolong seorang wani-
ta (Ratu Elly Irawati) yang  saat itu terkena 
amnesia atau lupa ingatan (disorientasi) 
akibat cidera kepala pada kecelakaan lalu 
lintas. Ketika itu beliau mengendarai mo-
tor dan memboncengnya (waktu mereka 
masih menjadi mahasiswa kedokteran)”, 
ungkap beliau. Mulai dari awal sakit dan 
perkembangannya sampai seluruh ke-
mampuan fungsi ingatannya pulih kem-
bali, beliau turut memantaunya. “Dari 
situlah saya tertarik Neurologi”, ujarnya 
sambil tersenyum mengingat masa-masa 
tersebut. Sambil menjelaskan pula bahwa 
wanita yang bersamanya pada saat kece-
lakaan tersebut yang akhirnya menjadi 
istrinya.
	
	 Waktu menikah dulu ibu Elly keluar 
atau membatalkan studinya di Fakultas 
Kedokteran Universitas Moestopo. Kare-
na ibu Elly sangat ingin konsentrasi penuh 
dalam merawat dan juga pada pendidikan 
anak-anaknya. Dan barulah setelah ke-
hamilan terakhir (kira-kira 10 tahun ke-
mudian setelah menikah), ibu Elly memu-
tuskan untuk kembali kuliah di Fakultas 
Psikologi di Universitas Indonesia. Ilmu 
Psikologi dipilih karena ilmu ini berkai-
tan erat dalam mempelajari tingkah laku 
dan proses pengembangan manusia (hu-
man development). Ilmu Psikologi inipun 
bisa diterapkan pula dalam cara mendidik 
anak-anaknya.

	 Pasangan Ibu Ratu Elly Irawati, Psi 

Meet the Expert
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dan Prof. Teguh AS Ranakusuma mempu-
nyai 4 anak, yaitu:
1. 	 Legia Maisari Ranakusuma-Reino, 

SE (Universitas Atmajaya), M.Comm 
(Wollongong University, Australia)

2. 	 Octaviani Indrasari Ranakusuma-Sa-
trio, Psi (UI), BA (Hon.) (Queensland 
University, Australia), M.Si (UI) 

3. 	 Emil Saksono Ranakusuma, SE (UI), 
MBA (Cleveland State University, USA) 

4. 	 dr. Respati Wulansari Ranakusuma - 
(UI), saat ini sedang melanjutkan spe-
sialis THT di UI.

 
	 Tentunya suatu kebanggaan yang tia-
da taranya buat ibu Elly khususnya dan 
Prof. Teguh memiliki buah hati yang bisa 
membanggakan mereka dan membuat 
hidup mereka semakin lengkap dan sem-
purna serta semakin meriah dengan akan 
kehadiran cucunya yang ke-7.

	 Dengan banyaknya aktivitas yang be-
liau miliki, beliau masih menyempatkan 
diri untuk menyalurkan hobinya yaitu 
olahraga selama 30 menit yang dilakukan-
nya hampir setiap pagi sebelum beliau 
memulai aktivitasnya kecuali pada hari 
Sabtu dan Minggu, olahraga bisa dilaku-
kan selama lebih dari 1,5 jam. Hal yang 
perlu dicontoh bahwa untuk hidup sehat 
kita perlu rutin untuk melakukan olahra-
ga agar tubuh tetap segar dan sehat.

	 Selain masih aktif sebagai pengajar, 
penguji dan pembimbing dari tingkat 
mahasiswa hingga PPDS Neurologi dan 
PPDS Departemen lain di FKUI serta S3, 
beliau juga masih aktif mengikuti ber-
bagai kegiatan organisasi dan masyarakat 
baik nasional maupun internasional yang 
berhubungan dengan kedokteran dan 
kesehatan. Tujuannnya agar penyandang 
ilmu Neurologi dengan mudah berinte-
grasi dengan penyandang ilmu kedokter-
an dan kesehatan lainnya.

	 Berbagai penghargaan/prestasi yang 
pernah  beliau dapatkan, yaitu dari per-
himpunan dokter dan pemerintah. Di 
samping itu Prof. Teguh juga memiliki be-
berapa tulisan karya ilmiah baik di tingkat 
Nasional maupun Internasional.

	 Pada akhir tahun 2006 Prof. Teguh 
diangkat sebagai Guru Besar Tetap Neu-
rologi pada Fakultas Kedokteran Uni-
versitas Indonesia dan dikukuhkan pada 
14 Juli 2007. Pada acara pengukuhan 
tersebut Prof. Teguh menyampaikan pi-
datonya yang berjudul “KONSEP JE-
JARING OTAK SEBAGAI MODEL 

REKAYASA DALAM UPAYA PENING-
KATAN KUALITAS SUMBER DAYA 
MANUSIA, PENANGGULANGAN  
MASALAH KEPENDUDUKAN DAN 
KESEHATAN SERTA PENDIDIKAN 
DI INDONESIA”. Menurut Prof. Teguh, 
berbagai kesehatan yang kompleks itu 
hanya dapat terpecahkan dengan konsep 
jejaring otak. Konsep jejaring otak adalah 
suatu hasil akhir dari upaya keterpaduan 
sel-sel otak atau neuron yang multifungsi 
dalam menjawab berbagai jenis rangsang-
an yang masuk ke pancaindera. Pada 
akhir pidatonya Prof. Teguh menyim-
pulkan bahwa konsep jejaring otak dapat 
memecahkan berbagai masalah manusia 
dengan lingkungannya, manusia dengan 
perubahan perilakunya, manusia dengan 
perkembangan ilmu pengetahuan dan 
teknologinya, hingga masalah hubungan 
manusia dengan penciptanya.

	 “Dapat membantu proses penyembu-
han pasien adalah hal yang sangat saya 
banggakan tetapi yang bisa menyem-
buhkan berbagai penyakit hanyalah 

Yang Maha Kuasa”, ujar beliau secara te-
gas. Beliau senang melihat pasiennya bisa 
sembuh kembali menjalani aktivitasnya. 
Bahkan beliau pernah mempunyai pasien 
tentara, setelah pulang bertugas, si pasien 
sangat depresi dan marah-marah. Bahkan 
sampai mengacung-acungkan pistol. Tapi 
syukurlah hal tersebut bisa diatasi dengan 
cara komunikasi dengan si pasien. Sampai 
akhirnya dia tidak depresi lagi. Mungkin 
juga karena beliau berasal dari keluarga 
tentara sehingga beliau bisa memahami 
apa yang dialami oleh si pasien tersebut.	

	 Seiring perkembangan atau kemajuan 
suatu bangsa konsekuensinya adalah ter-
jadi perubahan pola hidup manusia dan 
akan terjadi perubahan pola penyakit 
terutama penyakit sirkulasi (cerebro car-
diovascular) khususnya untuk penyakit 
sirkulasi di otak belakang ini terminologi 
stroke diubah terminologinya menjadi 
serangan otak. Prof. Teguh juga men-
jelaskan bahwasannya di Indonesia, 
jumlah penderita penyakit serangan otak 
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semakin banyak baik sebagai sumbatan 
maupun perdarahan. Penyakit ini menja-
di penyebab kematian teratas, menggeser 
posisi penyakit jantung yang pada bebe-
rapa waktu lalu pernah menjadi penyebab 
kematian pertama di Indonesia. Terlebih 
lagi penyakit ini bukan lagi didominasi 
kaum tua saja, tapi juga menyerang usia 
produktif, yaitu antara usia 16-45 tahun 
dimana karir seseorang sedang dalam 
puncaknya”, kata Prof. Teguh. Orang 
yang terkena serangan otak pada usia 
muda akan lebih cepat proses pemulihan-

nya dibandingkan dengan mereka yang 
terkena serangan otak pada usia tua. Hal 
ini disebabkan karena regenerasi pada 
orang muda lebih cepat, sehingga deng-
an penanganan yang cepat dan tepat ke-
mungkinan pulih bisa lebih besar. Bila 
dibandingankan penanganan pada usia 
yang lebih tua. Kecenderungan pening-
katan ini disebabkan karena lingkungan 
seperti perubahan pola hidup masyarakat 
dan gaya hidup serta berubahnya pola 
makan di mana sekarang ini orang lebih 
senang makan junk food dan makanan siap 
saji lainnya juga adanya sikap masyarakat 
yang berubah yang banyak menimbulkan 
stress pada masyarakat menjadi pemicu 
timbulnya penyakit serangan otak.

	 “Penyakit sirkulasi otak tersebut dia-
wali oleh perubahan dinding pembuluh 
darah (aterosklerosis) kemudian dipicu 
oleh keadaan perubahan kerja jantung 
(gangguan koroner) dan perubahan kom-
posisi darah (hiperkolesteromia). Peruba-
han-perubahan ini bisa dikarenakan faktor 
genetik atau keturunan tapi hal tersebut 
tidaklah mustahil untuk dihindari apabila 
faktor eksternal yang memicunya bisa kita 
hindari atau paling tidak diminimalisir-
kan”, ujarnya. Ditambahkan pula bahwa 
untuk menghindari hal tersebut, maka 
diharapkan masyarakat untuk olahraga 
secara teratur, makan dengan makanan 
yang bergizi, berhenti merokok karena 
di dalam rokok begitu banyak zat yang 
bisa mematikan tubuh kita ditambah lagi 
slogan dari iklan rokok bahwa merokok 
itu merupakan lambang kejantanan bagi 
pria usia muda padahal di balik kejan-
tanan menyembunyikan berbagai gang-
guan penyakit seperti cerebro cardiovascu-
lar (otak, jantung, pembuluh darah). Saat 
ini Prof. Teguh menjabat sebagai Ketua 
PAPVI yaitu Perhimpunan Aterosklerosis 
dan Penyakit Pembuluh Darah Indonesia.

	 Prof. Teguh juga menjelaskan bahwa 
untuk mengantisipasi semakin besar jum-
lah penderita serangan otak di kalangan 
muda, Bagian Neurologi RSUPN Cipto 
Mangunkusumo akan mengembangkan 
Brain Check Up. Brain check up adalah 
melakukan pemeriksaan otak terhadap 
mereka yang berisiko tinggi, terutama 
anak-anak penderita serangan otak. Brain 
check up ini sebaiknya dilakukan kepada 
seluruh anggota keluarga, terutama anak-
anak dari penderita serangan otak.

	 Dengan pencegahan penyakit serang-an 
otak dapat mencapai hasil yang bermakna 
karena terhindar dari kecacatan yang per-
manen dan mencegah pula masa perawatan 
memakan waktu yang lama serta terhindar 
dari biaya pengeluaran yang besar. Kalau 
seseorang sudah terkena stroke ataupun 
serangan otak tentunya akan menurunkan 
kualitas hidup orang tersebut dan orang 
tersebut menjadi sangat tergantung pada 
orang lain. “Jadi jagalah pola hidup kita 
dengan menghindari makanan junk food, 
hentikan kebiasaan merokok, olahraga 
yang teratur, hindari stress karena kalau 
sudah terkena serangan otak maka biaya 
pengobatan yang dikeluarkan sangat ma-
hal sekali ditambah lagi dengan waktu per-
awatannya memakan waktu yang lama”, 
kata Prof. Teguh mengingatkan kembali.

	 Sebelum kami mengakhiri perbincang-
an ini, Prof. Teguh mempunyai harapan 
khususnya untuk dokter-dokter muda 
di Indonesia yaitu bahwa dokter-dokter 
muda di Indonesia bekerjalah dengan hati 
yang ikhlas dalam menolong dan mengo-
bati pasien demi mening-katkan keseha-
tan masyarakat. Seperti kutipan dari film 
Laskar Pelangi yang beliau ambil dan per-
lu kita resapi bahwa “hidup itu haruslah 
memberi sebanyak-banyaknya bukan 
menerima sebanyak-banyaknya”.Galih

Orang yang terkena 
serangan otak pada usia 
muda akan lebih cepat 
proses pemulihannya 
dibandingkan dengan 
mereka yang terkena 

serangan otak pada usia 
tua. Hal ini disebabkan 
karena regenerasi pada 
orang muda lebih cepat, 

sehingga dengan 
penanganan yang cepat 
dan tepat kemungkinan 
pulih bisa lebih besar. 
Bila dibandingankan 

penanganan pada usia 
yang lebih tua.
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calender events

1.	 Perhimpunan Alergi Imunologi (PERALMUNI) 

cabang Surakarta

	 New Concepts Treatment of Allergy

	 Tanggal: 22-23 November 2008

	 Tempat: The Sunan Hotel, Solo

	 Sekretariat: 

	 d/a. SMF Paru Gedung Radiologi Lt. II

	 RSUD Dr. Moewardi Surakarta

	 Telp.: +62 271 639248

	 Faks: +62 271 639248

	 E-mail: peralmuni@yahoo.com

2.	 Jakarta Diabetes Meeting (JDM) 2008	

Tanggal: 22-23 November 2008

	 Tempat: Hotel Mercure, Jakarta

	 Sekretariat: 

	 Sekretariat Bagian Ilmu Penyakit Dalam

	 Fakultas Kedokteran Universitas Indonesia/RSUPN 

Dr. Cipto Mangunkusumo; Jl. Salemba 6, Jakarta 

10430

	 Telp.: +62 21 3100075 / 3907703

	 Faks: +62 21 3928658 / 3928659

	 E-mail: endo_id@indo.net.id

3.	 Kongres Nasional Pernefri X Annual 

	 Meeting 2008

	 Tanggal: 26-30 November 2008

	 Tempat: Hotel Horison, Bandung

	 Sekretariat: 

	 Sekretariat PB. PERNEFRI Pav. 2 Ginjal-Hipertensi

	 RSUPN Dr. Cipto Mangunkusumo; Jl. Diponegoro 

No. 71 Jakarta Pusat 10440

	 Telp.: +62 21 3149208 / 3141203

	 Faks: +62 21 3155551 / 3152278

	 E-mail: pernefri@cbn.net.id

4.	�� International Summit on Aesthetic 

	 Medicine: The Advances of Aesthetic 

	 Medicine in the Globalization Era”	

	 Tanggal: 28-30 November 2008

	 Tempat: Aston International Hotel, Denpasar, Bali	

Sekretariat: 

	 Jl. Hang Lekir Raya No. 26, Kebayoran Baru, 

Jakarta 12120, Indonesia

	 Telp.: +62 21 7260088

	 Faks: +62 21 7397555

	 E-mail: pco@aestheticmedicineina.com

	 Website: www.aestheticmedicineina.com

5.	 Lung Cancer Seminar 2008

	 “Lung Cancer is a Disease Not a Death 

	 Penalty”

	 Tanggal: 30 November 2008

	 Tempat: Hyatt Regency, Surabaya

	 Sekretariat: 

	 Department of Pulmonology 3rd floor, Dr. 

Soetomo General Hospital Faculty of Medicine 

Airlangga University

	 Jl. Mayjen. Prof. Dr. Moestopo 6-8 Surabaya

	 Telp.: +62 31 5501661 / 503604

	F aks: +62 31 5036047

6.	 Pelatihan Perawatan Pencegahan Pengen-

dalian Infeksi di Rumah Sakit (Infection 

Control Nurse)

	 Tanggal: 2-6 Desember 2008

	 Tempat: Wisma PKBI (Jl. Hang Jebat III F3 - Jaksel)

	 Sekretariat: 

	 Jl. Boulevard Artha Gading Blok A-7A No. 28

	 Kelapa Gading - Jakarta Utara

	 Telp.: +62 21 45845303 / 04

	F aks: +62 21 45857833

	 E-mail: persi@pacific.net.id

7.	 The 4th APASL Single Topic Conference on 

Viral Related HCC & Working Committee 

Meeting APASL CONSENSUS on HCC

	 Theme:””Emergence of New Ethiopathogen-

esis, Diagnosis and  Therapeutic Modalities”

	 Tanggal: 5-7 Desember 2008

	 Tempat: Grand Hyatt Hotel, Nusa Dua, Bali

	 Sekretariat: 

	 Division of Hepatology, Dept. Of Internal 

Medicine faculty of Medicine University of 

Indonesia

	 Telp.: +62 21 30041026 / 3102927

	F aks: +62 21 30041027 / 3106968

	 E-mail: apaslbali2005@cbn.net.id

		  globalmedica@cbn.net.id

8.	 Update on Cognitive Impairment 

	 Management

	 Tanggal: 20-21 Desember 2008 

	� Tempat: Sahid Jaya Hotel, Jakarta

	 Sekretariat:

	 Indonesian Neurological Association Jakarta 

Branch

	 Neurological Department, RSUPN DR. Cipto 

Mangunkusumo, Jl. Diponegoro 71, Jakarta

	 Telp.: 62 21 3149424 / 94088862 / 

081585363873

	 Faks: 62 21 3149424

	 E-mail: sekretariat@perdossijaya.org

	 �Website: http://www.perdossijaya.org

9.	 PIT X 2008 Ilmu Penyakit Dalam

	 From Initial to Definite Management in 

Internal Medicine	

	 Tanggal: 20-21 Desember 2008 

	 Tempat: Jogya Expo Center (JEC), Yogyakarta

	 Sekretariat:

	 Bagian/SMF Penyakit Dalam Fakultas 

	 Kedokteran UGM/RSUP Dr. Sardjito

	 Jl. Kesehatan No. 1 Sekip, Yogyakarta	

	 Telp.: 62 274 587999 psw 316 / 553119

	 Faks: 62274 553120

	 E-mail: ipdfkugm@yahoo.com

	 Contact Person: Erika

10.	 Dari Ilmu Dasar Sampai Manajemen 

	 Kelainan Imunologi dan Genetika 

	 Reproduksi Manusia

	 Tanggal: 8-10 Januari 2009

	� Tempat: Hotel Horison, Bandung

	 Sekretariat:

	� Sub. Bag. Endokrinologi Imunologi Genetika 

Reproduksi

	 Bagian Obstetri Fakultas Kedokteran UNPAD / RS. 

Dr. Hasan Sadikin

	 Jl. Pasteur No. 38 Bandung 40161

	 Telp.: 62 21 53650014 / 15

	 Faks: 62 21 53670129

11.	 Current Treatment in Internal Medicine	

Tanggal: 24-25 Januari 2009

	 Tempat: Hotel Mercure, Jakarta

	 Sekretariat: 

	 Departemen Ilmu Penyakit Dalam FKUI - RSCM

	 Jl. Salemba Raya No.6 Jakarta 10430

	 Telp.: 62 21 31930956

	 Faks: 62 21 3142108

	

12.	 The 6th International Annual Meeting of 

ISOA - ISRA 2009

	 Tanggal: 18-21 Februari 2009

	 Tempat: Gran Melia Hotel, Jakarta

	 Sekretariat: 

	� Department of Anesthesiology

	 Faculty of Medicine National General Hospital

	 Jl. Diponegoro 71, Jakarta 10430, Indonesia 

	 Telp.: 62 21 3912526 / 70006869

	 Faks: 62 21 3912526

13.	Management of Obstetric Emergencies 

from Biomolecular to Clinical Practice	

Tanggal: 7-11 Maret 2009

	� Tempat: Kusuma Argo Wisata Hotel Batu, Ma-

lang

	 Sekretariat:

	� RSU Dr. saiful Anwar Malang

	 Div. Obstetric & Gynecology

	 Jl. Jaksa Agung No. 2 Malang dan Jl. Ciasem I 

No. 30A, Kebayoran Baru - Jakarta Selatan

	 Telp.: 62 341 353331 / 21 7254424

	F aks: 62 341 353332 / 21 72794826

	� Contact Person: Dewi

14. Indonesian Digestive Disease Week 2009 

and The 5th International Endoscopy 

Workshop

	 Theme: “Harmonization of Medical Sci-

ences, Advances Technology and Clinical 

Application in Gastroenterology and 

	 Digestive Endoscopy Towards 

	 Globalization”

	 Tanggal: 14-17 Mei 2009 

	 Tempat: Hotel Borobudur, Jakarta

	 Sekretariat:

	 	Division of Gastroenterology, Department of 

Internal Medicine, Faculty of Medicine, Uni-

versity of Indonesia / Cipto Mangunkusumo 

General Hospital

	 Jl. Diponegoro No. 71, Jakarta Pusat

	 Telp.: 62 21 314 8680

	 Faks: 62 21 3148681

	 E-mail: gitipdui@cbn.net.id

15. Jogya Dsypepsia Forum 2009

	 “Dyspepsia Management Strategy”

	 Where are We Now and Where are We Go-

ing?

	 Tanggal: 5-6 Juni 2009 

	 Tempat: Hotel Borobudur, Jakarta

	 Sekretariat:

	 	Bagian Penyakit Dalam RSUP Dr. Sardjito

	 Jl. Kesehatan No. 1 Sekip, Yogyakarta

	 Telp.: 62 274 587333 psw 316 / 553119

	 Faks: 62 274 553120

	 E-mail: gitrss@yahoo.com
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events

Pada tanggal 24-26 Okto-
ber 2008, diadakan sim-
posium mengenai update 
dari empat bidang ilmu 

kedokteran yaitu Hepatobilliary. 
GI (GastroIntestinal), Surgical (be-
dah) dan Radiologi. Simposium 
ini bertempat di Hotel Gran Me-
lia, Jakarta.
	 Simposium dibuka dengan 
sambutan dari ketua panitia Prof. 
L.A Lesmana, MD, PhD, SpPD, 
KGEH, FACP, FACG, dilanjutkan 
oleh sambutan dari Gubernur DKI 
Jakarta yang diwakili oleh kepala 
dinas kesehatan DKI Jakarta. Acara 
pembukaan diakhiri dengan peres-
mian eksibisi dengan seluruh ketua 
dari PAPDI, IKABDI, PDSRI, PPHI 
dan Direksi Medistra.

Jumat, 24 Oktober 2008 

First line treatment for chronic 
hepatitis B: combo vs Mono
Prof. Lim Seng Gee, FRACP, 
FRCP, FAMS, MD

Pada saat ini, ada beberapa jenis 
obat yang dapat digunakan untuk 
penatalaksanaan pasien dengan 
hepatitis B kronis, diantaranya 
adalah dari golongan antivirus 
lamivudine dan telbivudine, dan go-
longan immunomodulator seperti 
Interferon alfa-2b (IFN). Telah di-
lakukan beberapa studi untuk me-
lihat apakah ada kelebihan yang 
didapat bila dilakukan terapi kom-
binasi di antara beberapa golongan 
tersebut, baik antara lamivudine 
dengan telbivudine, maupun antara 
lamivudine dengan IFN. Hasil dari 
beberapa studi tersebut menun-
jukkan bahwa tidak ada kelebihan 
yang didapat dari segi serokonversi 

HbeAg (yang merupakan indikator 
dari perjalanan penyakit hepatitis 
B kronis) pada terapi kombinasi 
dibandingkan dengan terapi tung-
gal. Satu-satunya kelebihan yang 
didapat adalah adanya penurunan 
resistensi dari virus tersebut.

Management of severe infection in 
liver cirrhosis
Rino A. Gani

Penderita dengan sirosis hepar 
sangat rentan untuk terkena infek-
si yang dapat berkembang men-
jadi sepsis, terutama pada pende-
rita dengan faktor resiko seperti 
usia tua dan malnutrisi. Penderita 
sirosis juga mengalami penuru-
nan sistem imunitas sehingga ke-
mungkinan untuk terkena sepsis 
meningkat. Diagnosis sepsis pada 
penderita sirosis memiliki bebera-
pa perbedaan dengan sepsis pada 
penderita nonsirosis. Beberapa 
perbedaan ini dapat dilihat dari 
jumlah PMN yang sangat menu-
run karena adanya hipersple-
nisme, hiperventilasi, suhu tubuh 
yang tidak meningkat, produksi 
sitokimia yang meningkat dan 
produksi protein fase akut yang 
menurun.
	 Penggunaan antibiotik 
untuk sepsis pada penderita sirosis 
dikemukakan dapat menurunkan 
kejadian re bleeding pada kom-
plikasi varises esofagus. Peng-
gunaan antibiotik tersebut harus 
secara dini dan secepatnya, dan 
tentu tetap berdasarkan dengan 
pola kuman dan resistensi tempat 
dimana antibiotik tersebut digu-
nakan. Khusus pada kasus infeksi 
abdominal, spektrum antibiotik 
harus juga mencakup Enterobac-

tericeae dan E. Coli. Golongan sul-
bactam dan sulfaperazone diketahui 
memiliki resistensi yang rendah 
dengan penetrasi yang tinggi di 
dalam tubuh. Konsentrasi antibio-
tik dapat menurun apabila terda-
pat penumpukan cairan seperti 
pada kasus peritonitis. 

Evidence based pharmacotherapy 
for variceal bleeding
Andri Sanityoso

Pendarahan variseal dari kompli-
kasi varises esofagus dapat terjadi 
pada 50% dari kasus sirosis hepa-
tis. Kemungkinan terjadinya perd-
arahan adalah 5-15%. Dari semua 
kasus perdarahan tersebut, 20% 
dapat terjadi perdarahan ulang. 
Pada semua kasus perdarahan 
variseal, pengobatan yang tepat 
sangat dianjurkan, namun lebih 
baik jika dapat dilakukan pence-
gahan dari terjadinya varises es-
ofagus itu sendiri. Beberapa studi 
telah dilakukan menggunakan 
beberapa golongan obat untuk hal 
ini, namun sampai sekarang be-
lum ada hasil yang memuaskan.
	 Petunjuk penatalak-
sanaan yang terakhir mengemu-
kakan bahwa harus dilakukan 
screening terhadap semua pend-
erita sirosis untuk adanya komp-
likasi varises esofagus ini, dan jika 
memang didapatkan, maka harus 
dilakukan suatu primary preven-
tion yaitu dengan cara mencegah 
agar tidak terjadi perdarahan. 
Beberapa studi juga telah dilaku-
kan untuk hal ini, seperti studi 
yang menggunakan beta blocker 
vs placebo, dimana beta blocker da-
pat menurunkan angka kejadian 
perdarahan, terutama untuk pen-

derita dengan resiko perdarahan 
yang jelas. Pada kasus terjadinya 
perdarahan, telah dilakukan pula 
beberapa studi se-perti penggu-
naan propanolol vs ligasi, dimana 
ligasi memberikan hasil yang 
sedikit lebih baik dan tidak ada 
perbedaan yang bermakna pada 
tingkat survival di antara penggu-
naan kedua cara tersebut. Studi 
lain yang dilakukan adalah pada 
penggunaan kombinasi obat-obat 
vasoaktif+endoskopi vs endoskopi 
saja. Pada studi ini, terbukti bahwa 
kombinasi vasokatif+endoskopi 
memiliki hasil yang lebih baik. 
Pemberian antibiotik juga diperlu-
kan, karena selain adanya infeksi 
dapat meningkatkan kejadian per-
darahan, penggunaan antibiotik 
dapat juga meningkatkan ting-
kat survival penderita. Dapat di-
simpulkan bahwa penanganan 
untuk kejadian perdarahan akut 
pada varises esofagus pada saat 
ini adalah dengan menghentikan 
perdarahan menggunakan en-
doskopi dan obat-obat vasoaktif 
dan dibantu oleh antibiotik.

Management of Hepatitis B: from 
the experience to the guidelines
Suwandhi Widjaja

Respons imun memiliki peran 
yang vital dalam perkembang-an 
penyakit hepatitis B menjadi suatu 
sirosis bahkan karsinoma liver. 
Dalam mengevaluasi peng-obatan 
untuk hepatitis B, ada beberapa 
hal yang harus diperhatikan, 
seperti supresi virus, ketahanan 
supresi virus setelah terapi dihen-
tikan, kemampuan dalam memeli-
hara supresi virus selama pengo-
batan dan yang terpenting adalah 

24-26 Oktober 2008
Grand Melia, Jakarta

Symposium Hepatobilliary-GI-
Surgical-Radiological Update
and Workshop on Endoscopy
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bagaimana dampaknya terhadap 
progresi kepada sirosis dan karsi-
noma liver.
	 Ada beberapa tujuan yang 
harus diperhatikan pada pengo-
batan hepatitis B:

Mencegah atau memba-•	
likkan kembali keadaan siro-
sis, dekompensasi hepar dan 
kanker liver.
Normalisasi dari ALT dan •	
kemajuan dalam histologis 
liver.
Pengurangan dari tingkat •	
HBV DNA.
Aktivasi sistem imun.•	

	
	 Beberapa cara untuk menca-
pai tujuan tersebut yaitu:

Supresi virus yang poten•	
Meminimalisir terjadinya re-•	
sistensi virus.
Supresi virus untuk jangka •	
panjang
Pencegahan dari progresi •	
penyakit

	 Beberapa strategi untuk 
mencegah terjadinya resistensi 
virus:

Gunakan terapi antivirus •	
hanya jika diperlukan
Gunakan obat dengan poten-•	
si antivirus yang optimal
Gunakan regimen yang se-•	
derhana untuk meningkatkan 
kepatuhan pasien.
Monoterapi dengan •	 lamivu-
dine/telbivudine tidak dianjur-
kan karena adanya tingkat 
resistensi yang tinggi.
Gunakan antivirus tambahan •	
jika HBV-DNA tetap terde-
teksi >3 logs setelah monote-
rapi inisial 12 bulan dengan 
adefovir atau entecavir, atau 
6 bulan dengan lamivudine 
atau telbivudine.

	 Pada saat ini, ada 7 terapi 
yang telah disetujui untuk pengo-
batan hepatitis B kronis:

Interferon alfa-2a/2b1.	
Lamivudine2.	
Adefovir3.	
Entecavir4.	
Telbivudine5.	
Pegylated interferon 6.	 (peginter-
feron) alfa-2a/2b
Tenofovir7.	

Guidelines dari AASLD 2007
	 Rekomendasi untuk pasien 
dengan HbeAg positif:

HBV DNA >20.000 IU/ml •	
dan ALT >2x ULN

Di terapi jika setelah 3-6 bu-•	
lan observasi tidak terdapat 
serokonversi HbeAg spontan
Pikirkan untuk biopsi jika •	
usia >40 thn, ALT 1-2 x ULN, 
atau riwayat keluarga den-
gan HCC
Pikirkan untuk terapi jika •	
ada inflamasi sedang sampai 
berat atau ada fibrosis yang 
signifikan
Golongan yang dianjur-•	
kan: adefovir, entecavir atau 
peginterferon alfa-2a

	 Rekomendasi untuk pasien 
dengan HbeAg negatif:

HBV DNA >20.000 IU/ml •	
dan ALT >2 x ULN
HBV? 2000 IU/ml dan ALT •	
1-2xULN: pikirkan untuk bi-
opsi dan diterapi sesuai ke-
butuhan
Golongan yang dianjur-•	
kan: adefovir, entecavir atau 
peginterferon alfa-2a
Lama terapi: peginterferon •	
untuk 1 tahun

	 Rekomendasi untuk penderita 
sirosis:
Compensated:

HbeAg positif atau negatif•	
HBV DNA >2000 IU/ml; •	
ALT tidak dijelaskan
HBV DNA <2000 IU/ml; •	
pikirkan untuk diterapi jika 
ALT meningkat
HBV DNA negatif; observasi.•	
Golongan yang dianjurkan: •	
adefovir atau entecavir

Decompensated:
HbeAg positif atau negatif•	
Semua tingkat HBV DNA•	
Golongan yang dian-•	
jurkan: Lamivudine atau 
telbivudine+adefovir, atau 
monoterapi entecavir
Lama terapi: Jangka panjang.•	
Rekomendasi lain: dirujuk •	
untuk transplantasi

	 Rekomendasi untuk mengh-
entikan terapi antivirus:
APASL 2008 Guidelines

Penderita dengan HbeAg(+): •	
E-serokonversi+ 2x HBV 
DNA yang tidak terdeteksi 
(dengan masa 6 bulan)
Penderita dengan HbeAg(-): •	
dapat dipikirkan jika HBV 
DNA yang tidak terdeteksi 
3x (dengan masa 6 bulan)

AASLD 2007 Guidelines
Penderita dengan HbeAg(+)•	

        Antivirus >1 tahun:
	 Terapi sebaiknya dilanjutkan  

paling tidak 6 bulan setelah 
serokonversi

	 Penderita yang tidak men-
galami serokonversi setelah 
terapi selama 1 atau 2 tahun 
akan membutuhkan terapi 
antivirus jangka panjang.
Penderita dengan HbeAg(-)•	
Antivirus >1 tahun: Kemung-
kinan harus diberikan seu-
mur hidup.
Durasi yang optimal untuk •	
agen-agen antivirus ini masih 
belum dapat ditentukan.

The Choice of antibiotics for acute 
infected pancreatitis
Ali Djumhana

Sekitar 20% dari penderita deng-an 
pankreatitis akut mempu-nyai klinis 
sebagai pankreatitis akut yang be-
rat (severe acute pancreatitis=SAP). 
Komplikasi lokal dan atau sistemik 
selalu terjadi pada SAP ini. Kompli-
kasi lokal dapat berupa suatu nekro-
sis pankreas. Pesudokista, abses 
dan koleksi cairan peripankreatik. 
Komplikasi sistemik dapat berupa 
gangguan kardiak, pulmonal, ginjal, 
pulmonal, gangguan koagulasi, sep-
sis dan renjatan. Sebagian dari kel-
ompok SAP ini terjadi dalam 72 jam 
pertama sejak onset penyakit (Early 
Severe Acute Pancreatitis= ESAP) 
dengan mortalitas yang mencapai 
60 % walaupun telah dilakukan per-
awatan yang intensif. Kematian pda 
ESAP ini umumnya terjadi pada 
hari ke 3-5 dari perawatan.
	 Mayoritas penderita pankrea-
titis akut berat mengalami infeksi 
setelah minggu kedua dari onset 
penyakit dengan mortalitas dapat 
mencapai 28%. Mikroba yang da-
pat di identifikasi dari hasil kultur 
antara lain: Enterococcus, Klebsiela, 
Streptococcus, Staphylococcus, Pseu-
domonas dan Candida. Patogene-
sis dari masuknya bakteri pada 
jaringan pankreas melalui berba-
gai cara, antara lain, hematogen, 
melalui aliran limfatik, refluks 
dari duodenum, refluks bilier atau 
transmural. Infeksi sistemik sering 
menyertai pankreatitis akut berat. 
Infeksi sistemik dapat berupa in-
feksi saluran nafas, infeksi saluran 
kemih dan sepsis bilier. Satu pene-
litian menunjukkan adanya kore-
lasi positif antara kejadian pank-
reatitis akut berat dan komplikasi 
sistemik. Dalam suatu penelitian 
menyimpulkan bahwa profilak-

sis dengan pemberian antibiotik 
Imipenem pada pankreatitis akut 
berat dapat menurunkan morbidi-
tas dan mortalitas dari penyakit 
tersebut. Meta-analisis dari Co-
chrane collaboration memberikan 
rekomendasi agar dilakukan pem-
berian antibiotik profilaksis pada 
pankreatitis akut dengan nekrosis. 
Perlu diperhatikan kemungkinan 
adanya infeksi jamur (Candida) 
yang dapat meningkatkan mor-
talitas.
	 Dari beberapa analisis litera-
tur, ternyata pemberian antibio-
tik profilaksis pada pankreatitis 
nekrotikan tidak meningkatkan 
insidensi infeksi jamur.

Sabtu, 25 Oktober 2008

Pegylated interferron and oral nu-
cleoside: friend or foe?
Poernomo Boedi S.

Hepatitis B merupakan penyakit 
immune based dimana perjalanan 
klinis dari penyakit ini tergan-
tung sistem imunitas dari host. 
Ketergantungan ini dapat dilihat 
dari fakta bahwa hanya sekitar 
40% dari penderita hepatitis B 
yang butuh pengobatan di samp-
ing dari monitoring yang ketat. 
Ada dua golongan utama dari 
obat yang digunakan untuk terapi 
hepatitis B kronis, yaitu golongan 
immune-based (interferron) dan 
nukleosida analog (antivirus). 
Menurut beberapa studi yang 
dilakukan, setiap golongan obat 
tersebut memiliki kelebihan dan 
kekurangan masing-masing, dan 
penggunaannya pada terapi hepa-
titis B memiliki tempat tersendiri 
dalam perjalanan klinik hepatitis 
B kronis.

Current evidence of probiotic in 
GI-Hepatology disorders
Nurul Akbar

Lactobacillus acidophilus adalah 
spesies bakteri gram positif deng-
an bentuk batang yang banyak 
ditemukan pada saluran pencer-
naan manusia maupun hewan, 
dalam vagina dan mulut manu-
sia. Bakteri ini merupakan bakteri 
anaerob yang menghasilkan asam 
laktat. Zat tersebut dapat memiliki 
efek inhibisi terhadap organisme 
lain terutama kandida.
	 Lactobacillus acidophilus adalah 
yang paling dikenal sebagai “bak-
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teri baik” selain dari yang lainnya 
termasuk Bifidobacterium bifidum 
dan B. longum. Beberapa spesies 
lactobacillus digunakan dalam in-
dustri untuk memproduksi yogurt, 
keju, sauerkraut, acar, bir, minu-
man anggur, cider, kimchi, coklat 
dan makanan fermentasi lainnya.
	 Sebuah probiotik dapat di 
definisikan sebagai “suplemen 
bakteri hidup yang dapat mem-
beri keuntungan kepada host den-
gan cara meningkatkan keseim-
bangan mikrobial dalam saluran 
cerna.” Sumber utama untuk pro-
biotik bagi manusia adalah dari 
makanan yang berdasarkan susu 
(dairy-based food) yang mengand-
ung spesies saluran pencernaan 
seperti lactobacilli dan bifidobacte-
ria. Definisi di atas mengimplika-
sikan bahwa konsumsi probiotik 
dapat mempengaruhi komposisi 
dari flora normal.
	 Lactobacillus spp. dan bakteri 
penghasil laktat lainnya memi-
liki banyak efek pengobatan, 
termasuk efek antiinflamasi dan 
antikanker dan efek-efek pen-
ting lainnya. Beberapa studi telah 
memperlihatkan efek protektif 
dari bakteri tersebut pada efek 
antitumor dan antikanker.
	 Konsumsi dari probiotik 
tersebut dapat menurunkan 
resiko dari beberapa tipe kanker 
dan menekan insidensi, volume 
dan multiplisitas tumor kolonik 
yang disebabkan oleh bermacam 
karsinogen. Administrasi secara 
oral dapat dengan efektif men-
gurangi formasi adduksi DNA, 
meminimalisir kerusakan DNA 
dan mencegah lesi preneoplastik 
seperti aberrant crypt foci yang dis-
ebabkan oleh karsinogen kimia di 
dalam saluran pencernaan. Beber-
apa laporan menunjukkan bahwa 
hasil kultur yang di berikan ke-
pada hewan percobaan dapat 
menghambat tumor liver, kolon, 
kandung kemih dan payudara. 
Hasil ini menengahkan potensi 
efek sistemik dari probiotik den-
gan aktivitas anti neoplastik.
	 Lactobacilli umumnya di kon-
sumsi dalam bentuk live yogurt. Jika 
yogurt tersebut dipasteurisasi atau-
pun dipanaskan, maka semua bak-
teri akan terbunuh. Beberapa po-
tensi keuntungan yang didapat dari 
perubahan pada mikroflora melalui 
probiotik telah diajukan dan harus 
diterima dengan sikap yang kritis. 
Beberapa diantaranya adalah:

Peningkatan ketahanan ter-•	

hadap penyakit infeksi, teru-
tama pada saluran pencer-
naan.
Penurunan dari lama waktu •	
diare dan kemungkinan untuk 
mencegah traveler’s diarrhea.
Efek yang menguntukan •	
pada irritable bowel syndrome, 
inflammatory bowel disease dan 
bowel cancer.
Penurunan tekanan darah•	
Penurunan kadar kolesterol •	
serum.
Penurunan kejadian alergi •	
pada bayi namun tidak pada 
anak yang lebih tua.
Stimulasi fagositosis oleh •	
leukosit darah perifer.
Modulasi ekspresi gen sitokin.•	

	 Flora normal pada pencer-
naan dapat terganggu dengan pe-
makaian antibiotik oral. Penisillin 
oral yang diberikan pada hewan 
percobaan mengurangi populasi 
total bakteri anaerob dengan keli-
patan 1000 termasuk lactobacilli. 
Ketika “bakteri baik” menghilang, 
maka bakteri yang berpotensi 
merusak dapat berkembang biak 
secara cepat. Pertumbuhan yang 
berlebih kandida di dalam usus 
merupakan masalah yang po-
tensial pada manusia, terutama 
setelah pengobatan dengan anti-
biotik. Flora normal dapat meng-
hambat pertumbuhan kandida 
dan ini merupakan alasan poten-
sial dalam penggunaan probiotk. 
Suatu studi acak, buta ganda dan 
dengan kontrol plasebo terbaru 
dilakukan pada 135 pasien rawat 
inap di London. Hasil dari studi 
ini menunjukkan penurunan se-
cara signifikan insidensi diare 
yang berhubungan dengan C. dif-
ficle dan yang berhubungan den-
gan penggunaan antibiotik.
	 Mengubah komposisi mikro-
flora dapat mempengaruhi mini-
mal hepatic encephalopathy (MHE), 
salah satu dari komplikasi umum 
dari penderita dengan sirosis. 
Pertumbuhan berlebih dari bak-
teri lebih sering terjadi pada pen-
derita dengan sirosis dan MHE 
diban-dingkan dengan penderita 
deng-an sirosis saja. Selanjutnya, 
penderita tersebut terbukti memi-
liki konsentrasi E. Coli dan Staphy-
lococcus spp yang tinggi pada flora 
feses mereka. Kombinasi dari 
pro dan prebiotk  mengurangi 
bakteri-bakteri patogen tersebut, 
meningkatkan non-urease produc-
ing lactobacillus spp. dan menghi-

langkan kembali MHE pada 50% 
penderita. Meningkatkan junlah 
Bifidobacterium spp. pada flora 
intestinal dengan cara mengkon-
sumsi probiotik dapat menghasil-
kan normalisasi pada PH feses 
dan penurunan produksi ammo-
nia pada penderita dengan sirosis, 
memperlihatkan efektivitas dari 
probiotik ini dalam mengubah 
mikroflora intestinal.
	 Konsumsi reguler dari probi-
otik telah di klaim dapat memper-
baiki beberapa faktor resiko pada 
PJK. Pada sebuah studi, hanya 8 
minggu mengkonsumsi produk 
susu fermentasi terbukti dapat 
menurunkan tekanan darah sisto-
lik, menurunkan kadar kolesterol 
dan meningkatkan fibrinogen 
pada grup beresiko tinggi.

Minggu, 26 Oktober 2008

Manajemen Hepatitis B: mem-
buat pilihan pengobatan yang 
tepat
H. Ali Sulaiman

hepatitis B merupakan masalah 
global. Sebanyak dua milyar pen-
duduk dunia diduga pernah ter-
infeksi virus hepatitis B. Sekitar 
300-400 juta diantaranya berlanjut 
menjadi hepatitis B kronik dan 75-
160 juta orang kemudian berlanjut 
menjadi sirosis dan kanker hati 
yang berujung pada kematian. 
Hal ini makin diperberat dengan 
sedikitnya pasien yang menyadari 
jika mereka terinfeksi hepatitis B 
karena sebagian besar pasien ti-
dak menunjukkan gejala apapun.
	 Sistem imun berperan amat 
besar dalam perjalanan infeksi 
hepatitis B. Hal ini dibuktikan 
oleh fakta dimana 95% orang 
yang tertular hepatitis B saat de-
wasa, dimana sistem imun sudah 
berkembang dengan baik dapat 
mengeliminasi virus dengan spon-
tan. Sementara itu, 90% bayi baru 
lahir yang tertular virus hepatitis 
B akan berlanjut menjadi hepatitis 
B kronik, sirosis bahkan kanker 
hati. Saat ini terdapat dua golong-
an terapi hepatitis B kronik, yaitu 
terapi berbasis interferon dan nuk-
leotida analog (NA). Tujuan terapi 
hepatitis B kronik dalam jangka  
panjang adalah memperpanjang 
survival pasien. Kedua jenis terapi 
ini memiliki tujuan utama yang 
berbeda. Terapi berbasis inter-
feron memiliki cara kerja ganda 
yaitu sebagai imunomodulator 

dan antiviral sehingga bertu-
juan menggunakan sistem imun 
penderita untuk mengendalikan 
virus, sementara NA bertujuan 
menekan HBV DNA hingga di ba-
wah kemampuannya menyebab-
kan kerusakan.
	 Dari sekian banyak faktor 
yang menjadi petanda respon ter-
hadap terapi hepatitis B kronik, 
serokonversi HbsAg adalah yang 
paling dekat dengan “kesem-
buhan/cure”. Sebuah penelitian 
di Taiwan menunjukkan bahwa 
HbsAg dan HbeAg yang positif 
meningkatkan resiko relatif ter-
jadinya kanker hati sebesar 61,3 
hingga 109 kali. Hingga saat ini 
serokonversi HbsAg baru dapat 
dicapai oleh terapi berbasis in-
terferon. Studi follow up hingga 4 
tahun oleh Marcellin dkk (2008) 
menunjukkan sebanyak 11% pa-
sien mengalami serokonversi Hb-
sAg dengan pegylated interferon 
alfa 2a dibandingkan dengan 0% 
pada pasien yang diterapi dengan 
NA (lamivudine). Selain itu res-
pon virologi dan biokimia pada 
kelompok yang diterapi dengan 
interferon alfa 2a lebih baik secara 
signifikan dibandingkan dengan 
yang diterapi dengan lamivudine. 
Respon ini juga diperthankan 
hingga 3 tahun follow up setelah 
terapi selesai. Beberapa masalah 
dalam terapi hepatitis B kronik 
mulai muncul. Durasi terapi dan 
resistensi menjadi masalah dalam 
terapi dengan NA. Berbagai pene-
litian menunjukkan resistensi ter-
hadap lamivudine dan adefovir 
masing-masing mencapai 70% 
dan 29% pada tahun ke lima.
	 Resistensi silang juga telah 
diidentifikasi pada pasien yang 
sebelumnya diterapi dengan lami-
vudine. Durasi terapi NA yang tid-
ak memiliki batas yang jelas dan 
dapat memakan waktu bertahun-
tahun juga menjadi masalah.
Untuk meningkatkan respon tera-
pi pada hepatitis B kronik, pilihan 
terapi yang tepat sangatlah pent-
ing. Interferon alfa 2a dengan du-
rasi terapi yang jelas (48 minggu), 
respon jangka panjang, kesempa-
tan mencapai serokonversi HbsAg 
dan tidak adanya resistensi se-
baiknya dipertimbangkan sebagai 
terapi lini pertama. Sementara NA 
harus diresepkan dengan ban-
yak pertimbangan dan sebaiknya 
diberikan pada pasien yang tid-
ak responsif atau dikontraindi-
kasikan dengan interferon. Aldy
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Dexa Medica Pasarkan Clopidogrel PT Dexa Medica mulai mema-
sarkan Clopidogrel, yakni 
obat generik untuk penyakit 

jantung koroner, stroke, serta un-
tuk mengatasi penyempitan 
pembuluh darah perifer.

Head of Marketing and Sales Sin-
ergi PT Dexa Medica, Dorothy 
Maria Darma menjelaskan 
Clopidogrel ini merupakan 
antiagregat platelet yakni obat 
untuk mengatasi munculnya 
gumpalan trombosit (sel da-
rah merah) yang berpotensi 
memicu timbulnya penyakit 
jantung koroner.

“Clopidogrel kini telah habis 
masa patennya [off patent] 
pada Februari 2008. Dexa 
Medica mengembangkannya 
menjadi obat branded generik. 
Dengan adanya obat generik 
ini, biaya terapi untuk pasien 

jantung koroner menjadi lebih 
murah,” katanya dalam Media 
Briefing, Rabu 13 Agustus 2008, di 
Hotel Borobudur, Jakarta.

Arini Setiawati, periset dari 
Fakultas Kedokteran Universitas 
Indonesia, menjelaskan Clopi-
dogrel ini telah mendapatkan izin 
dari Badan Pengawas Obat dan 
Makanan karena telah lolos uji 
bioavailabilitas dan bioekuivalen 
(BA/BE).

Berdasarkan hasil riset Dexa 
Medica, penderita aterosklerosis 
(pengerasan pembuluh darah) di 
Indonesia meningkat signifikan 
setiap tahun, sementara tingkat 
kesembuhannya masih rendah 
akibat mahalnya biaya perawatan. 
Aterosklerosis merupakan salah 
pemicu penyakit jantung koroner. 
Kristi

Presiden Susilo Bambang 
Yudhoyono Mendapat 
Penjelasan Tentang STIMUNO

Presiden Republik Indonesia, 
Susilo Bambang Yudhoyono 
mendapat penjelasan ten-

tang STIMUNO dari Managing Di-
rector Dexa Medica, Ferry Soetikno, 
saat berkunjung ke stand pameran 
STIMUNO pada Trade Expo Indo-
nesia 2008, di Arena Pekan Raya 
Jakarta, Selasa, 21 Oktober 2008.

Presiden SBY, dan Ibu Ani 
Yudhoyono yang didampingi 
Menteri Perdagangan RI, Mari 
Elka Pangestu, tampak antusias 
mendengar penjelasan tentang 
penelitian, produksi, dan khasiat  
STIMUNO. 

Selama mendengarkan urai-
an tentang STIMUNO, Presiden 
SBY mengamati kemasan produk 
STIMUNO, sementara Ibu Ani 
Yudhoyono mengamati tanaman 
Meniran- tanaman herbal asli In-
donesia yang merupakan bahan 
baku dari STIMUNO.

Ferry Soetikno pada kesem-
patan tersebut menjelaskan 

beberapa hal penting tentang 
STIMUNO, antara lain:  

STIMUNO merupakan produk •	
hasil kolaborasi yang inova-
tif antara Dexa Medica dengan 
para peneliti Indonesia dan 
UKM (Usaha Kecil dan 
Menengah). 
Terbuat dari Meniran •	
(Herbal asli Indonesia). 
Sudah dibuktikan khasi-•	
atnya untuk memperkuat 
sistem imun. 
Telah mendapatkan ser-•	
tifikat Fitofarmaka dari 
BPOM (2004). 
Sudah dipasarkan sejak •	
1999 melalui resep dokter. 
Dipasarkan melalui jalur •	
pemasaran obat bebas se-
jak 2005 dengan promosi 
dan edukasi yang gencar di 
berbagai media dan kegia-
tan-kegiatan lainnya. 
Sudah diekspor ke Cambo-•	
dia dan Vietnam. 
Award•	  yang diterima 
STIMUNO, yaitu: 
1.	2005 : Primaniyarta 

Award; Kategori Pembangun 
Merek Global.

2.	2008 : BJ. Habibie Tech-
nology Award; Kategori 
Teknologi dan Kesehatan. 

	 Pada Trade Expo Indonesia 2008 
ini, lebih dari 7.000 buyer hadir 
dalam pameran dagang yang di-
harapkan mampu meningkatkan 
pasar produk Indonesia ke man-
canegara. Presiden RI, pada 

kesempatan ini juga memberi-
kan penghargaan Primaniyarta 
Award 2008 kepada 27 perusa-
haan yang dinilai memiliki andil 
yang besar dalam pengembangan 
ekspor produk Indonesia. Dexa 
Medica sendiri pernah menda-
patkan Primaniyarta Award 2005, 
Kategori Pembangun Merek Glo-
bal yang waktu itu juga diserahkan 
langsung oleh Presiden Susilo 
Bambang Yudhoyono. Karyanto
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VILDAGLIPTIN: Terapi 
Baru Diabetes Melitus 
Tipe 2

Diabetes Melitus merupa-
kan penyakit kronis 
yang ditandai dengan 

hiperglikemia (tingginya kadar 
glukosa dalam darah). Diabetes 
melitus dapat mengakibatkan 
kerusakan pada beberapa organ 
tubuh seperti: mata, syaraf, gin-
jal, dan juga berkontribusi untuk 
berkembangnya proses penyakit 
aterosklerosis yang akan berefek 
pada gangguan jantung, otak dan 
organ lain dalam tubuh. Preva-
lensi diabetes melitus di seluruh 
dunia mengalami peningkatan 
yang cukup besar. Di tahun 2003, 
prevalensi di daerah urban sebe-
sar 14,7% (8,2 juta jiwa), sedang-
kan di daerah rural 7,2% (5,5 juta 
jiwa) dibandingkan dengan total 
populasi di atas usia 20 tahun. 
Jadi total prevalensi sebesar 13,8 
juta jiwa.
	 World Health Organization 
(WHO)  memprediksi kenaikan 
pasien diabetes di Indonesia dari 
8,4 juta pada tahun 2000 menjadi 
sekitar 21,3 juta pada tahun 2030. 
(Konsensus Pengelolaan Diabe-
tes Melitus 2006). Berdasarkan 
data IDF (International Diabetes 
Federation) tahun 2002, Indonesia 
merupakan negara ke-4 terbesar 
untuk prevalensi diabetes meli-
tus. Untuk itu, diperlukan pe-
nanganan yang tepat bagi pen-
derita diabetes melitus tipe 2. 
	 Di Indonesia, penatalak-
sanaan diabetes mellitus tipe 2 
mengacu kepada:
1. 	 Edukasi

2.	 Terapi gizi medis
3.	 Latihan jasmani
4.	 Intervensi farmakologis.

	 Saat ini ada 4 macam Obat 
Hipoglikemik Oral (OHO) yaitu:
a.	 Pemicu sekresi insulin/insulin 

secretagogue: Sulfonylurea, dan 
Glinid

b.	 Penambah sensitifitas insulin: 
Metformin, Tiazolidindion

c.	 Penghambat glukoneogenesis: 
Metformin

d.	 Penghambat absorpsi glukosa: 
penghambat Glukosidase alfa

	 “Pada bulan Oktober 2008 
ini, PT Dexa Medica memasarkan 
Obat Hipoglikemik Oral yang 
baru yaitu: VILDAGLIPTIN ke 
seluruh Indonesia. VILDAGLIP-
TIN diproduksi oleh PT Novartis 
Indonesia,” menurut Dorothy 
Maria Dharma, Head of Marketing 
& Sales Sinergi PT Dexa Medica, 
saat Media Edukasi Penatalak-
sanaan Diabetes – VILDAGLIP-
TIN: Terapi Baru Penyakit 
Diabetes Melitus Tipe 2, yang 
diselenggarakan PT Dexa Medica 
pada Kamis 16 Oktober 2008, di 
Jakarta.
	 Ada alasan yang kuat, meng-
apa diperlukan obat golongan 
baru untuk Diabetes Melitus Tipe 
2. Terdapat dua proses patofisi-
ologi primer yang berperan dalam 
perkembangan diabetes tipe 2, 
yaitu: 
1.	 Berkurangnya respon jaringan 

tubuh terhadap insulin. 

2.	 Menurunnya fungsi pulau 
pankreas secara berkelanjutan, 
dimana hal ini disebabkan oleh 
tidak seimbangnya pola sekre-
si insulin dan glucagon”. 

	
	 Walaupun tersedia sejumlah 
pengobatan diabetes tipe 2, na-
mun efikasinya berkurang sejalan 
dengan berkembangnya penyakit 
diabetes tipe 2. Sehingga dibu-
tuhkan obat yang lebih efektif dan 
dapat menjawab unmet need dari 
obat-obat yang ada sekarang.
	 Pada individu sehat, hormon 
kunci untuk mengontrol glukosa 
darah adalah glukagon dan insu-
lin, dimana dihasilkan pada sel 
α dan sel β, serta bekerja dengan 
cara counter-regulatory manner. 
Insulin bekerja untuk mening-
katkan pengambilan glukosa sel-
lular, dan dengan begitu, terjadi 
penurunan kadar glukosa dalam 
plasma. Sementara itu, glukagon 
bekerja meningkatkan kadar glu-
kosa plasma dengan cara mening-
katkan produksi glukosa hati 
(hepatic glucose production–HGP) 
dan glukoneogenesis. Meningkat-
nya konsentrasi glukosa dalam 
plasma akan memberikan sinyal 
untuk sekresi insulin dan supresi 
sekresi glukagon, sehingga ter-
bentuk keseimbangan homeosta-
sis glukosa normal. 
	 Setelah makan, sekresi insulin 
akan meningkat agar terjadi pen-
gambilan glukosa postprandial 
pada hati dan jaringan perifer. 
Glukagon bekerja secara berlawa-
nan yaitu sekresi glukagon men-
jadi berkurang. Pada saat kadar 
glukosa rendah dalam plasma, 
sekresi glukagon akan mening-
katkan konsentrasi glukosa plas-
ma dengan menstimulasi peme-
cahan glikogen yang tersimpan 

dalam hati menjadi glukosa dan 
meningkatkan hepatic gluconeo-
genesis. Glukagon berfungsi untuk 
regulatory counterpart insulin dalam 
menjaga homeostasis glukosa nor-
mal.

VILDAGLIPTIN
VILDAGLIPTIN memperli-
hatkan kemampuan memperbaiki 
fungsi sel β. Kerusakan progresif 
pada fungsi sel β pankreas yang 
terjadi pada T2DM (Type 2 Diabe-
tes Mellitus) yang diikuti dengan 
hilangnya massa sel β, lebih besar 
dikarenakan apoptosis yang me-
ningkat.
	 VILDAGLIPTIN adalah 
Dipeptidyl peptidase-4 Inhibitor 
(DPP-4 Inh) yang poten, selektif 
dan reversibel. Melalui mekanisme 
aksi ini, VILDAGLIPTIN mem-
perpanjang waktu kerja GLP-1 se-
hingga terjadi peningkatan insulin 
dan sekaligus menekan sekresi 
glukagon sehingga terjadi kontrol 
glukosa darah yang diinginkan. 
	 VILDAGLIPTIN memper-
baiki sensitivitas sel α dan β ter-
hadap glukosa, karena mening-
katnya glucose-dependent insulin 
secretion dan menurunkan sekresi 
glukagon. 
	 Melalui mekanismenya, VIL-
DAGLIPTIN  juga menghasilkan 
efek farmakologik dan klinik sbb:
1.	 Menghemat fungsi sel beta 

pankreas
2.	 Memperbaiki fungsi sel beta 

yang sudah rusak
3.	 Merupakan satu-satunya jenis 

OAD yang juga bekerja terha-
dap sel α

4.	 Minimal interaksi obat
5.	 Efektif terhadap obat pengoba-

tan diabetes yang sudah gagal 
dengan terapi lain. 

Karyanto
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Pembaca yang budiman,

Jurnal MEDICINUS melayani permintaan literatur services hanya dengan melalui Tim Promosi Dexa Medica Group. 
Di bawah ini akan diberikan daftar isi beberapa jurnal terbaru yang dapat anda pilih. Bila anda menginginkannya, mohon halaman 
ini difotokopi, artikel yang dimaksud diberi tanda dan dikirimkan ke atau melalui Tim Promosi.
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