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Tinjauan Pustaka

NUTRIGENOMIK SEBAGAI STRATEGI PENCEGAHAN PENYAKIT

Dewa Ayu Liona Dewi
Fakultas Kedokteran Universitas Katolik Widya Mandala Surabaya

Abstrak
Prevalensi penyakit tidak menular semakin meningkat. Adanya perubahan pola makan dan
gaya hidup seperti kurangnya aktivitas fisik, penyalahgunaan alkohol dan penggunaan
tembakau berperan dalam patogenesis dan perkembangan sebagian besar penyakit tidak
menular. Kesehatan, kesejahteraan, dan umur panjang berhubungan dengan konsumsi
keragaman zat gizi dari makanan. Peranan zat gizi makanan terhadap kesehatan semakin
jelas dengan kemajuan ilmu genomik. Ada interaksi antara zat gizi dan gen yang
mempengaruhi kesehatan. Efek zat gizi pada tiap orang tidak sama, tergantung dari susunan
genetik seseorang. Zat gizi yang memberikan efek baik pada seseorang, bisa memberikan
efek yang buruk pada orang lain. Variasi genetik adalah dasar utama adanya perbedaan
respon masing-masing individu terhadap zat gizi sehingga meningkatkan kemungkinan
pengaturan asupan zat gizi makanan berdasar gen individu untuk kesehatan yang optimal
dan pencegahan penyakit. Ulasan ini menyajikan peranan nutrigenomik dalam peranannya
mencegah penyakit tidak menular yang berhubungan dengan diet.

Kata Kunci: nutrigenomik, variasi genetik, zat gizi, penyakit tidak menular

Nutrigenomics as a Disease Prevention Strategy

Abstract
The prevalence of non communicable diseases is rising. The change in dietary habits and
lifestyle such as the lack of physical activity, the misuse of alcohol, and the usage of tobacco
have an impact in pathogenesis and the development of most non communicable disease.
Health, welfare, and a long life have a direct correlation with consuming a diverse set of
nutrients from food. The role of nutritional foods towards health has become more apparent
as the development of genomic science. There is an interaction between nutrition
and genetics that affect health. The effect of nutrition vary from individual to individual,
which depends on an individual’s genetic structure. Nutrients that has a positive effect on
one individual, may have a negative effect on others. Genetic variation is the primary basis
on the difference between each individual’s response towards nutrients thereby increasing
the possibility of regulating nutrient intake based on individual genes for optimal health and
disease prevention.. This review presents the role of nutrigenomics on the prevention of non
communicable diseases in relation to nutrition.

Keywords: nutrigenomics, genetic variation, nutrients, non-communicable diseases
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Pendahuluan

Hubungan antara makanan dan kesehatan sudah lama diketahui dengan baik.
Peranan zat gizi makanan terhadap kesehatan semakin jelas dengan kemajuan ilmu genomik
nutrisi.1 Makanan bersama dengan kurangnya aktivitas fisik, penyalahgunaan alkohol dan
penggunaan tembakau merupakan faktor lingkungan yang berperan dalam patogenesis dan
perkembangan sebagian besar penyakit tidak menular. Empat faktor lingkungan utama ini
menyebabkan perubahan metabolisme dan fisiologis, seperti kelebihan berat badan dan
obesitas, resistensi insulin dan kerusakan sel β pankreas, diabetes melitus tipe 2, hipertensi,
dislipidemia yang menyebabkan aterosklerosis dan gagal jantung serta sindrom metabolik.
Interaksi antara zat gizi makanan menyebabkan peningkatan risiko penyakit tidakmenular.2
Manfaat dan risiko atas pemilihan makanan terhadap kesehatan seseorang berbeda diantara
masing-masing individu. Kesehatan berhubungan dengan keragaman zat gizi dari makanan
yang kita makan.3

Zat gizi makanan mampu saling berinteraksi melalui mekanisme molekuler dan
memodulasi fungsi fisiologis dalam tubuh. Variasi genetik diketahui dapat mempengaruhi
toleransi seseorang terhadap makanan dan pola kebutuhan makan sehingga meningkatkan
kemungkinan pengaturan asupan zat gizi makanan berdasar gen individu untuk kesehatan
yang optimal dan pencegahan penyakit.4 Interaksi antara zat gizi, metabolisme, dan ekspresi
gen adalah faktor yang berperan dalam pemeliharaan homeostasis tubuh. Penyakit yang
berhubungan dengan zat gizi makanan merupakan hasil interaksi zat gizi makanan dengan
beberapa gen dan bukan hanya dengan satu gen. Variasi genetik adalah dasar utama adanya
perbedaan respon masing-masing individu terhadap zat gizi makanan.5

Definisi Nutrigenomik dan Nutrigenetik

Genetika adalah bidang yang mengeksplorasi sifat-sifat spesifik yang diturunkan
dan perbedaan sifat-sifat tersebut dapat dijelaskan oleh adanya variasi gen. Genomik
mengeksplorasi gen dan protein dalam tubuh yang diaktifkan dalam kondisi yang berbeda
dan pengaruh faktor lingkungan pada ekspresi gen.6

Nutrigenomik sebagai bidang genomik yang baru dan sedang berkembang adalah
ilmu yang mempelajari tentang analisis pengaruh asupan zat gizi makanan terhadap seluruh
genom, proteom, dan metabolom.6,7 Nutrigenomik memberikan pemahaman genetik
molekuler tentang bagaimana zat gizi mempengaruhi kesehatan dengan mengubah ekspresi
dan/atau struktur susunan genetik individu. Konsep dasar perkembangan dari fenotip yang
sehat ke fenotip penyakit kronis harus terjadi dengan perubahan ekspresi gen atau perbedaan
aktivitas protein dan enzim. Komponen bioaktif makanan secara langsung atau tidak
langsung mengatur ekspresi gen.8

Nutrigenetika mencakup studi tentang perbedaan pada tingkat genetik individu yang
mempengaruhi respon individu zat gizi dan pola makan. Perbedaan individu ini ada di
tingkat polimorfisme nukleotida tunggal daripada di tingkat gen. Nutrigenetik berkaitan
dengan bagaimana variasi genetik mempengaruhi interaksi antara komponen zat gizi dengan
gen dan pengaruhnya terhadap kesehatan. Nutrigenetik menekankan perbedaan respons
variabilitas gen (dari individu yang berbeda) terhadap zat gizi makanan yang sama.6,7

Lima prinsip nutrigenomik antara lain 1) Bahan makanan mempengaruhi genom
manusia, baik secara langsung maupun tidak langsung, untuk mengubah ekspresi atau
struktur gen; 2) Dalam keadaan tertentu dan pada beberapa orang, diet bisa menjadi faktor
risiko penting untuk beberapa penyakit; 3) Gen tertentu yang dikendalikan oleh makanan
kemungkinan besar akan berkontribusi dalam onset, insiden, perkembangan, dan/atau
keparahan penyakit kronis; 4) Seberapa besar pengaruh diet pada keseimbangan antara
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keadaan sehat dan sakit dapat bergantung pada pada susunan genetik individu; 5)
Pengetahuan mengenai kebutuhan zat gizi makanan, status zat gizi, dan gen bisa digunakan
untuk merancang diet yang sesuai bagi individu untuk mencegah, meminimalkan atau
menyembuhkan penyakit kronis.6

Nutrigenomik dan Penyakit Kardiovaskular

Penyakit kardiovaskular, umumnya dikenal sebagai penyakit jantung, mencakup
berbagai kondisi penyakit yang mempengaruhi jantung dan pembuluh darah (arteri, kapiler,
dan vena) termasuk diantaranya penyakit jantung koroner, penyakit jantung aterosklerotik,
dan penyakit jantung iskemik di mana plak di sepanjang dinding bagian dalam arteri
menyebabkan penyumbatan dan berakibat serangan jantung. Jenis kelamin, usia, dan
genetika adalah faktor risiko yang tidak dapat diubah untuk penyakit kardiovaskular. Faktor
risiko yang dapat dimodifikasi termasuk hipertensi, hiperlipidemia, obesitas, diabetes, dan
merokok memainkan peran utama dalam penyebab dan perkembangan penyakit.
Pengamatan berbasis populasi jangka panjang menyatakan ada hubungan antara penyakit
kardiovaskular dengan obesitas dan profil lipid abnormal. Oleh karena itu, konseling gizi
untuk pencegahan penyakit kardiovaskular sebagian besar fokus pada pengurangan berat
badan dan normalisasi profil lipid melalui diet, olahraga, dan obat-obatan.9

Nutrigenomik merupakan pendekatan yang sesuai untuk pencegahan dan pengobatan
penyakit kardiovaskular yang lebih baik melalui optimalisasi asupan makanan individu.
Meskipun ada kemajuan ilmu pengetahuan dalam penemuan gen dan varian gen yang
terlibat dalam penyakit kardiovaskular dalam beberapa tahun terakhir, namun pengetahuan
mengenai gen dan varian genetik yang rentan terhadap penyakit kardiovaskular masih belum
lengkap. Varian genetik tidak selalu menghadirkan risiko penyakit yang lebih besar, tetapi
efek varian genetik terhadap risiko penyakit kardiovaskular akan diubah oleh interaksi gen
dengan faktor lingkungan seperti merokok, aktivitas fisik, dan asupan makanan. Diantara
faktor lingkungan tersebut, makanan mungkin yang paling terlibat langsung dalam
modulasi genetik.10

Penyakit kardiovaskular ditandai dengan pembentukan lesi intima karena deposisi
lipid, inflamasi, fibrosis dan kematian sel di pembuluh darah. Gen yang bertanggung jawab
untuk metabolisme dan biosintesis lipid yaitu Arachidonate 5-lipoxygenase (ALOX5), asam
lemak sintase (Fatty acid synthase/FASN), apolipoprotein E (APOE), lipoprotein lipase
(LPL), peroxisome proliferator activated receptors (PPARs) dll. yang dapat dimodulasi
memberikan memberikan perlindungan dengan beralih ke pola makan yang sehat.11
Komposisi asam lemak pada makanan berhubungan dengan metabolisme lipid sehingga
asam lemak merupakan faktor risiko metabolik dan risiko penyakit kardiovaskular.
Hubungan tersebut dapat dimodulasi oleh variasi gen yang berperan dalam metabolisme
asam lemak.12

Gen Apo A-1 mengkode apolipoprotein (apo) A-1 yang terutama ditemukan dalam
high density lipoprotein (HDL). HDL diproduksi oleh hati dan usus dan bertanggung jawab
untuk transportasi kolesterol dari jaringan perifer kembali ke hati untuk metabolisme melalui
serangkaian interaksi kompleks dengan lipoprotein, enzim, protein transfer, dan reseptor
lainnya. Kolesterol terkait Apo A-I dan HDL telah diidentifikasi sebagai faktor protektif
untuk penyakit kardiovaskular. Alel A pada Apo A-1 dikaitkan dengan sedikit peningkatan
konsentrasi Apo A-1. Asupan asam lemak tak jenuh ganda (polyunsaturated fatty
acid/PUFA) omega 3 dan 6 dapat memodulasi ekpresi gen dari beberapa enzim yang terlibat
dalam metabolisme lipid dan karbohidrat.(12) Pada wanita dengan alel A, konsentrasi
kolesterol HDL meningkat signifikan dengan peningkatan asupan PUFA. Sebaliknya pada
wanita dengan alel G, kolesterol HDL menurun saat asupan PUFA ditingkatkan. Pada pria,
asupan PUFA tidak berpengaruh signifikan pada kolesterol HDL atau konsentrasi apo A-1.
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Saran asupan zat gizi makanan pada wanita dengan alel A harus meningkatkan asupan PUFA
untuk meningkatkan konsentrasi HDL-kolesterol dan mengurangi risiko penyakit
kardiovaskular.12,13

Gen apolipoprotein A5 (Gen APOA5) berperan dalam metabolisme trigliserida (TG)
melalui pembentukan very low density lipoprotein (VLDL) dan sebagai aktivator hidrolisis
TG intravaskular oleh lipoprotein lipase (LPL). Lai dkk. yang meneliti interaksi antara
polimorfisme APOA5-1131T>C dan 56C>G dengan asupan asam lemak menemukan bahwa
asupan PUFA omega 6 (tetapi tidak omega 3) yang lebih tinggi meningkatkan TG puasa,
remnant-like particle (RLP), dan ukuran VLDL dan penurunan ukuran LDL, menunjukkan
bahwa diet kaya omega 6 PUFA berhubungan dengan profil lipid yang lebih aterogenik pada
pembawa APOA5 1131C.14

Suplementasi makanan dengan asam lemak omega 3 telah terbukti meningkatkan
fungsi endotel mikrovaskular in vitro. Fungsi asam lemak omega 3 pada endotel tergantung
pada gen endothelial NO synthase (eNOS). Beberapa penelitian menunjukkan bahwa
pelepasan nitrit oksida berkontribusi pada tonus vaskular, mengatur aliran darah dan tekanan
darah, berperan dalam patogenesis spasme koroner, menghambat proliferasi sel otot polos,
melindungi terhadap agregasi trombosit in vitro dan in vivo dan menghambat adhesi
trombosit ke endotel. Semua proses ini penting selama aterogenesis.(12,15) Polimorfisme
Glu298Asp pada gen eNOS dikaitkan dengan perkembangan penyakit jantung iskemik,
infark miokard dan spasme koroner. Flow mediated arterial dilation (FMD) dipengaruhi
oleh nitrat oksida. Leeson dkk. menemukan adanya hubungan antara asam lemak omega 3
dan FMD pada pembawa Asp298 sedangkan pada homozigot Glu298 tidak ditemukan
adanya hubungan.12,16

Gen 5-LOX (arachidonate 5-lipoxigenase) berperan mengkode enzim yang berfungsi
dalam biosintesis leukotrien yang merupakan mediator penting peradangan. Jalur 5-
lipoxygenase berhubungan dengan aterosklerosis, proses inflamasi kronis yang melibatkan
perekrutan dan akumulasi monosit, makrofag, dan sel dendritik di dinding arteri melalui
aktivasi eicosanoid.12 Asupan makanan sumber asam arakidonat dan asam linoleat (asam
lemak omega 6) berhubungan dengan peningkatan indeks masa tubuh (IMT) pada pembawa
varian genotipe 5-LOX (arachidonate 5-lipoxigenase). Makanan sumber eiscosapentaenoic
acid (EPA) dan docosahexaenoic acid (DHA) dikaitkan dengan penurunan IMT pada
pembawa dari dua varian alel. Makanan sumber asam arakidonat dan prekursor
metaboliknya (asam linoleat) memperkuat efek aterogenik dari varian genotipe dengan
meningkatkan kadar eidcosanoids.12

Kopi adalah sumber kafein (1,3,7-trimethylxanthine) yang utama dan telah terlibat
dalam pengembangan penyakit kardiovaskular seperti sebagai miokard infark. Kafein
dimetabolisme terutama oleh sitokrom P4501A2 (CYP1A2) di hati. CYP1A2menyumbang
sekitar 95% metabolisme kafein dan menunjukkan variabilitas luas dalam aktivitas
enzim antar individu.17

Ada beberapa faktor yang dapat mempengaruhi aktivitas enzim CYP1A2, misalnya
aktivitas CYP1A2 telah terbukti lebih lambat pada anak-anak, wanita tidak hamil
(dibandingkan dengan pria), wanita hamil dan wanita yang menggunakan kontrasepsi oral.
Sayuran apiaceous (misalnya parsnip, wortel, peterseli, dll.) telah terbukti menurunkan
aktivitas CYP1A2 sementara sayuran brassica (misalnya lobak, kubis, brokoli, kembang kol,
dll.) dan merokok telah terbukti meningkatkan aktivitas CYP1A2.18

Substitusi A→C pada posisi 734 (CYP1A2*1F) pada gen CYP1A2 menurunkan
induksibilitas enzim yang diukur dengan rasio kafein plasma atau urin menjadi metabolit
kafein setelah satu dosis kafein, mengakibatkan gangguan metabolisme kafein. Pembawa
alel varian CYP1A2*1F adalah lambat memetabolisme kafein (GA atau AA), sedangkan
individu yang homozigot untuk alel CYP1A2*1A (GG) adalah cepat memetabolisme kafein.
Peningkatan asupan kopi dikaitkan dengan peningkatan risiko miokard infark nonfatalyang
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hanya ditemukan di antara individu dengan alel CYP1A2*1F yang lambat memetabolisme
kafein.17,18

Pada penelitian kasus-kontrol dengan 2.014 kasus infark miokard akut non-fatal
(serangan jantung) dan 2.014 kontrol yang cocok untuk usia, jenis kelamin, dan daerah
tempat tinggal, populasi dibagi berdasarkan banyaknya kopi yang dikonsumsi: <1
cangkir/hari, 1 cangkir/hari, 2-3 cangkir/hari, dan 4 cangkir/hari. Tingkat konsumsi terendah
digunakan sebagai referensi (<1 cangkir/hari). Temuan menunjukkan bahwa konsumsi 4
cangkir kopi atau lebih per hari dikaitkan dengan peningkatan risiko serangan jantung yang
signifikan, bahkan setelah disesuaikan dengan kebiasaan merokok, rasio pinggang-pinggul,
pendapatan, aktivitas fisik, riwayat diabetes, riwayat hipertensi, asupan alkohol, total energi
yang dikonsumsi, dan asupan yang disesuaikan dari lemak jenuh, lemak tak jenuh ganda,
lemak trans, folat, dan sukrosa. Populasi kemudian distratifikasi dengan genotipe CYP1A2.
Di antara pemetabolisme kafein "cepat", tidak ada peningkatan risiko serangan jantung pada
tingkat konsumsi kopi apa pun. Di antara pemetabolisme kafein "lambat", ada peningkatan
risiko serangan jantung yang signifikan di antara mereka yang mengonsumsi 2-3
cangkir/hari dan di antara mereka yang mengonsumsi 4 cangkir atau lebih/hari, bahkan
setelah penyesuaian yang sama yang tercantum di atas. Hasil penelitian ini menunjukkan
bahwa konsumsi 2 cangkir kopi atau lebih per hari secara signifikan meningkatkan risiko
serangan jantung, tetapi hanya untuk mereka yang memiliki genotipe GA atau AA.17,18

Nutrigenomik dan Penyakit Diabetes Melitus Tipe 2

Diabetes melitus adalah gangguan metabolisme yang ditandai dengan hiperglikemia
persisten dalam aliran darah sebagai akibat dari resistensi dan/atau kegagalan dalam
produksi hormon insulin. Ketika insulin tidak ada atau fungsinya terganggu, sel tidak dapat
menyerap glukosa, menyebabkan hiperglikemia. Diabetes Melitus Tipe 2 (DMT2) adalah
penyakit poligenik multifaktorial, yang diyakini sebagai hasil interaksi antara beberapa gen
dan faktor lingkungan. Patofisiologi DMT2 yaitu resistensi perifer terhadap insulin,
peningkatan produksi glukosa hati, dan gangguan fungsional sel pankreas.19

Kemajuan dalam ilmu genetika manusia telah mengarah pada identifikasi sejumlah
besar lokus terkait DMT2, lebih dari 65 lokus, banyak di antaranya baru dan meningkatkan
risiko DMT2 sebesar 10% -30%.20 Sampai saat ini, lebih dari 50 gen telah diidentifikasi
terlibat dalam DMT2.21 Di antara semua lokus yang terkait dengan DMT2, hanya
Transcription Factor 7 Like 2 (TCF7L2) yang terbukti secara jelas berkontribusi pada risiko
terjadinya DMT2. Pada semua populasi, TCF7L2menunjukkan hubungan yang kuat, dengan
kemungkinan berkembangnya DMT2 meningkat 30%-50% untuk setiap alel yang
diturunkan.21

Transcription Factor 7 Like 2 (TCF7L2) adalah lokus DMT2 terkuat yang
diidentifikasi sampai saat ini. TCF7L2 berperan dalam sintesis, metabolisme, dan sekresi
insulin. Makanan yang meningkatkan sekresi insulin dapat meningkatkan risiko diabetes
melitus tipe 2 pada varian TCF7L2. Polimorfisme TCF7L2 berhubungan dengan beberapa
fenotip diabetes yang ditandai dengan gangguan sekresi insulin, fungsi sel β, dan GLP-1.
Karena insulin disekresi sebagai respons terhadap peningkatan kadar glukosa darah maka
diet karbohidrat yang sangat mempengaruhi kadar glukosa atau kebutuhan insulin dan dapat
mengubah risiko terkait dengan TCF7L2. Bukti epidemiologi menunjukkan bahwa diet
rendah glikemik atau diet kaya biji-bijian dapat melindungi terhadap DMT2, melalui
pengurangan kadar glukosa postprandial, sekresi insulin, dan resistensi insulin.22

Para peneliti telah mengidentifikasi bahwa genotipe GT dan TT dari varian TCF7L2
secara signifikan terkait dengan DMT2 dibandingkan dengan genotipe GG. Pada subjek
dengan genotipe GT atau TT, diet karbohidrat dengan nilai beban glikemik tinggi dikaitkan
dengan peningkatan risiko DMT2 yang signifikan dibandingkan dengan genotipe GG.
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Namun, bagi mereka yang mengonsumsi diet karbohidrat dengan beban glikemik rendah,
genotipe GT dan TT tidak dikaitkan dengan peningkatan risiko diabetes tipe 2.22

Nutrigenomik dan Obesitas

Obesitas dikaitkan dengan sejumlah besar masalah kesehatan antara lain
dislipidemia, penyakit kardiovaskular, DMT2, Non-Alcoholic Fatty Liver Disease
(NAFLD), dan beberapa jenis kanker. Konsumsi makanan yang tidak seimbang dalam
jangka panjang (kandungan kalori, lemak, fruktosa yang tinggi) dan rasio asam lemak
omega-6/omega-3 yang tinggi, ditambah dengan penerapan gaya hidup yang tidak banyak
bergerak berkontribusi pada perkembangan obesitas dan komplikasinya. Interaksi genetik
dan epigenetik dengan faktor lingkungan (asupan makanan atau aktivitas fisik) memainkan
peran penting dalam menentukan fenotipe individu.23

Dalam beberapa tahun terakhir, Genome-Wide Association Studies (GWASs) telah
mengidentifikasi sekelompok lokus genetik yang berhubungan dengan indeks massa tubuh
(IMT) dan risiko obesitas. Diantara lokus genetik tersebut, yang menunjukkan efek yang
paling kuat yaitu gen The Fat Mass And Obesity-Associated Gene (FTO). Gen ini terlibat
dalam regulasi nafsu makan oleh hipotalamus dan asupan energi dari makanan.24

Zhang dkk. meneliti perbedaan komposisi makronutiren karbohidrat, protein dan
lemak pada 742 orang dewasa dengan obesitas yang memiliki varian rs1558902 alel A pada
gen FTO untuk menurunkan berat badan selama dua tahun. Hasil penelitian menunjukkan
diet tinggi protein lebih bermanfaat untuk menurunkan berat badan dan memperbaiki
komposisi tubuh dan distribusi lemak pada individu dengan varian rs1558902 pada gen FTO.
Data menunjukkan bahwa efek modifikasi dari diet lebih jelas dalam jangka waktu yang
lama. Tidak ada efek pada genotipe dengan modifikasi dari asupan lemakmakanan.24

Glucose-Dependent Insulinotropic Polypeptide atau dikenal juga dengan Gastric
Inhibitory Polypeptide (GIP) dan reseptornya (GIPR) dapat menghubungkan kelebihan gizi
dan obesitas, dengan resistensi insulin dan DMT2. Varian GIPR rs2287019 dihubungkan
dengan obesitas dan metabolisme glukosa. GIP adalah hormon inkretin penting yang
terutama disekresikan oleh sel K usus setelah makan, terutama makanan yang tinggi lemak.
GIP memberikan efek melalui GIPR, yang diekspresikan di berbagai jaringan termasuk
pulau pankreas, jaringan adiposa, dan otak. GIPR mensekresi insulin sebagai respon
terhadap konsumsi glukosa dan deposisi lemak berlebihan dari makanan ke jaringan adiposa.
GWASs mengidentifikasi varian genetik rs2287019 dengan alel C di lokus GIPR
berhubungan dengan risiko obesitas dan peningkatan glukosa puasa.25

Penelitian pada 737 orang dewasa dengan kelebihan berat badan yang memiliki
genotipe GIPR rs2287019, dibagi secara acak untuk menerima 1 dari 4 jenis diet penurunan
berat badan yang bervariasi dalam kandungan makronutrien selama 2 tahun. Hasil penelitian
menyimpulkan bahwa alel T GIPR rs2287019 berhubungan dengan pengendalian glukosa
darah yang lebih baik dan penurunan berat badan yang signifikan dengan diet rendah lemak,
tinggi karbohidrat, dan tinggi serat.25

Asam amino rantai cabang (Branched-Chain Amino Acids/BCAA) dan asam amino
aromatik (AAA) berhubungan dengan obesitas, sensitivitas insulin dan sindrom metabolik.
Penelitian pada hewan menunjukkan bahwa pemberian BCAA menyebabkan resistensi
insulin, terutama dengan pola makan tinggi lemak. Perubahan kadar enzim katabolisme
BCAA di jaringan adiposa berhubungan dengan obesitas yang ditandai dengan peningkatan
beberapa metabolit yang mencerminkan adanya katabolisme BCAA (misalnya
glutamat/glutamin, alanin, asilkarnitin C3 dan C5).26 BCAA dan metabolitnyaberhubungan
dengan resistensi insulin bahkan pada individu yang tidak obesitas. Hal ini menunjukkan
bahwa disregulasi metabolisme asam amino mungkin merupakan peristiwa awal dalam
perkembangan terjadinya resistensi insulin dan DMT2.26 BCAA dan AAA yang tinggi
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dalam darah merupakan prediktor peningkatan DMT2 karena berhubungan dengan resistensi
insulin yang lebih tinggi.27 Kadar asam amino dalam darah sebagian ditentukan oleh faktor
genetik. GWAS menemukan polimorfisme nukleotida tunggal (SNP) rs1440581 dekat gen
protein phosphatase, Mg2+/Mn2+ dependent 1K (PPM1K) yang berhubungan dengan kadar
valin serum yang lebih tinggi; dan rasio BCAA terhadap AAA (rasio Fischer). Individu yang
membawa alel C dari varian terkait rasio BCAA/AAA rs1440581mungkin kurang mendapat
manfaat dalam penurunan berat badan dan peningkatan sensitivitas insulin daripada yang
individu tanpa alel ini ketika melakukan diet defisit kalori dengan tinggi lemak.28

Nutrigenomik dan Hipertensi

Pengaturan diet untuk menurunkan tekanan darah sebagian fokus pada asupan
natrium sebagai bagian dari rencana intervensi gizi, meskipun pendekatan ini mungkin lebih
efektif untuk individu yang sensitif terhadap garam. Tekanan darah untuk individu yang
sensitif terhadap garam akan berubah tergantung pada tingkat asupan natrium, sedangkan
mereka yang resisten/tahan garam tidak memperlihatkan adanya perubahan pada tekanan
darah bahkan ketika asupan natrium bervariasi.29 Faktor risiko yang mempengaruhi
sensitivitas terhadap garam antara lain ras (Afrika, Amerika), penyakit ginjal intrinsik dan
penuaan. Sebanyak 51% pasien hipertensi sensitif terhadap garam dan 33% resisten terhadap
garam yang berarti kontrol tekanan darah akan membaik pada setengah dari penderita
hipertensi dengan pembatasan diet garam. Di antara subjek normotensif, 26% sensitif
terhadap garam dan 58% resisten terhadap garam. Sekitar seperempat dari orang dewasa
yang sehat adalah sensitif terhadap garam dan kemungkinan tidak menyadari bahwa mereka
merespon peningkatan asupan garam makanan dengan peningkatan tekanan darah.30

Meskipun banyak faktor yang mempengaruhi respon tekanan darah terhadap diet
tinggi garam, sistem renin-angiotensin-aldosteron (RAAS) telah terbukti memainkan peran
penting. Polimorfisme dalam gen yang berperan dalam sistem ini telah diuji secara ekstensif
sebagai penentu genetik hipertensi esensial. Beberapa polimorfisme yang telah dikaitkan
dengan hipertensi adalah Angiotensin-Converting enzyme Isertion/Deletion/ACE I/D (alel
D, hanya pada pria), angiotensinogen M235T (T alel) dan aldosteron sintase C-344T (alel
T). Polimorfisme ini menentukan kadar plasma ACE, angiotensinogen, dan aldosteron.
Polimorfisme ACE I/D dan 11β-hydroxysteroid dehydrogenase type 2 (11βHSD2) G534A
secara signifikan terkait dengan peningkatan tekanan darah sebagai respon terhadap asupan
garam tinggi pada pasien dengan hipertensi esensial. Ketika perubahan tekanan darah
diperiksa berdasarkan genotipe ACE, subjek dengan genotipe AAmenunjukkan peningkatan
tekanan darah 24 jam secara signifikan lebih besar sebagai respon terhadap natrium
dibandingkan subjek dengan genotipe GG. Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa individu
dengan genotipe GA dan AA lebih mungkin untuk memiliki hipertensi sensitif garam dan
peningkatan tekanan darah yang lebih besar sebagai respon terhadap diet tinggi garam.
Intervensi gizi yang direkomendasikan adalah membatasi asupan natrium 1500 mg/hari.
Untuk individu yang tidak memiliki varian risiko, untuk membatasi asupan natrium hingga
kurang dari 2300 mg/hari.31

Varian G protein-coupled receptor kinase 4 (GRK4) rs296036, rs1024323 dan
rs1801058 telah dipelajari dalam tiga kelompok etnis utama (yaitu, Jepang, Italia dan Eropa
Amerika) dan merupakan varian yang paling konsisten terkait dengan sensitivitas garam.
Fungsi gen ini adalah untuk mengaktifkan dan menonaktifkan reseptor G protein-coupled
melalui fosforilasi. GRK4 mengatur reseptor dopamin D1 yang berperan dalam mengatur
ion tubulus ginjal. Varian GRK4 rs1024323 adalah prediktor sensitivitas garam yang akurat,
dengan akurasi 78,4% pada populasi etnis Jepang yang hipertensi.29,32

Varian Solute carrier family 4 member 5 (SLC4A5) sangat terkait dengan
sensitivitas garam pada tekanan darah pada populasi Kaukasia. Gen SLC4A5 mengkode
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protein yang mengangkut ion natrium dan bikarbonat di sel tubulus ginjal kembali ke
sirkulasi. Polimorfisme rs7571842 dan rs10177833 SLC4A5, berhubungan dengan
sensitivitas garam. Alel G rs7571842 dan rs10177833 memiliki efek proteksi terhadap
sensitivitas garam. Alel A rs7571842 dan rs10177833 SLC4A5 memiliki efek terhadap
sensitivitas garam.29,33

Menggunakan informasi genetik dapat membantu mengidentifikasi individu yang
sensitif terhadap garam pada individu yang normotensif dan hipertensi, untuk membantu
mengoptimalkan upaya mengontrol tekanan darah yang mengarah pada kontrol tekanan
darah dan kardiovaskular yang lebih baik.

Simpulan

Perubahan pola dan kebiasaan makan serta gaya hidup yang tidak aktif telah
meningkatkan angka kejadian penyakit tidak menular yang berkaitan dengan diet.
Nutrigenomik memberikan pemahaman yang jauh lebih baik tentang bagaimana nutrisi
memengaruhi kesehatan individu dan mencegah berkembangnya penyakit yang
berhubungan dengan zat gizi melalui jalur metabolisme dan regulasi homeostatis.
Nutrigenomik meningkatkan harapan masyarakat umum untuk hidup sehat melalui
intervensi diet. Nutrigenomik mengarah pada pendekatan intervensi gizi berbasis bukti dan
pengaturan pola makan sesuai dengan gen masing-masing individu untuk mencegah
penyakit terkait diet.
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Abstrak
Penyakit yang terjadi dipengaruhi oleh dua factor utama, yaitu faktor genetik dan faktor
lingkungan. Faktor lingkungan yang dimaksud di sini antara lain berupa pola makan, dan
tumbuhan obat yang dikonsumsi. Tumbuhan obat dapat memiliki mekanisme kerja
mempengaruhi ekspresi gen. Beberapa tumbuhan obat seperti kayu manis, manggis, ginseng
korea dan lain-lain dapat berpengaruh pada ekspresi gen PPAR-alpha yang memiliki efek
menurunkan kadar trigliserida.

Kata Kunci: Tumbuhan obat, PPAR-alpha

Modulation of PPAR-Alpha Gene Expression by Herbal Medicine

Abstract
The disease that occurs is influenced by two main factors, namely genetic factors and
environmental factors. Environmental factors referred to here include diet, and medicinal
plants consumed. Medicinal plants can have mechanisms of work affecting gene expression.
Some medicinal herbs such as cinnamon, mangosteen, Korean ginseng and otherscan have
an effect on the expression of the PPAR-alpha gene which has the effect of lowering
triglyceride levels.

Keywords: herbal medicine, PPAR-alpha

Pendahuluan

Penyakit yang terjadi dipengaruhi oleh dua factor utama, yaitu factor genetik dan factor
lingkungan. Faktor lingkungan yang dimaksud di sini antara lain berupa pola makan,
dan tumbuhan obat yang dikonsumsi. Tumbuhan obat telah digunakan selama ratusan
tahun dan digunakan untuk mengatasi berbagai masalah kesehatan. Tumbuhan obat
yang dikembangakan menggunakan teknologi merupakan salah satu sumber obat-
obatan yang baru.

Masalah kesehatan yang sering dialami oleh orang usia lanjut adalah penyakit yang terkait
dengan system kardiovaskuler, dan sindrom metabolik yang terdiri dari diabetes
melitus, hipertensi, obesitas sentral, dan dyslipidemia. Penyekit kardiovaskuler akhir-
akhir ini mengalami peningkatan di seluruh dunia, demikian juga terjadi peningkatan
penderita sindrom metabolik, dan kedua penyakit ini memiliki faktor risiko
dislipidemia. Survey yang dilakukan di Indonesia pada tahun 2019 menunjukkan
prevalensi Sindrom Metabolik di Indonesia berkisar 21,66%, dan dijumlai pada 50%
provinsi yang ada di Indonesia.1 Masyarakat Indonesia sering menggunakantumbuhan
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obat untuk mengarasi sindrom metabolic, yang antara lainadalah kayu manis, manggis,
kunyit, dan temulawak.

Peningkatan Ekspresi Gen PPAR-Alpha sebagai Salah Satu Target Terapi
Dislipidemia

Salah satu mekanisme kerja untuk mengatasi dislipidemia adalah berefek sebagai agonis
yang meningkatkan ekspresi gen PPAR- alpha. Peningkatan ekspresi gen PPAR-alpha
akan menurunkan kadar trigliserida dan menurunkan kadar kolesterol. Berbagai
tumbuhan obat telah dipelajari efek tumbuhan tersebut terhadap ekspresi gen PPAR-
alpha. Salah satu tumbuhan obat yang memiliki mekanisme kerja melalui ekspresi gen
PPAR-alpha adalah kayu manis / cinnamon. Kayu manis menurut penelitian
mengaktivasi reseptor PPAR-Alpha, dan memperbaiki resistensi insulin dan
metabolism lipid. Peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) adalah faktor
transkripsional yang terlibat dalam pengaturan resistensi insulin dan adipogenesis.
Kayu manis digunakan secara luas sevagai bumbu masak, dan sebagai sediaan obat
tradisional untuk mengatasi diabetes. Kayu manis terbukti mengaktivasi PPAR-alpha
dan PPAR-gamma, sehingga timbul perbaikan resistensi insulin dan terjadi penurunan
kadar glukosa darah asam lemak bebas, kolesterol-LDL dan kadar SGPT pada
penelitian obesitas dengan pemberian tinggi kalori.2

Penelitian lain menunjukkan pemberian zat aktif yang terkandung dalam tumbuhan
Laminaria japonica, Rheum palmatum, dan Phedra sinicaI selama 9 minggu
menghambat perlemakan hati melalui aktivasi PPAR-alpha pada hewan coba mencit
yang diinduksi dengan pakan tinggi lemak. Penelitian ini juga membuktikan pemberian
zat aktif tersebut menurunkan kadar trigliserida dan kolesterol total.3

Penelitian dengan pemberian diet mulberry, Korean red ginseng dan banaba
memimbulkan kadar glukosa yang normal dan terkait dengan ekstresi mRNA PPAR-
alpha, dan PPRA-gamma. Ketiga tumbuhan tersebut dan kombinasinya menurunkan
kadar glukosa darah, insulin, trigliserida dan HbA1C pada penelitian menggunakan
hewan coba..Tumbuhan obat ini meningkatkan ekspresi mRNA PPAR-gamma yang
diberikan dalam diet hewan coba Penelitian ini menunjukkan bahwa pemberian 0,5%
tumbuhan obat tersebut dalam diet secara signifikan meningkatkan sensitivitas insulin,
dan mengatasi hiperglikemia dan memperbaiki metabolism lemak melalui PPAR.4

PPAR-alpha ekspresinya tinggi pada organ hati, otot jantung, dan saluran cerna, dan
mengatur ekspresinya pada organ-organ tersebut dalam katabolisme lemak. Aktivator
PPAR-alpha seperti fibrat menurunkan kadar lemak dan umumnya digunakan untuk
mengatasi trigliserida. PPARs tidak hanya terlibat pada homeostasis energi, tetapi juga
berperan pada reaksi inflamasi. PPAR-alpha mengatur proses inflamasi, dan terutama
menghambat ekpresi gen inflamasi. Obesitas diindikasikan berhubungan dengan reaksi
inflamasi kronik.Reaksi inflamasi pada obesitas memiliki kontribusi penting dalam
perkembangan sindrom metabolic dan berhubungan dengan komplikasinya. Diet yang
kaya akan sayuran dan buah dan berhubungan berkurangnya prevalensi sindrom
metabolik. Modulasi PPAR memiliki potensi untuk penanganan pasien kanker. PPARs
adalah semacam sensor yang dapat meregulasi lemak, dan dapat juga mengaktivasi
eNOS, mengatur imunitas, dan respon inflamasi, dan berpengaruh pada proliferasidan
diferansiasi sel kanker. Kanker memiliki beberapa karkteristik seperti angiogenesis,
proliferasi sel yang abnormal, yang disertai reaksi peradangan. PPAR-alpha juga
merupakan hormone yang memiliki reseptor di dalam inti, yang memiliki potensi
sebagai target terapi kanker.5
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Fungsi dan mekanisme PPAR-alpha antara lain (1) berfungsi pada regulasi lemak,
yang menurunkan kadar trigliserida dan meningkatkan HDL, dan menginduksi lipogenesis
di hati, (2) meregulasi glukosa, (3) meregulasi asam amino, yaitu menurunkan metabolism
asam amino pada keadaan kelaparan, (4) meregulasi inflamasi, menurunkan ekspresi gen
sitokin pro inflamasi seperti IL-6 dan TNF-alpha, juga menurunkan aktivitas jalur NF-κB,
(5) memiliki manfaat pada system kardivaskuler, yaitu dengan mengaktivasi nitric oxide
synthase (eNOS), (6) memiliki aktivitas anti pembentukan tumor, seperti menghambat
angiogenesis, mengontrol metilasi DNA.6

Simpulan

Penyakit dapat timbul dipengaruhi oleh faktor genetik dan faktor lingkungan. Tumbuhan
obat merupakan salah satu faktor lingkungan yang dapat mempengaruhi ekspresi gen.
Salah satu ekspresi gen yang dipengaruhi oleh tumbuhan obat adalah ekspresi gen
PPAR-alpha. Peningkatan ekspresi gen PPAR-alpha dipengaruhi oleh beberapa
tumbuhan obat seperti kayu manis dan peningkatan eskpresi gen PPR-alpha
menurunkan kadar trigliserida.
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Abstrak
Respon pasien terhadap terapi obat bervariasi, dan beberapa di antaranya ditentukan secara genetik.
Tinjauan ini menguraikan pendekatan umum yang digunakan untuk mengidentifikasi variasi genetik
yang mempengaruhi respon obat. Beberapa terapi yang berkaitan dengan farmakogenomik pada
kardiovaskuler (CardioPGx) adalah manajemen kolesterol, aritmia, gagal jantung, hipertensi,
antikoagulasi warfarin, dan agen antiplatelet. Penggunaaan CardioPGx digunakan dalam pengobatan
presisi medis (personalized medicine) yang memisahkan orang-orang ke dalam kelompok yang
berbeda yang disesuaikan dengan masing-masing pasien berdasarkan prediksi respon terhadap obat
tertentu atau risiko penyakit mereka.

Kata kunci: Farmakogenomik; Penyakit Kardiovaskular; Personalized Medicine

Pharmacogenomics In Precision Cardiovascular Treatment

Abstract
Patient responses to drug therapy vary, and some are genetically determined. This review outlines the
general approaches used to identify genetic variations that influence drug response. Several therapies
related to cardiovascular pharmacogenomics (CardioPGx) are management of cholesterol,
arrhythmias, heart failure, hypertension, warfarin anticoagulation, and antiplatelet agents. CardioPGx
is used in personalized medicine, which separates people into different groups tailored to each patient
based on their predicted response to a particular drug or their risk of disease.

Keywords: Pharmacogenomics; Cardiovascular Disease; Personalized Medicine
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Pendahuluan

Di negara Amerika telah menghabiskan sekitar $234,1 billion untuk terapi obat pada tahun 2008, dan
obat kardiovaskular termasuk yang paling banyak digunakan.1 Beberapa uji klinis acak yang telah
dilakukan menunjukkan variabilitas yang mencolok sebagai respons dari pelbagai jenis obat pada
populasi tertentu. Variabilitas dalam kemanjuran dan efek samping yang serius terus mengganggu
terapi bahkan menimbulkan efek samping terhadap individu yang berbeda dan berkaitan dengan
Farmakogenomik.2

Farmakogenetik dan farmakogenomik merupakan cabang ilmu farmakologi, yaitu ilmu yang
mempelajari efek obat pada makhluk hidup baik manusia dan hewanmaupun tumbuhan dan jasad renik.
Ilmu farmakologi kemudian bercabang-cabang menjadi banyak cabang ilmu yang memfokus pada
bahasan obat pada bagian tertentu, misalnya farmakologi klinik yang mempelajari obat dengan fokus
penggunaan obat pada manusia, farmakoterapi mempelajari obat dengan fokus terapi penyakit,
farmakoepidemiologi mempelajari obat obat dengan fokus efek obat pada manusia dalam tataran
populasi, farmakogenetik mempelajari obat dengan fokus pengaruh faktor genetik pada metabolisme
dan efek obat, dan farmakogenomik mempelajari pemanfaatan ilmu dan teknologi genomik dalam
penciptaan, penemuan dan pengembangan obat serta penggunaannya dalam diagnosis dan terapi
penyakit.3 Farmakogenomik mempelajari hubungan farmakoterapi dan variasi genetic yang dimiliki
oleh individu. Variasi genetic tersebut mempengaruhi kerja obat dalam tubuh baik proses
farmakokinetika, farmakodinamiknya dan clinical outcome.4 Dalam arti sempit farmakogenetik dan
farmakogenomik mempelajari adanya perbedaan dalam metabolisme dan efek obat diantara penderita.
Suatu obat dapat berefek baik dan aman untuk penyakit yang diderita seseorang, tetapi dapat juga tidak
berefek pada penderita lain, atau bahkan justru menimbulkan efek samping atau efek toksik pada
penderita lainnya walaupun penyakit yang diderita sama. Adanya perbedaan efek obat antar penderita
itu bisa diakibatkan oleh variasi genetik penderita yang termanifestasi sebagai variasi dalam hal enzim
pemetabolisme obat dan tempat obat beraksi, berupa reseptor, enzim atau transporter.
Oleh karenanya untuk meningkatkan keberhasilan terapi obat sekaligus menghindari efek samping atau
efek toksiknya, penciptaan-penemuan, pengembangan dan penggunaan obat harusnya didasarkan pada
profil genetik penderita.5

Farmakogenomik pada Penyakit Kardiovaskuler

Farmakogenomik Penyakit Kardiovaskuler (CardioPGx) adalah pemeriksaan farmakogenomik untuk
mengetahui kecocokan seseorang terhadap 8 jenis obat sebagai berikut : Acenocoumarol, Atorvastatin,
Clopidogrel, Phenprocoumon, Pravastatin, Rosuvastatin, Simvastatin, Warfarin berdasarkan gen :
CYP2C19, CYP2C9, VKORC1, CYP4F2, SLCO1B1, APOE yang dimiliki oleh individu
tertentu.Tinjauan pustaka ini akan membahas pengetahuan terkini tentang farmakogenomik obat
kardiovaskular, dengan fokus pada obat-obatan dengan bukti paling mendukung implementasi klinis
seperti clopidogrel, warfarin dan simvastatin.6 Penemuan penanda farmakogenomik di masa depan
dan masalah yang yang ditimbulakna perlu dipertimbangkan dalam implementasi klinis. Manfaat dari
CardioPGx adalah untuk membantu memilih obat anti trombotik ( pengencer darah) dan penurun lipid
yang tepat agar pengobatan bekerja dengan baik, untuk menghindari efek toksik maupun dosis yang
tidak sesuai dengan kondisi gen seseorang

Gambar 1 menunjukkan contoh variabilitas antarindividu dalam menanggapi terapi kardiovaskular
umum. Data ini menunjukkan penggunaan dosis obat tunggal pada penyakit kardiovaskular
memberikan respons individu berbeda-beda.
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Gambar 1. Vitariabilitas dalam merespon terapi kardiovaskular.7

A, Variabilitas dalam penurunan kolesterol low-density lipoprotein (LDL) sebagai respons terhadap simvastatin
40 mg/hari selama 6 minggu. Obat ini sangat efektif, dinilai dari respons rata-rata, tetapi ada variabilitas
substansial, dengan beberapa subjek tidak menunjukkan respons dan yang lain menurunkan kolesterol LDL
hingga 808

B.Variabilitas penurunan tekanan darah diastolik sebagai respons terhadap hidroklorotiazid (HCTZ) pada 147
subjek kulit hitam. Seperti pada (A), obat tersebut efektif, dinilai dari respon rata-rata, tetapi terdapat variabilitas
yang substansial.9

C, Variabilitas dalam agregasi trombosit yang diinduksi ADP pada awal (atas), dan setelah clopidogrel (bawah).
Seperti dalam contoh lain, ada efek obat yang jelas tetapi variabilitas substansial di seluruh populasi. Angka-
angka pada setiap grafik menunjukkan rata-rata populasi (±SD) respon. 8,9

Pada umumnya, pemberian obat berdasarkan data-data pasien seperti usia, berat badan,
gender, serta riwayat medis pasien, namun dalam hal ini, genetik juga memiliki peran
penting dan perlu dimasukkan ke dalam daftar pertimbangan ketika merumuskan sebuah
terapi. Variasi genetik tidak hanya bertanggung jawab dalam memunculkan ciri khas fisik
seseorang, namun variasi genetik juga menjadi salah satu penyebab munculnya beragam
perbedaan respon tubuh pasien dalam menjalani suatu pengobatan. Tabel 1 menjelaskan
beberapa genomic yang berpengaruh pada CardioPGx.10
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Tabel 1. Genes yang berperan Cardio Pharmacogenomic10

Berikut adalah beberapa penggunaan farmakogenomik pada terapi kardiovaskuler:

Clopidogrel

Clopidogrel dapat digunakan pada sindrom koroner akut bersama terapi reperfusi, aspirin, dan
antikoagulan parenteral sesuai kebutuhan pasien. Aspirin yang digunakan bersama clopidogrel
sebagai dual antiplatelet therapy umumnya memiliki dosis 75–325 mg/hari.11Clopidogrel adalah Pro-
Drug Terapy dimana zat aktifknya harus dimetabolisme di hati. Variasi genetik yang umum pada alel
CYP2C19 (cytochrome P450, famili 2, subfamili C, polipeptida 19) *2 dan *3menyebabkan hilangnya
protein fungsional, dan pembawa alel yang kehilangan fungsi ini ketika diobati dengan clopidogrel
telah secara signifikan mengurangi clopidogrel tingkat metabolit aktif dan reaktivitas trombosit yang
tinggi pada pengobatan yang mengakibatkan peningkatan risiko kejadian kardiovaskular utama yang
merugikan, terutama setelah intervensi koroner perkutan.Untuk itu perlu dipertimbangkan pengobatan
alternatif pada CYP2C19 yang memiliki metabolisme buruk yang mungkin menerima clopidogrel dan
untuk mengidentifikasi pasien tersebut dengan genotipe.12 Namun, penggunaan klinis rutin genotipe
untuk kehilangan fungsi alel CYP2C19 pada pasien yang menjalani intervensi koroner perkutan tidak
direkomendasikan oleh pedoman klinis karena kurangnya bukti prospektif. 13

Walfarin ( Vitamin K- Inhibitor)
Warfarin adalah obat yang digunakan untuk mencegah serangan jantung, stroke, dan pembekuan darah
di pembuluh darah dan arteri. Selain itu digunakan untuk mencegah dan mengobati penggumpalan
atau pembekuan darah pada penderita emboli paru dan trombosis vena dalam (Deep Vein
Thrombosis/DVT).14

Warfarin adalah antikoagulan oral yang paling banyak diresepkan, tetapi ada lebih dari 10 kali lipat
variabilitas antarindividu dalam dosis yang diperlukan untuk mencapai respon terapeutik. Informasi
dari farmakogenomik, studi tentang interaksi genotipe individu dan respons obat, dapat membantu
mengoptimalkan kemanjuran obat sambil meminimalkan reaksi obat yang merugikan. Analisis
farmakogenetik dari dua gen, enzim metabolisme warfarin CYP2C9 dan enzim target warfarin, vitamin
K epoxide reductase complex 1 VKORC1, mengkonfirmasi pengaruhnya terhadap dosis pemeliharaan
warfarin.15 Kepemilikan alel varian CYP2C9*2 atau CYP2C9*3, yang mengakibatkan penurunan
aktivitas enzim, dikaitkan dengan penurunan yang signifikan dalam dosis rata-rata warfarin. Beberapa
polimorfisme nukleotida tunggal (several single nucleotide polymorphisms/ SNP) di VKORC1
dikaitkan dengan dosis warfarin di seluruh rentang dosis normal. Haplotipe berdasarkan SNP ini
menjelaskan sebagian besar variasi antarindividu dalam dosis warfarin, dan VKORC1 memiliki efek
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sekitar tiga kali lipat lebih besar daripada CYP2C9. Algoritma yang menggabungkan faktor genetik
(CYP2C9 dan VKORC1), demografi, dan klinis untuk memperkirakan dosis warfarin, berpotensi
meminimalkan risiko overdosis selama induksi warfarin. 16

Statin
Simvastatin merupakan obat golongan statin yang bermanfaat untuk menurunkan kadar kolesterol total
dan LDL. Kadar lipid dalam darah merupakan faktor risiko kejadian kardiovaskuler. Pengendalian
kadar lipid darah, khususnya penurunan LDL (low density lipoprotein) oleh obat golongan statin akan
menurunkan risiko kardiovaskuler jangka panjang. Simvastatin, sebagai salah satu obat golongan statin,
telah lama terbukti menurunkan angka kematian vaskuler maupun nonvaskuler pada pasien dengan
sindrom koroner akut, infark miokard serta menurunkan kejadian revaskularisasi koroner.17

Efek samping dari farmakoterapi statin menghasilkan morbiditas yang signifikan berupa nyeri otot.
Gejala otot terkait statin terjadi pada ~ 10% pasien yang menggunakan statin dan merupakan efek
samping yang paling sering dilaporkan terkait dengan farmakoterapi statin. Upaya penelitian klinis
untuk menentukan apakah genetika dapat memberikan risiko efek samping statin pada masing-masing
pasien misalnya, transporter dan enzim metabolisme, target dan jalur obat, dan toksisitas organ akhir
misalnya, jalur miopati. Enzim SLCO1B1 521C saat ini merupakan satu-satunya uji farmakogenetik
yang relevan secara klinis mengenai toksisitas statin, dan relevansinya terbatas pada miopati
simvastatin.18

Penggunaan CardioPGx pada Personalize Medicine

Personalize Medicine adalah konsep yang muncul yang melibatkan pengelolaan kesehatan pasien
berdasarkan karakteristik individu mereka, termasuk genotipe tertentu. Penyakit kardiovaskular adalah
sifat yang diturunkan, dan informasi riwayat keluarga berguna untuk prediksi risiko.
Penentuan informasi genetik (mutasi genetik) dapat diterapkan untuk prediksi risiko dan
dapat memberikan panduan untuk memilih perawatan yang efektif dan strategi pencegahan pada
individu dengan genotipe tertentu. Pemeriksaam variasi genetik dapat membantu mengidentifikasi
individu berisiko tinggi, serta jalur pensinyalan yang mungkin menjadi target berguna untuk
meningkatkan hidup sehat tanpa kejadian kardiovaskular.19

Kesimpulan

Pengembangan CardioPGx sebagai terapi antiplatelet, antikoagulasi,dan terapi penurun lipid akan
memberikan informasi tambahan dalam pengobatan kardiovaskular yang berpotensi menjadi signifikan
dampak klinis, termasuk pengobatan penyakit kardiovaskuler.Diperlukan penelitian lebih lanjut dalam
CardioPGx sehingga dapat meningkatkan personalized medicine.

Acknowledge:Manucript ini sudah dipersentasikan di Webinar Biomedicine and Biomedical
Engineering in Era 4.0 (zoom meeting )pada 12 Febuari 2022.
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Abstract
The established contribution of genetic variation to drug response has the potential to improve drug
efficacy and reduce drug toxicity. Patients’ responses to pharmacological treatments are highly variable,
ranging from effective treatments to fatal adverse drug reactions (ADRs). Some of this variation is
attributable to inherited genetic differences, and many genomic variants influencing responses to
frequently used drugs have been identified. Matching patients to the drugs that are most likely to be
effective and least likely to cause harm is the goal of effective therapeutics. Pharmacogenomics (PGx)
is the science of identifying and validating genomic variants influencing drug response and
implementing strategies to use such genomic information to inform treatment decisions. Recently,
health care has been shifting from a “one size fits all” model to a precise personalized regimen. The
successful development of a clinical implementation model for PGx may accelerate the pharmaceutical
and health care sectors globally by facilitating drug development and improved drug safety and efficacy.

Keywords: Adverse Drug Reactions (ADRs), Genomic variants, Pharmacogenomics (PGx)

Introduction

The established contribution of genetic variation to drug response has the potential to improve drug
efficacy and reduce drug toxicity 1Response to a drug often differs widely among individual patients.
This variability is frequently observed not only with respect to effective responses but also with adverse
drug reactions.2 Matching patients to the drugs that are most likely to be effective and least likely to
cause harm is the goal of effective therapeutics. 2 Genetic variation of drug absorption, distribution,
metabolism and excretion (ADME) genes could impact the inter-individual drug response differences
among patients.3 Patients’ responses to pharmacological treatments are highly variable, ranging from
effective treatments to fatal adverse drug reactions (ADRs). Some of this variation is attributable to
inherited genetic differences, and many genomic variants influencing responses to frequently used
drugs have been identified.2

Pharmacogenomics (PGx) is the science of identifying and validating genomic variants influencing
drug response and implementing strategies to use such genomic information to inform treatment
decisions.2 As one of the emerging approaches to precision medicine, pharmacogenomics selects drugs
and doses based on a patient’s genetic features. Decades of pharmacogenetics (PGx) study identified
numerous gene-drug interactions, such as CYP2C19 (cytochrome P450 2C19) and clopidogrel,
CYP2D6 (cytochrome P450 2D6) and tamoxifen, SLCO1B1 (solute carrier organic anion transporter
family member 1B1) and rosuvastatin.3 This approach requires using an individual’s genetic information
along with that pertaining to nongenetic factors for clinical care.5Pharmacogenomics (PGx) holds the
promise of precision medicine through elucidating the genetic determinants responsible for
pharmacological outcomes and using them to guide drug selection and dosing. It has become one of the
leading and potentially most actionable areas of precision medicine.2
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Strong evidence supports using genetic tests to inform prescribing in some scenarios, but there are many
implementation challenges. The US Food and Drug Administration (FDA) has placed genetic testing
recommendations on 135 labels. Guidelines are being written regarding gene-drug pairs to inform
decisions about switching medications or altering doses. The Clinical Pharmacogenetics
Implementation Consortium (CPIC) has published guidelines for 33 medications and is planning for an
additional 122.5 PGx testing has been performed since the last decade. It links the variation in genetic
makeup associated with drug disposition in a clinical setting to improve the efficacy of the treatment of
a specific disease and reduce the incidence of ADR. Ethnicity has been recognized as the main factor
that contributes to interindividual variability in drug response.4

Recently, health care has been shifting from a “one size fits all” model to a precise personalized
regimen. Modern medicine urges the clinical implementation of “the right drug, right dose, right time,
and right way” approach of treatment in the medical field as there are unknown areas that still need to
be researched and validated with backing evidence. The use of PGx could decrease the overall cost of
health care owing to the reduction in adverse drug reactions (ADR), number of failed trials, time taken
to obtain drug approval, length of medication, number of medications taken, and the effects of disease
on the body.4Usually, patients especially with a cancer tended to obtain a promising benefit of genetic
testing, whereas physicians harbored a concern for genetic testing. The attitudes of patients, healthcare
professionals and insurance payers towards the preemptive PGx testing were diverse, which influenced
the adoption of PGx testing in clinic.3

The successful development of a clinical implementation model for PGx may accelerate the
pharmaceutical and health care sectors globally by facilitating drug development and improved drug
safety and efficacy. Education on genome-based medicine is lacking across health care professions, and
patients do not have knowledge of genetic testing and its benefits.4 Translating PGx discoveries into
clinical care remains a challenge for a number of reasons, including limited evidence that implementing
PGx-guided drug therapy improves patient outcomes. Several projects initiated by academic medical
centers and hospital systems have approached PGx-implementation projects as quality improvement
initiatives, demonstrating the high frequency of pharmacogenetically relevant genomic variants and the
potential value of PGx-guided drug selection.2

Discussion

The application of personalized medicine (PM) is rapidly evolving. Now extending beyond simple
genomics, PM is applied to make medical decisions by integrating daily health, disease characteristic,
organ function, environmental, and lifetime exposure data. Pharmacogenomics, a key field in the study
of PM, is a fusion of pharmacology and genomics, and its research mainly investigates the
pharmacological properties of drugs and genes related to drug absorption (A), distribution (D),
metabolism (M), and excretion (E) (collectively, ADME), as well as drug effects. Inappropriate drug
selection and/or dosing is a major reason for hospitalization. Some patients may not respond to drug
therapy or suffer from toxic effects more than others. Pharmacogenomic testing aims to personalize
pharmacotherapy and reduce toxic effects caused by abnormal drug ADME or gene mutations that
directly affect drug responses.3

Clinical implementation is expanding into routine patient care, and health care institutions are
developing strategies for the use of PGx in clinical settings. With the improvement in technology and
awareness of the use of PGx when prescribing medicines, several barriers that require easy and
accessible solutions arise. Therefore, with the expansion of research conducted by the institutions,
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solutions to the barriers encountered need to be shared and compared throughout the scientific
community, as working in isolation does not allow progress. In order to carry out pharmacogenomic
testing in clinical practice, the knowledge of current medical experts, the awareness of stakeholders,
and the determination of which drug to try should be considered first.4

When making prescribing decisions, health care providers must integrate multiple types of information
(e.g. age, concurrent medications, renal and liver function) that are helpful, yet imperfect.
Pharmacogenomic information, like non-genetic variables, need not be perfect to provide useful
information to the prescriber. Despite evidence linking pharmacogenomic variation with drug exposure,
toxicity, and efficacy, there seems to be an excessively high bar to which many clinicians, regulators,
and payors hold pharmacogenetic evidence. 6 Advances in pharmacogenomic discovery are urging
rapid and effective translation of genomic science into clinical practice, with more than 137medications
now containing pharmacogenomic data in their U.S. Food and Drug Administration prescribing
information. This heightened rate of scientific discovery is driving change in practice, and clinicians
consistently recognize the clinical impact of genomic data.6

Differences in drug response/ADR occurrence in different ethnic/racial populations, also referred as
‘pharmacoethnicity’, have been widely reported. Because environmental and genetic factors can
influence drug response or ADR occurence, elucidating the genetic basis underlying these responses
may help in enhancing their prediction. Genetic factors play a significant role in determining population
differences in drug response. Furthermore, these differences are likely caused by differences in allele
frequencies of single nucleotide polymorphisms (SNPs) that functionally affect the expression or
function of genes in the drug pathway. Drug response variations amongst different
individuals/populations are influenced by several factors including allele frequency differences of
single nucleotide polymorphisms (SNPs) that functionally affect drug-response genes. drug
development.7

Single Nucleotide Polymorphisms (SNPs) hold the key in defining the risk of an individual’s
susceptibility to various illnesses and response to drugs. In most cases, variation in drug response in a
disease is attributed to many genes rather than a single gene mutation. It would be appropriate to do
pharmacogenomic study comparing SNP maps and gene expression between normal and affected
individual. This can identify the genetic factors associated with the disease and those provide newest
targets to characterize and evaluate, for the purpose of drug development.7

Cytochrome P450 (CYP) enzymes play important roles in human, including drug metabolism. CYP2 is
the largest family of human CYP, with its sequence comprising almost one third of all CYP sequences.
All enzymes in the CYP2C subfamily are found to be genetically polymorphic. Genetic polymorphism
is deined as a mutation in the DNA sequence which is present in at least 1% of the population. The
polymorphism can exist as deletion, insertion or single base substitution, or also known as Single
Nucleotide Polymorphism (SNP). These SNPs can result in the change in the amino acid sequence,
premature stop codon, or a splicing defect that can increase, decrease, or diminish the protein function.8

One of the most important enzymes in this family is the CYP2C19 enzyme. The CYP2C19 gene is
polymorphic, and the variation is common especially in the Asian population. CYP enzymes family is
one of the largest and most diverse superfamily, In human CYP plays various roles, including
metabolism of drugs and foreign chemicals, metabolism of arachidonic acid and eicosanoids,
metabolism of cholesterol and biosynthesis of bile acid, synthesis and metabolism of steroids, synthesis
and metabolism of vitamin D3, hydroxylation of retinoid acid, the conversion of procarcinogens and
promutagens to deleterious genotoxic compounds. CYP2C19 is responsible for the metabolism of
various drugs, including proton pump inhibitors (PPIs) such as omeprazole and lansoprazole,
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psychotropic drugs including diazepam and imipramine, anticonvulsants such as phenobarbital and
mephenytoin. and the recently most studied the anti-platelet drug, clopidogrel, and many others.8

In general, four phenotypes can be identiied: poor metabolizers (PMs), who lack the functional enzyme;
intermediary metabolizers (IMs), who are heterozygous for one loss of function allele or carry two
alleles that cause reduced activity; extensive metabolizers (EMs), who have two normal alleles; and
ultrarapid metabolizers (UMs) who acquire the gain of function allele. To date, at least 34 alleles of
CYPC19 have been identiied (*1 to *34) with several subvariants within the same allele. CYP2C19*1
is designated for the normal or wild-type allele and exhibits normal function (EM). From the numerous
variants only a small number of variations give significance in terms of clinical and frequency. Another
polymorphism of clinical signiicance is the CYP2C19*17, which is a gain of function polymorphism.
In the irst report, this polymorphism cause UM enzymes and results in lower level of omeprazole or
mephenytoin, increasing the risk of treatment failure with these drugs.8

The polymorphism of CYP2C19 may be the most important in the Asian population due to its higher
allelic frequency, compared to the other enzymes in this family, for example, CYP2C9, and CYP2D6.
Some studies have found the relative risk as high as 10 times for the loss of function CYP2C19
compared to wild-type, and others have also reported insigniicant correlation. There was a significant
increased risk of the composite end point of cardiovascular death, myocardial infarction or stroke in
carrier of 1 reduced-function CYP2C19 allele. They also correlated it with stent thrombosis as the end
point. As has been stated, CYP2C19 genetic variation can only explain for about 12-20% of all variation
in clopidogrel response.8

Responding to the studies reporting the signiicance of CYP2C19 polymorphism to the response of
clopidogrel, FDA has so far made 3 recommendations on the label of the drug. Firstly in May 2009,
FDA simply noted that “poor metabolizer status is associated with diminished response to clopidogrel”
and that “the optimal dose for poor metabolizers has yet to be determined”. The second revision in 2009
advised avoiding the use of clopidogrel “in patients with impaired CYP2C19 function due to known
genetic polymorphisms or due to drugs that inhibit CYP2C19 activity” and added additional
information about the interaction of clopidogrel and omeprazole. In the last revision in March 2010,
FDA approved a new label for clopidogrel with a “boxed warning” stating “There is reduced
effectiveness in patients who are poor metabolizers, tests are available to identify patients with genetic
polymorphisms, and that alternative treatment strategies should be considered in poor metabolizers of
the drug”.8

Esomeprazole is a pure S-isomer of omerprazole, and thus is less sensitive to CYP2C19, and this might
explain why the eficacy of this drug is not affected by the enzyme. Similarly, rabeprazole is metabolized
to thioetherrabeprazole mainly via a non-enzymatic pathway with minor involvement of CYP2C19,
which is consistent with the results of several meta-analyses. Some class of PPIs (omeprazole,
lansoprazole) are metabolized mainly by CYP2C19 and some class of PPI like omeprazole and
esomeprazole are inhibitors of CYP2C19 with omeprazole being the most potent. Lansoprazole,
pantoprazole, and rabeprazole are reported to be not inhibiting CYP2C19.8

CYP2C19 is an important enzyme that metabolizes a great number of drugs. Polymorphism of this
enzyme is common especially in the Asian population. Drugs metabolized predominantly by this
enzyme like clopidogrel and PPIs might be much affected by the genotype status of CYP2C19.
Although conlicting results exist regarding for the association of CYP2C19 genotypes with the clinical
outcomes of clopidogrel therapy, this effect seems to be consistent in patients receiving clopidogrel for
coronary stents, with individuals carrying the loss of function allele having higher risk of future
cardiovascular events as well as stent thrombosis. Interaction of PPIs and clopidogrel has been widely
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studied, and the use of PPIs other than omeprazole is recommended, especially for patients taking dual
anti platelet therapy of clopidogrel and aspirin.8

One barrier is that many clinicians are unaware of the pathways necessary for drug activation or
inactivation. Furthermore, test interpretation requires an understanding of the limitations of which
genomic variants have been interrogated and how gene duplication and deletion may complicate
interpretation. This specialized knowledge must be constantly updated as scientific data change.
Although clinicians want to understand the basis for modifying their prescribing, most will accept a
system that provides bottom-line advice. At a minimum, clinicians need to be warned if a high-risk
genotype collides with a high-risk drug prescription.8

To address some of these barriers, the Clinical Pharmacogenomics Implementation Consortium (CPIC)
has been formed. This group will curate data on pharmacogenetic tests that are ready for clinical
implementation now, and will update, annotate, and score evidence linking drug dosing decisions to
genetic tests, and to address any incidental findings implications of the test. The Consortium will also
share processes for the rational transition of pharmacogenetic genotypes from the laboratory to the
clinic, thereby providing guidance for those who wish to implement clinical pharmacogenetic testing.
CPIC will ultimately provide a source of peer-reviewed and practical recommendations for clinicians
to use genetics when prescribing drugs.8
Conclusion
Clinical implementation of pharmacogenomics (PGx) leads to personalized medicine, which improves
the efficacy, safety, and cost-effectiveness of treatments. Although pharmacogenomics-based research
has been conducted for more than a decade, several barriers have slowed down its widespread
implementation in clinical practice. Globally, there is an imbalance in programs and solutions
required to empower the clinical implementation of pharmacogenomics between countries. The key
solutions identified for the earlier mentioned barriers are as follows: building of secure and suitable
information technology infrastructure with integrated clinical decision support systems along with
increasing pharmacogenomics evidence, more regulations, reimbursement strategies for stakeholder's
acceptance, incorporation of pharmacogenomics education in all institutions and clinics, and
pharmacogenomics promotion to all health care professionals and patients. In conclusion, this review
will be helpful for the better understanding of common barriers and solutions pertaining to the clinical
application of pharmacogenomics.
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Abstrak
Perkembangan epidemi HIV/AIDS sampai saat ini masih menjadi masalah kesehatan masyarakat global
termasuk di Indonesia. Ada berbagai upaya yang dilakukan oleh pemerintah maupun pihak swasta
dalam menyikapi perkembangan HIV/AIDS di Indonesia. Penelitian ini dilakukan bertujuan untuk
mengetahui efektivitas penerapan Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) guna meningkatkan
kesejahteraan psikologis perempuan dengan HIV/AIDS. Subjek dalam penelitian berjumlah satu orang
dan merupakan ibu rumah tangga yang dinyatakan positif menderita HIV oleh pihak medis di
Kabupaten Maluku Tenggara. Metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah kualitatif, dimana
data diperoleh melalui wawancara mendalam dan pengisian angket. Hasil penelitian menunjukan bahwa
Rational Emotive Behavior Therapy efektif dalam meningkatkan kesejahteraan psikologis ibu rumah
tangga dengan HIV/AIDS.

Kata Kunci: HIV/AIDS, Ibu Rumah Tangga, Kesejahteraan Psikologis, REBT.

Application of Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) to Improve the
Psychological Well-being of Housewives With HIV/AIDS

Abstract (font 11, italic, single space, maximum 200words)
The development of the HIV/AIDS epidemic is still a global public health problem, including in
Indonesia. There have been various efforts made by the government and the private sector in responding
to the development of HIV/AIDS in Indonesia. This study was conducted to determine the effectiveness
of the application of Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) to improve the psychological well-
being of women with HIV/AIDS. The subjects in the study amounted to one person and were housewives
who were tested positive for HIV by the medical staff in Southeast Maluku Regency. The method used
in this research is qualitative, where data is obtained through in-depth interviews and filling out
questionnaires. The results showed that Rational Emotive Behavior Therapy was effective in improving
the psychological well-being of housewives with HIV/AIDS.

Keywords: HIV/AIDS, Housewives, Psychological Well-being, REBT.
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Pendahuluan

Sejak akhir tahun 2019 dunia dikejutkan dengan wabah Coronavirus Disease-2019 (Covid-19).
Virus ini menarik perhatian masyarakat dunia, tanpa terkecuali di Indonesia. Pemerintah menetapkan
Coronavirus Disease-2019 (Covid-19) sebagai pandemi global. Virus ini berkembang dengan cepat
sehingga membuat sebagian besar masyarakat menjadi takut. Lebih dari itu, pandemi Covid-19 dapat
dikatakan menutupi fakta ada virus mematikan lain yang telah merebak di Indonesia sejak tahun 1987
yakni Human Immunodeficiency Virus/Acquired Immune Deficiency Syndrome (HIV/AIDS). Pandemi
HIV/AIDS terkesan tenggelam ditutupi Covid-19. Padahal faktanya penyebaran HIV/AIDS tetap terjadi
di lingkungan sekitar, terutama mengancam kelompok atau golongan yang rentan diantaranya
perempuan dan anak-anak.

Human Immunodeficiency Virus (HIV) merupakan virus yang menyerang sistem kekebalan
tubuh. Virus ini bekerja melemahkan kekebalan tubuh seseorang sehingga rentan terhadap berbebagai
penyakit. HIV/AIDS menjadi pandemi global sehingga World Health Organization (WHO)
memberikan perhatian yang serius. Data WHO menyebutkan bahwa 38 juta orang saat ini menjalani
hidup dengan HIV/AIDS. Jika ditinjau dari usia perkembangan, sebanyak 36,2 juta adalah orang dewasa
dan 1,8 juta anak-anak.(1) Data yang ditampilkan oleh WHO menunjukan bahwa kasus ini meningkat
dengan signifikan setiap tahun. Sedangkan data yang dilansir oleh Kementerian Kesehatan RI pada
tahun 2020 menyebutkan bahwa jumlah orang yang terinfeksi HIV terbesar di dunia adalah di benua
Afrika (25,7 juta orang), diikuti di Asia Tenggara (3,8 juta), dan di Amerika (3,5 juta). Sedangkan yang
terendah ada di Pasifik Barat sebanyak 1,9 juta orang. Meningkatnya jumlah orang terinfeksi HIV di
Asia Tenggara mengharuskan Indonesia untuk lebih waspada terhadap penyebaran dan penularan virus
ini.(2)

Kawasan Asia Tenggara merupakan kawasan dengan tingkat HIV/AIDS cukup tinggi. Salah satu
Negara dengan tingkat HIV/AIDS cukup tinggi adalah Indonesia. Indonesia merupakan Negara di
kawasan Asia dengan tingkat HIV/AIDS nomor tiga setelah India dan China.(3) Virus ini pertama kali
ditemukan di Indonesia pada tahun 1987. Data yang dilansir pada tahun 2021, dinyatakan bahwa kasus
ini tersebar merata di 474 kabupaten/kota di seluruh provinsi di Indonesia. Dilaporkan bahwa jumlah
kumulatif ODHA ditemukan (kasus HIV) yang dilaporkan sampai dengan Maret 2021 sebanyak
427.201 orang, sedangkan jumlah kumulatif kasus AIDS yang dilaporkan sampai dengan Maret 2021
sebanyak 131.417. Persentase ODHA ditemukan periode Januari – Maret 2021 yang tertinggi terdapat
pada kelompok umur 25-49 tahun (71,3%), diikuti kelompok umur 20-24 tahun (16,3%), dan kelompok
umur ≥ 50 tahun (7,9%). Berdasarkan jenis kelamin, persentase ODHA yang ditemukan pada laki-laki
sebesar 69% dan perempuan sebesar 31% dengan rasio laki-laki dan perempuan adalah 5:3.(2)

Maluku adalah salah satu provinsi di Indonesia dengan jumlah kasus HIV/AIDS yang tinggi.
Total kumulatif kasus baru HIV/AIDS di Maluku per Januari s.d Oktober 2021 mencapai 225 kasus.
Temuan tersebut menambah total kumulatif penularan HIV/AIDS di Maluku sejak pertama kali
ditemukan pada 1994. Jumlah kasus naik menjadi 6.670 dari 6.545 kasus pada tahun 2020. Data kasus
penyebaran HIV di Ambon pada 1994 hingga Oktober 2021 sebanyak 3.530 kasus, sedangkan ODHA
mencapai 796. Berada di urutan kedua adalah Kabupaten Maluku Tenggara dengan 676 kasus HIV dan
89 ODHA, kemudian Kabupaten Aru dengan 417 kasus HIV dan 117 ODHA, dan Kabupaten Maluku
Tengah dengan 287 kasus HIV dan 37 ODHA.(4) Berdasarkan data yang dilansir pada tahun 2019,
dinyatakan bahwa sampai dengan Desember 2019 jumlah kasus HIV/AIDS sebanyak 5.891 kasus.(5)

Tabel 1. Jumlah Penderita HIV/AIDS Provinsi Maluku Tahun 2019

Kabupaten/Kota Jumlah Persentase
Ambon 3.816 Kasus 63,2%

Maluku Tenggara 701 Kasus 12%
Aru 509 Kasus 9%



Didukung 28

Maluku Tengah 258 Kasus 4%
Tual 164 Kasus 3%
MTB 153 Kasus 2%
MBD 95 Kasus 2%
Buru 74 Kasus 1%
SBB 62 Kasus 1%
SBT 41 Kasus 1%
Bursel 24 Kasus 0,003%

Dari data di atas, penderita HIV/AIDS laki-laki sebanyak 58% dan perempuan sebanyak 42%.(6)
Selain itu, data di atas memberikan gambaran bagi kita bahwa Kabupaten Maluku Tenggara berada
pada urutan kedua dengan jumlah kasus sebanyak 701. Ini berarti bahwa kasus HIV/AIDS di Kabupaten
Maluku Tenggara meningkat dari tahun ke tahun. Jumlah kasus yang bertambah secara signifikan
dipengaruhi oleh berbagai faktor. Salah satu faktor yang menempati posisi teratas yakni hubungan
heteroseksual.(7) Ibu rumah tangga merupakan kelompok yang rentan terinveksi HIV/AIDS dari
pasangan. Hal ini disebabkan karena perilaku seksual suami yang menyimpang serta tidak jujur
terhadap pasangan. Salah satu penelitian yang dilakukan tahun 2018 menyimpulkan bahwa sebesar
92,09% ibu rumah tangga terinfeksi dari suami.(8)

Ketika seorang perempuan dinyatakan positif terinfeksi HIV, ada banyak reaksi yang akan
dimuncul. Reaksi yang muncul berbeda dengan reaksi yang terjadi pada laki-laki. Beberapa reaksi yang
umumnya nampak dalam diri perempuan dengan HIV untuk pertama kalinya saat mengetahui dirinya
positif yakni depresi, cemas, menurunnya rasa percaya diri, serta emosi mudah terganggu.(9) Dalam
penelitian berbeda ditemukan bahwa terdapat berbagai reaksi yang berbeda dalam diri ODHA ketika
dinyatakan positif HIV. Reaksi psikologis seperti cemas dan khawatir dengan keberadaan keluarga yang
dapat saja meningggalkan atau mengucilkan (terutama bagi ODHA yang telah menikah), adanya
Pemutusan Hubungan Kerja (PHK), serta ODHA mengalami kekurangan informasi terkait perawatan
medis dan konsultasi rutin.(10) Beberapa penderita bisa saja mengalami shock yang akan menambah parah
kondisi fisik yakni hadirnya berbagai penyakit opurtunitis lainnya.

Menurunnya sistem kekebalan tubuh ditandai dengan hadirnya berbagai gangguan opurtunitis
yang berat dapat menyebabkan gangguan pada kesejahteraan psikologis Orang Dengan HIV/AIDS
(ODHA). Kesejahteraan psikologis pada umumnya dikenal dengan istilah subjective well-being.
Subjective well-being merupakan cara individu melakukan evaluasi terhadap diri sendiri. Evaluasi ini
bersifat pribadi dan mencakup segi kognitif serta afekti (emosi).(11) Pendapat lain menyatakan bahwa
subejctive well-being adalah kemampuan seseorang dalam melakukan penerimaan terhadap diri sendiri.
Penerimaan diri ini sifatnya pribadi dan seutuhnya. Dalam hal ini masing-masing individu dapat
menerima setiap kelebihan dan kekurangan yang ada dalam dirinya, mampu membangun hubungan
sosial yang harmonis dengan lingkungan, individu mampu mengimbangi kondisi lingkungan sosial,
tujuan hidupnya jelas, serta memiliki pengembangan diri yang jelas.(12) Selain itu, subjective well-being
biasanya diartikan sebagai cara individu melakukan evaluasi diri secara subyektif. Evalusai diri ini
meliputi kepuasan yang dialami dalam hidupnya, meningkatnya emosi positif dan menurunnya emosi
negatif.(13) Subjective well-being adalah salah satu faktor utama dalam diri Orang Dengan HIV/AIDS
(ODHA) agar dapat mempertahankan serta meningkatkan kualitas kehidupan.

Seorang perempuan ketika dinyatakan positif HIV oleh pihak medis memiliki subjective well-
being yang rendah. Salah satu penyebabnya yakni hadirnya berbagai macam emosi negatif. Emosi
negatif yang ada dalam diri perempuan dengan HIV memberikan pengaruh yang kuat terhadap imun
tubuh dan perliku hidup. Rendahnya subjective well-being terlihat jelas dalam beberapa hasil
wawancara berikut ini:
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“… hidup yang saya jalani saat ini seperti awan gelap. Berat skali jalani hidup
dengan sakit seperti ini pak. Saya bisa kuat saat ini hanya karena anak-anak.
Kalau idak ada anak-anak, ingin rasanya selesai sudah hidup ini.”

Kalimat diatas sejalan dengan apa yang dinyatakan juga oleh subjek berikut ini:

“…sayan kecewa kenapa Tuhan ijinkan saya alami sakit seperti ini. Sakit ini
menyebabkan saya tidak dapat berbuat apa-apa lagi. Ssaat sakit, saya mau kerja
berat juga tidak bisa. Jadi saya pasrah saja.”

Pernyataan di atas memberikan gambaran bahwa perempuan dengan HIV memilki subjective
well-being yang rendah sehingga berdampak pada rendahnya kepuasan hidup.(14)Kepuasan hidup bagi
ODHA berbicara tentang individu menerima keberadaan diri sendiri. Menerima diri sendiri tidak dalam
bentuk pasif atau pasrah, namun memiliki pemahaman yang konprehensif akan suatu peristiwa yang
dialami sehingga mampu memberikan respon dengan efektif. Hal ini terlihat jelas dalam pernyataan
responden berikut ini:

“…saya kecewa dengan kondisi sakit seperti ini pak. Tapi mau bagaimana lagi,
jalani saja. Merasa puas atau tidak puas kembali ke masing-masing orang saja
pak. Tiap orang dalam kondisi kesehatan yang seperti ini, pasti rasa kecewa itu
ada. Apalagi saya sakit ini bukan karena perbuatan saya, tapi karena perbuatan
ssuami. Jadi mau bagaimana lagi, apa yang sudah terjadi yah dijalani saja, kalau
sudah waktu untuk Tuhan panggel ya mau bagimana lagi.”

Dari pernyataan di atas jelas terlihat bahwa adanya sikap pasrah diikuti dengan tanggapan yang
tidak efektif dari subjek akan virus HIV yang diderita saat ini. Kondisi ini menggambarkan keadaan
perempuan dengan HIV yang kesadaran kognitif rendah. Kesadaran kognitif yang rendah akan
berpengaruh pada cara penderita melakukan evaluasi diri pada ranah kepuasan hidup.Selain evaluasi
kogntif, subjective well-being berbicara juga terkait kemampuan individu melakukan evaluasi pada
ranah afeksi (emosi). Menjadi hal yang sangat vital untuk perempuan dengan HIV untuk mengontrol
emosi. Hasil wawancara dengan subjek di lapangan memberikan gambaran bahwa subjek memiliki
kemampuan pengelolaan emosi yang rendah. Hal ini terlihat pada hasil wawancara berikut ini:

“… semenjak saki ini, saya sering sekali marah-marah. Sangat cepat emosi.
Apalagi kalau lihat suami melakukan suatu kesalahan, saya sangat marah dan
emosi tidak terkontrol. Mungkin karena sudah sakit seperti ini jadi saya tidak
mampu mengontrol emosi. Siapa saja yang melakukan kesalahan, emosi saya
meledak. Saya tidak mampu mengontrol emosi.”

Pernyataan di atas memberikan gambaran bahwa perempuan dengan HIV memiliki kemampuan
mengelola emosi sangat rendah. Kemampuan untuk mengelola emosi sering disebut dengan istilah
regulasi emosi. Kemampuan regulasi emosi yang rendah pada perempuan dengan HIV berpengaruh
pada kondisi fisik. Hal ini bertolak belakang dengan keadaan perempuan dengan HIV yang memiliki
regulasi emosi tinggi. Jika mereka mampu mengelola emosi dengan baik maka tentunya kebahagiaan
akan menjadi bahagia dari kehidupan mereka. Kebahagiaan yang dialami akan turut memberikan
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pengaruh terhadap perkembangan fisik dan psikis. Dalam hal ini perempuan dengan HIV yang memilki
regulasi emosi tinggi mampu menerima diri serta kondisi fisik (kesehatan) yang sedang dialami saat
ini. Hal ini berbeda dengan perempuan penderita HIV yang tidak mampu melakukan regulasi emosi
dengan baik. Kegagalan dalam melakukan regulasi emosi akan menghasilkan tingkat depresi yang
tinggi. Hal ini berakibat fatal bagi kondisi fisik perempuan dengan HIV.

Berdasarkan fenomena di atas, peneliti menarik kesimpulan bahwa perlu dilakukan layanan
konseling bagi perempuan dengan HIV/AIDS. Agar perempuan dengan HIV dapat menjalani hidup
dengan lebih baik, penting untuk dilakukan pendampingan, dukungan sosial, serta dukungan psikologis.
Untuk itu penting untuk dilakukannya layanan konseling yang dilakukan terhadap perempuan dengan
HIV. Konseling terhadap perempuan dengan HIV dilakukan dengan tujuan untuk peningkatan potensi
dalam diri. Layanan konseling ini dilakukan sebagai bentuk pencegahan (preventive), penyembuhan
(curative), serta pengembangan (developmental).(15) Konseling terhadap perempuan dengan HIV dapat
menolong mengatasi persoalan psikis yang dialami, dimana melalui konseling perempuan dengan HIV
mampu mengelola emosi, meningkatkan kemampuan berpikir yang positif, mampu meningkatkan
kepercayaan diri, serta memberikan motivasi agar tetap survive.(16)

Konseling terhadap perempuan dengan HIV dapat dilakukan dengan menggunakan pendekatan
psikologi. Pendekatan yang umumnya dilakukan yakni layanan konseling dengan menggunakan teknik
terapi. Terapi kognitif perilaku (Cognitive Behavioral Teraphy) merupakan salah satu metode
penyembuhan perempuan dengan HIV dengan mengkombinasi aspek kognitif, emosi, kepercayaan dan
perilaku.Cognitive Behavior Therapy bertujuan untukmelatih klienmemiliki pola pikir alternatif dalam
menghadapi persoalan, memodifikasi pikiran yang diikuti oleh perubahan emosi dan perilaku. (17)
Sederhananya, Cognitive Behavior Therapy diartikan sebagai metode terapi dengan memodifikasi segi
kognitif klien dimana pola pikir maladaptif (maladaptive thought) diubah menjadi pola pikir adaptif.
Setelah kognitif yang bersifat maladaptif sudah berubah maka akan memberikan dampak terhadap
perubahan perilaku.(18)

Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) merupakan salah satu metode yang umumnya
digunakan dalam terapi CBT. REBT merupakan metode terapi yang menekankan pada asumsi bahwa
manusia terlahir dengan kemampuan yang maksimal. Kemampuan tersebut digunakan untuk berpikir,
baik yang bersifat rasional dan benar maupun berfikir irasional dan jahat.(1)Rational Emotive Behavior
Therapy menekankan bahwa seseorang menampilkan perilaku menyimpang karena adanya pemikiran
yang tidak rasional (irasional). Karenanya, dalam terapi REBT konseli dibantu agar memahami kondisi
pola pikir yang menyebabkan adanya gangguan emosional dan berdampak pada perubahan perilaku.
Jika dilakukan dengan tepat maka metode REBT dapat membantu perempuan dengan HIV memiliki
pola pikir yang positif, emosi positif, serta perilaku yang positif. dengan kata lain, metode REBT
membantu perempuan dengan HIV untuk tidak lagi hidup dengan pola pikir yang irasional dan emosi
negatif.(19)

Metodologi
Dalam penelitian ini peneliti menggunakan metode kualitatif. Dimana pendekatan yang

digunakan adalah single case experimental design. Penelitian ini adalah penelitian lanjutan dari tahun
2019. Dimana pada tahun 2019 peneliti melakukan penelitian dasar dan pada tahun 2020 peneliti
melakukan penelitian terapan. Oleh sebab itu responden yang digunakan dalam penelitian ini adalah
responden yang sama pada tahun 2019 yakni ibu rumah tangga yang terinveksi HIV dari suami.
Penelitian ini mengambil setting di Kabupaten Maluku Tenggara. Pada tahun 2019 responden yang
digunakan sebanyak lima orang. Mengingat metode yang digunakan dalam penelitian tahun 2020
adalah eksperimen, maka responden dalam penelitian ini dikurangi agar lebih efektif. Selain itu, waktu
penelitian yang sangat singkat menyebabkan peneliti tidak mengambil responden dengan jumlah seperti
pada penelitian tahun 2019. Tahun ini, peneliti mengambil responden sebanyak 1 orang. Selain itu,
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teknik REBT yang diterapkan membutuhkan waktu panjang dan intensif sehingga peneliti mengambil
subjek tunggal.

Desain eksperimen kasus tunggal (single-case experimental design) adalah desain penelitian
dengan tujuan mengevaluasi efek suatu perlakuan (intervensi) dengan kasus tunggal.(20) Desain penelitian
ini dianggap lebih tepat digunakan dalam penelitian yang berkaitan dengan perilaku manusia. Dengan
demikian dalam penelitian ini, peneliti melakukan pengukuran yang sama dan berulang-ulang dari hari
ke hari. Salah satu alasan utama yang membuah peneliti memilih desain ini karena penekanan dalam
penelitian ini adalah “clinical setting” atau pada efek terapi dimana dalam penelitian ini dilakukan
pengukuran yang sama berulang-ulang untuk menilai perubahan yang terjadi dari hari ke hari. Dalam
penelitian dengan metode single-case experimental design, peneliti hendaknya mengadakan
pengukuran terhadap keadaan awal subjek melalui pretes.

Keadaan awal (baseline) ialah pengukuran terhadap beberapa aspek dari perilaku yang diamati
selama beberapa waktu sebelum diadakannya perlakuan (terapi). Jarak waktu dalam pengukuran
baseline disebut baseline phase. Rentang waktu pengukuran untuk menetapkan baseline ini disebut fase
keadaan awal (baseline phase). Fase keadaan awal ini memiliki fungsi deskriptif dan fungsi prediktif.
Fungsi deskriptif (descriptive function) adalah fungsi untuk menggambarkan keberadaan level
performansi (keadaan perilaku) subjek yang dieksperimen secara alamiah, tanpa adanya suatu
perlakuan. Sedangkan fungsi prediktif atau disebut juga dengan fungsi projektif adalah fungsi untuk
meramalkan level performansi (perilaku) subjek jika tidak ada intervensi. Baseline berfungsi sebagai
landasan pembanding untuk menilai keefektifan suatu perlakuan.

Peneliti melihat dan menganalisa secara berkala gejala-gejala yang ada pada subjek yang
menggambarkan kondisi subjective well-being yang rendah seperti cemas, merasa bersalah, merasa
depresi, perasaan tidak berdaya, malu, bersedih hati, perasaan rendah diri, iri hati, dan kurang mandiri
akibat hidup dengan virus HIV. Subjek penelitian adalah seorang perempuan berusia 28 tahun yang
menderita HIV dan sedang menjalani terapi ARV. Subjek diindikasikan memiliki kondisi subjective
well-being yang rendah seperti cemas, depresi, perasaan tidak berdaya, malu, bersedih hati, perasaan
rendah diri, dan mengalami diskriminasi dari lingkungan sosial.

Hasil dan Pembahasan

Sebelum diadakan perlakukan, subjek diberikan tes awal (pretes) untuk menilai dinamika
subjective well-being. Tujuan diadakan pretes agar perlakukan yang diberikan tepat sasaran. Sasaran
utama dari perlakukan yang diberikan yakni meningkatkan subjective well-being subjek yang diteliti.
Subjective well-being merupakan kemampuan individu untuk melakukan evaluasi diri dari segi kognitif
dan emosi. Evaluasi ini dilakukan secara pribadi sehingga bersifat subjektif. Hasil dari evaluasi diri
adalah adanya penerimaan diri, dimana individu mampu menerima setiap kekurangan dan kelebihan
yang ada dalam diri, lebih mandiri, mampu membangun hubungan sosial dengan baik, serta mampu
melakukan pengembangan diri kearah yang lebih baik.(14) untuk menilai efektivitas terapi yang diberikan,
maka sebelum dan sesudah terapi, subjek diberikan tes (pretes dan postes).
Berikut ini gambaran umum subjective well-being subjek yang dinilai berdasarkan pretes dan postes
yang peneliti berikan kepada subjek sebelum dan sesudah perlakukan diberikan dengan indikasi tinggi,
sedang dan rendah.

Tabel 2. Hasil Pretes dan Postes Dalam ProsesTerapi
Aspek Pernyataan Pretes Postes

R S T R S T
Kognitif Saya bangga dengan diri saya sendiri √ √

Saya selalu bersyukur untuk nikmat yang dianugerahi Tuhan √ √
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Saya merasa dianggap tidak ada ketika berada dalam keluarga √ √

Saya yakin mampu menjadi orang yang lebih baik √ √

Saya selalu berpikir negative √ √

Afeksi Saya orang yang mudah putus asa √ √

Saya merasa rendah diri √ √

Saya menyimpan rasa dendam terhadap suami √ √

Saya selalu merasa cemas √ √

saya takut menghadapi masa yang ada di depan √ √

Keterangan: R: Rendah; S: Sedang; T: Tinggi.

Perlakukan yang diberikan bagi subjek dalam bentuk terapi. Dalam hal ini peneliti
menggunakan Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) untuk meningkatkan subjective well-being
subjek. Dari Tabel 2 di atas dapat disimpulkan bahwa ada perbedaan pada aspek kognitif dan afeksi
subjek sebelum dan sesudah adanya perlakuan. Hal ini menunjukan bahwa perlakukan yang diberikan
terhadap subjek memberikan perubahan dari segi kognitif dan afeksi subjek. Dari pengamatan peneliti
terhadap subjek, dapat disimpulkan bahwa perubahan yang terjadi pada aspek kognitif dan afeksi
berdampak pada aspek psikomotorik (perilaku).

Salah satu aspek yang turut mempengaruhi perkembangan psikis perempuan penderita HIV
yakni subjective well-being. Subjective well-being merupakan kemampuan dalam diri individu untuk
melakukan evaluasi dari segi kognitif maupun emosi. Evaluasi ini dilakukan secara pribadi sehingga
sifatnya subjektif.(11) Hasil penelitian menyatakan bahwa perempuan dengan HIV memiliki subjective
well-being yang rendah. Penyebab utama yakni adanya pola pikir yang negatif serta emosi negatif yang
cenderung menetap dalam diri perempuan dengan HIV. Hal ini turut memberikan pengaruh negatif
terhadap perkembangan daya tahan tubuh dan pola hidup (perilaku) perempuan dengan HIV.
Untuk meningkatkan subjective well-being perempuan dengan HIV maka perlu diberikan perlakukan
dalam bentuk terapi. Rational Emotive Behavior Therapy (REBT) merupakan salah satu bentuk terapi
yang dapat digunakan dalam layanan konseling guna meningkatkan subjective well-being perempuan
dengan HIV. REBT merupakan metode terapi dimana penerapannya menekankan pada asumsi bahwa
setiap manusia terlahir dengan banyak kemampuan. Kemampuan yang dimiliki oleh individu dapat
berupa kemampuan untuk berpikir rasional dan baik maupun berfikir irasional dan jahat.(1)Dalam terapi
REBT, setiap individu dipandang sebagai pribadi yang memiliki perilaku menyimpang karena
pemikiran yang tidak rasional (irasional). Oleh sebab itu, dalam tahapan konseling dengan metode
REBT, konseli dituntun agar memahami pemikiran-pemikiran irasional yang merupakan faktor pemicu
terjadinya gangguan emosional. Gangguan emosi yang terjadi akan berpengaruh secara langsung bagi
perilaku. Terapi dengan menggunakan metode REBT bagi perempuan dengan HIV memberikan
pertimbangan-pertimbangan rasional supaya perempuan dengan HIV tidak lagi hidup dalam pola pikir
irasional.(19)

Dalam pelaksanaan terapi terhadap subjek, REBT dilakukan dalam empat langkah. (21) Langkah
pertama, dalam langkah ini konselor berusaha menunjukkan kepada klien bahwa masalah yang
dihadapinya berkaitan dengan keyakinannya yang tidak rasional. Disini klien harus belajar memisahkan
keyakinan rasional dari yang tidak rasional. Pada tahap ini peranan konselor adalah sebagai propagandis
yang berusaha mendorong, membujuk, meyakinkan, bahkan sampai kepada mengendalikan klien untuk
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menerima gagasan yang logis dan rasional. Jadi, pada langkah ini peran konseling adalah menyadarkan
klien bahwa gangguan atau masalah yang dihadapinya disebabkan oleh cara berpikir yang logis.
Langkah kedua, peranan konselor adalah menyadarkan klien bahwa pemecahan masalah yang
dihadapinya merupakan tanggungjawab sendiri. Maka dari itu dalam konseling rational emotive ini
konselor berperan untuk menunjukkan dan menyadarkan klien, emosional yang selama ini dirasakan
akan terus menghantuinya apabila dirinya akan tetap berpikir secara tidak logis. Oleh karenya, klienlah
yang harus memikul tanggung jawab secara keseluruhan terhadap masalhnya sendiri. Langkah ketiga,
pada langkah ini konselor berperan mengajak klienmenghilangkan cara berpikir dan gagasan yang tidak
rasional. Konselor tidaklah cukup menunjuk kepada klien bagaimana proses ketidak logisan berpikir
ini, tetapi lebih jauh dari konserlor harus berusaha mengajak klien mengubah cara berpikirnya dengan
cara menghilangkan gagan- gagasan yang tidak rasional. Langkah keempat, peranan konselor
mengembangkan pandangan- pandangan realistis dan menghindarkan diri dari keyakinan yang tidak
rasional. Konselor berperan untuk menyerang inti cara perpikir yang tidak rasional dari klien dan
mengajarkan bagaimana caranya mengganti cara berpikir yang tidak rasional dengan rasional.

Tabel 3. Perubahan Perilaku Pada Subjek Setelah Diberikan Perlakuan
No Indikator Sebelum konseling Sesudah konseling

1 Pemikiran Konseli Irrasional Lebih rasional

2

Perasaan syukur kepada
Tuhan dan rajin berdoa

Jarang bersyukur
dan jarang berdoa

Rasa syukur kepada Tuhan mulai meningkat dan selalu
mendekatkan diri kepada Tuhan melalui Doa

3 Membuka diri kepada
lingkungan

Menutup diri Mulai berkomunikasi dengan tetangga dan mulai
beradaptasi dengan linkungan masyarakat

4 Aktivitas konseli Kurang bermakna Lebih bermakna
5 Kepercayaan diri Rendah Tinggi

Berdasarkan hasil di atas, dapat disimpulkan bahwa melalui terapi REBT yang berlandaskan
pada rasa syukur menunjukan adanya perubahan pola pikir yang dialami oleh klien. Pada awal sakit
sampai dengan awal proses terapi ini akan dilaksanakan, pola pikir klienmasih menunjukan pemikirean
yang irasional. Tetapi setelah dilakukan terapi, terlihat dengan jelas pola pikir klien mengalami
perubahan. Perubahan pola pikir dari irasional ke pola pikir yang rasional ini kemudian menghasilkan
perilaku positif yang dimunculkan oleh klien. Perilaku positif tersebut baik bagi diri sendiri, keluarga
dekat, dan masyarakat. Setelah dilakukan terapi, terjadi peningkatan rasa syukur yang dapat dilihat dari
penerimaan diri konseli terhadap keadaan yang dialaminya sekarang (ODHA), diantaranya Konseli
yang dulunya selalu merasa gelisah dan gugup menjadi jarang. Konseli yang dulu jarang bersyukur
dalam hidup menjadi lebih banyak bersyukur dan mulai mendekatkan diri kepada Tuhan melalui Doa,
Konseli yang dulunya merasa rendah diri dan selalu menutup diri dari lingkungan mulai berkomunikasi
dengan tetangga dan masyarakat disekitar lingkungannya. Konseli yang dulunya sering menyalahkan
diri sendiri mulai menerima dirinya dengan iklas. Konseli yang dulunya mudah putus asa sekarang
merasa kuat dan tegar. Konseli yang dulunya tidak dapat menerima kritikan dari orang lai mulai dapat
menerima kritikan dengan hati yang luas. Konseli yang dulunya jarang berdoa bersama dengan umat
rukun dan lingkungan sekarang sudah dapat berdoa bersama umat rukun dan lingkungan. Konseli yang
dulunya selalu merasa ketakutan yang berlebihan sudah muali berkurang. Konseli yang dulunya merasa
kurang dicintai oleh keluarga sekarang mulai akrab dengan kelurga dan sangat menyayangi
keluarganya. Konseli yang dulunya mudah menyerah sudah lebih kuat dan lebih bersemangat dalam
hidup. Konseli yang dulunya mudah marah sekarang sudah dapat mengontrol amarahnya.(22)
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Berdasarkan penjelasan hasil terapi di atas, dapat disimpulkan bahwa proses konseling ini
berhasil karena seorang pasien ODHA yang kurangmemiliki rasa syukur kepada Tuhan serta kendornya
iman kepercayaan kepada Tuhan akhirnya dapat memiliki iman kepercayaan yang lebih kepada Tuhan,
memiliki semangat doa yang tinggi, mulai ihklas dan bersyukur atas cobaan yang Tuhan ijinkan terjadi
dalam hidup pasien ODHA, mulai memiliki rasa percaya diri yang tinggi serta mengalami perubahan
perilaku yang baik dengan dilakukan Rational Emotive Behavior Therapy (REBT).

Simpulan

Pada hakikatnya, manusia dipandang sebagai makhluk unik yang dilahirkan dalam keadaan
fitrah (suci) dengan membawa potensi baik dan buruk. Manusia juga merupakan makhluk yang
istimewa dan berkemampuan, yaitu mampu berpikir dan merasa. Dengan kemampuan yang dimiliki,
manusia cenderung untuk memelihara diri, berbahagia, berpikir, mencintai, bergabung dengan orang
lain disekitarnya, serta tumbuh dan mengaktualisasikan diri. Selain itu, manusia juga memiliki
kecenderungan-kecenderungan ke arah yang dapat menghancurkan dirinya sendiri. Seperti menghindari
pemikiran yang akan berdampak buruk, berlambat-lambat dalam menyelesaikan masalah, menyesali
kesalahan-kesalahan secara tak berkesudahan, takhyul dan mencela diri sendiri.

Banyaknya permasalahan yang dihadapi oleh individu, baik itu permasalahan yang ringan
ataupun berat tentunya tidak boleh dibiarkan menumpuk di dalam pikiran. Ketika individu tersebut
mengabaikan masalah yang sedang dihadapinya, maka akan menyebabkan timbulnya berbagai tekanan
dari dalam diri yang akan mengganggu dan dapat merusak kesehatan fisik maupun mental seperti susah
tidur dan sering merasa cemas. Ketika manusia berpikir dan bertingkah laku rasional, maka manusia
akan efektif, merasa bahagia, kompeten dan percaya diri. Sebaliknya, ketika manusia berpikir dan
bertingkah laku irrasional, maka manusia (individu) akan menjadi tidak efektif, selalu merasa tidak
bahagia, merasa tidak berguna dan merasa bersalah.

Pada umumnya perempuan dengan HIV memiliki subjective well-being yang rendah.
Rendahnya subjective well-being disebabkan karena banyaknya pemikiran yang negatif serta emosi
negatif. Pola pikir dan emosi yang negative berdampak pada perkembangan daya tahan tubuh serta
perilaku perempuan dengan HIV. Hasil penelitian ini menunjukan bahwa teknik REBT yang digunakan
dalam meningkatkan subjective well-being ODHA memberikan dampak yang positif dimana terdapat
perubahan pola pikir dan emosi pada klien. Sebelum melakukan intervensi klien cenderung memiliki
pola pikir irasional serta emosi negatif, tetapi setelah dilakukan intervensi klien memiliki pola pikir
yang rasional dan emosi positif serta berdampak pada perubahan perilaku.
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Abstrak
Pengukuran tekanan darah merupakan suatu metode yang bertujuan untuk melihat sistolik dan diastolik
dari setiap individu yang dimana tekanan terjadi oleh pembuluh darah arteri, yang disebabkan oleh
jantung dalam memompa tekanan darah keseluruh tubuh. Untuk mengetahui hasil dari tekanan darah,
saat ini sering menggunakan alat sphygmomanometer, namun alat ini perlu kalibrasi yang baik agar
mendapatkan hasil yang sesuai. Alat Heart Rate Variability (HRV) sering dipakai untuk
mendeteksi variabilitas detak jantung dan system saraf otonom.. Dengan bantuan alat tersebut kita bisa
mengetahui suatu kondisi pasien yang berkaitan monitoring stress dan kejadian kardiovaskuler. Metode
yang terbaru, dengan alat HRV dapat mendeteksi tekanan darah yang berkaitan dengan system saraf
otonom.

Kata kunci : Tekanan Darah, Sphygmomanometer, Variabilitas Detak Jantung

Evaluation Of Blood Pressure And Mental Stress With Heart Rate Variability
( HRV)

Abstract
Blood measurement is a method that aims to see the systolic and diastolic of each individual where the
pressure that occurs by the arteries, caused by the heart in blood pressure throughout the body. To find
out the results of blood pressure, currently often use a sphygmomanometer, but this tool needs good
calibration in order to get the right results. The Heart Rate Variability (HRV) tool is often used to detect
heart rate variability and the autonomic nervous system. With the help of this tool, we can identify
conditions related to stress monitoring and cardiovascular events. The latest method, with the HRV
device, can detect blood pressure related to the autonomic nervous system.

Keywords: Blood Pressure, Sphygmomanometer, Heart Rate Variability

Pendahuluan

Tekanan darah adalah parameter fisiologis yang ditandai dengan fluktuasi dinamis terus-
menerus yang terjadi selama rentang waktu mulai dari detik hingga tahun. Fluktuasi ini merupakan hasil
dari interaksi yang kompleks antara lingkungan (misalnya, musim, ketinggian, stres), fisik (postur atau
volemia), dan faktor emosional yang mendorong perubahan tekanan darah, dan mekanisme pengaturan
kardiovaskular yang bertujuan untuk mempertahankan apa yang disebut homeostasis tekanan darah.1

Tekanan darah yang tinggi atau hipertesi akan menimbulkan komplikasi seperti penyakit
jantung dan stroke yang bisa mengancam jiwa. Sehingga pengontrolan tekanan darah dalam keadaan
normal harus dipertahankan, agar tidak terjadi masalah penyakit yang serius dalam setiap individu.
Dalam pengukuran tekanan darah yang di pantau yaitu sistolik dan diastolik, yang dimana sistolik
merupakan aktivitas tekanana darah yang dipompa oleh jantung keseluruh tubuh, sedangkan diastolik
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merupakan suatu tekananan darah yang berada dalam istirahat atau saat jantung beristirahat dalam sela-
sela memompa darah.2

Pengukuran tekanan darah pada saat ini ada beberapa alat yang telah di kalibrasi yang
diantaranya bisa menggunakan sphygmomanometer merkuri, sphygmomanometer aneroid, dan
sphygmomanomometer digital. Dari masing-masing alat ini juga memiliki kelebihan dan
kekurangannya masing-masing yang dimana pada sphygmomanometer merkuri masih menjadi baku
emas dalam pengukuran tekanan darah, namun alat ini sudah mulai ditinggalkan karna memiliki
kandungan merkuri yang tidak baik atau tidak ramah lingkungan bagi manusia. Sedangkan
sphygmomanometer aneroid kelemahannya yaitu memiliki akurasi 86,7% dan 98,7% dan
sphygmomanometer digital memiliki akurasi kira-kira 80% dan 67,7%.2

Pada penggunaan alat sphygmomanometer di beberapa penelitian juga ada yang mengatakan
bahwa tingkat akurasi dari setiap hasil penggunaannya tidak jauh berbeda antara sphygmomanometer
merkuri dan digital. Pada akhirnya penggunaan alat ini juga harus dipertimbangkan dari tujuan
penggunaan alat ini sampai kemampuan dari penggunaan alat sphygmomanometer ini.2
Kenaikan tekanan darah sangat dipengaruhi beberapa factor antara lain factor anatomis dan factor
fisiologi.Adapun faktor fisiologi sangat berhubungan dengan system saraf otonom, dimana salah satu
factor yang berpengaruh adalah stress. Stress merupakan respon fisiologi yang terjadi ketika respon
yang kurang tepat terhadap suatu keadaan secara emosional dan fisik stress juga dianggap sebagai reaksi
individu dari dalam ataupun luar setiap individu. Pada era ini, stress telah menjadi suatu hal yang sulit
dihindari oleh manusia dalam kehidupan sehari-hari karena stress dianggap sebagai produksampingan
kehidupan. Pernyataan tersebut menunjukkan bahwa fenomena stress jelas akan berdampak pada
perubahan kehidupan seorang individu. Penyebab stress sangat bermacam-macam seperti : factor
lingkungan, factor internal orang lain.
Heart rate variability (HRV) adalah salah satu alat untuk mengukur tingkat fluktuasi panjang interval
antara detak jantung. Pemeriksaan HRV dilakukan agar bisa mendeteksi secara dini jika seseorang
mengalami gangguan aktivitas jantung. Analisa pada pemeriksaan HRV dengan menggunakan EKG
berfokus pada suatu hasil pengukuran (waktu detak jantung yang berurutan juga kecepatan detak
jantung).Penelitian sebelumnya menyebutkan permeriksaan HRV dapat digunakan monitoring mental
stress serta tekanan darah 3

Evaluasi Stress

Stress menurut ilmu psikologi, stress adalah perasaan marah, gugup, cemas, dan frustasi yang
muncul akibat adanya tekanan dan beban mental yang berat sehingga mempengaruhi pola berpikir
dalam beraktivitas sehari-hari.Sebagian orang stress dapat mengakibatkan penyakit yang serius. Stress
dapatmengakibatkan terjadinya suatu gangguan pada psikologis, mental dan social. Berdasarkan respon
dari individu, stress terdiri dari dua jenis, yaitu eustress dan distress. Meskipun stress dipandang
sebagai hal buruk yang hanya memberikan respon negatif pada seseorang, ternyata stress dengan tingkat
tertentu juga dapat menimbulkan respon positif yang disebut sebagai eustress salah satunya
meningkatkan kinerja dan produktivitas dalam proses pengembangan diri. Namun, apabila dirasa telah
mencapai titik optimal, sebaliknya, stress akan menimbulkan respon negatif yang disebut sebagai
distress. Dimana, tingkat stress yang tinggi mengakibatkan munculnya masalah lain seperti masalah
biologis, psikologis, sosial, bahkan kematian.4

Penyebab yang memicu munculnya kondisi stress atau disebut dengan stressor dapat berasal
dari berbagai sumber seperti lingkungan, diri sendiri, dan pikiran. Faktor lingkungan tidak jauh dengan
masyarakat yang seolah-olah dapat mengatur pola berpikir dan berperilaku seorang individu dimana
masing-masing individu selalu dituntut untuk berperilaku positif sesuai norma masyarakat yang
berlaku, memiliki masa depan cerah, dan berpengetahuan luas. Hal tersebut juga akan membentuk
ekspektasi tinggi terhadap diri sendiri sehingga timbul stressor yang bersumber dari individu itu sendiri
seperti tuntutan untuk dapat mencapai suatu keinginan bagaimanapun caranya. Selain itu, timbul
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stressor dari pikiran yang erat kaitannya dengan penilaian individu terhadap lingkungan dan cara
penyesuaian diri untuk dapat diterima di masyarakat. Proses psikobiologis merupakan jalur yang
menstimulasi sistem biologis dengan menggunakan respon otonomik, neuroendokrin dan imunologis
untuk mengaktifkan susunan saraf pusat. Stres diterima oleh otak sebagai respons yang akan
ditransmisikan ke aksis hipotalamus-pituitari-adrenal (HPA). Hipotamalus mengeluarkan hormon
kortikotropik (CRH) dan CRH menstimulasi kelenjar penglepas pituitari menyekresi hormon
adrenokortikotropik (ACTH). Kemudian ACTH menginduksi korteks adrenal untuk mengeluarkan
kortisol atau kortikosteroid. Selain aksis HPA, stres juga mengaktifkan aksis sistem saraf otonom yang
mensarafi jaringan-jaringan sistem imun, sehingga terjadi penglepasan bahan-bahan katekolamin.
Katekolamin menyebabkan bagian medula adrenal menyekresikan epinefrin dan norepinefrin secara
berlebihan ke sirkulasi darah.5,6

Data Kemenkes RI pada tahun 2018 pada pekerja di Indonesia, stress dialami oleh 37,5% –
64%. Tingkat stress juga ditemukan di tempat kerja. Hasil survei Familier and Work Institute
menunjukkan sebanyak 26% pekerja di Amerika Serikat mengalami stress karena pencapaian karir,
beban pekerjaan, dan hubungan yang kurang baik antar kolega.7

Deteksi stress dapat dilakukan melalui indeks fisiologis berupa pengamatan terhadap tekanan
darah, interview, kuesioner, observasi kebiasaan, denyut jantung, galvanic skins respons, dan kecepatan
pernapasan. Metode deteksi atau monitoring tersebut didasarkan pada pertimbangan akan gejala secara
fisik yang dialami individu ketika mengalami stress yang ditandai dengan sakit kepala, mual. gangguan
jantung, tekanan darah tinggi, otot tegang, gangguan pencernaan, dan gangguan tidur.8 Selain itu,
monitoring stress bukanlah hal mudah yang dilakukan mengingat kondisi stress bersifat subjektif
dimana gejala dan respon berupa perubahan sikap akibat stress setiap individu berbeda-beda sehingga
monitoring stres cenderung tidak dapat langsung diamati. Pengukuran stress dapat dilakukan dengan
menggunakan kuisoner yang nanti hasilnya akan dilihat dengan menggunakan Perceived Stress Scale
(PSS), Pengklasifikasian kondisi stres ringan, sedang dan berat. Pemberian skor diperoleh berdasarkan
tanggapan,dimana besar skor penilaian berlawanan dengan skor tanggapan.9

Heart Rate Variabillity (HRV)

Metode Heart Rate Variability (HRV) berkaitan erat dengan sistem saraf otonom manusia
dimana terdapat dua sistem saraf manusia, yaitu Somatic Nervous System (SNS) dan Autonomic
Nervous System (ANS). Autonomic Nervous System (ANS) sendiri terbagi menjadi dua, yaitu sistem
saraf simpatis dan sistem saraf parasimpatis. Respon yang dihasilkan oleh sistem saraf parasimpatis
cenderung santai sehingga denyut jantung lebih tenang. Sebaliknya, respon dari sistem saraf simpatis
menyebabkan jantung berdenyut lebih cepat karena sistem saraf ini meningkatkan respon untuk
aktivitas berat termasuk ketika menghadapi stress 9. Heart Rate Variability (HRV) dikenal dengan RR-
interval adalah waktu yang berlalu di antara dua gelombang R (amplitudo terbesar) yang berurutan.
Data yang dihasilkan dari metode Heart Rate Variability (HRV) adalah data Heart Rate (HR) yang
merupakan denyut jantung per satuan waktu yang ditunjukkan dengan satuan beat per minute (BPM).
Dimana, pengambilan data dapat dilakukan dengan berbagai macam metode. Umumnya digunakan
metode ECG atau photoplethysmography (PPG).10 Dengan dilakukannya metode Heart Rate Variability
(HRV) ini, dapat diketahui keseimbangan aktivitas Autonomic Nervous System (ANS) melalui
peningkatan dan penurunan denyut nadi yang tentunya dapat menggambarkan kondisi mental atau
tingkat stress dari seorang individu. Heart Rate Variability (HRV) mengukur perubahan spesifik dalam
waktu (atau variabilitas) antara detak jantung yang berurutan. Waktu antara ketukan diukur dalam
milidetik (ms) dan disebut "interval R-R" atau "inter-beat interval (IBI).
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 Perubahan waktu antara interval R → R pada EKG
 Perubahan terjadi sebagai akibat rangsangan konstan : emosi, posisi, bernapas
 Perubahan juga terjadi akibat kelainan tertentu seperti : stres, gangguan kardiovaskuler, tekanan

darah, penyakit diabetes.11
Sistem Saraf Otonom (ANS / Autonomic Nervous System) berperan penting dalam aktivitas

involunter tubuh (yang diantaranya mencakup termasuk homeostasis termoregulasi, kardiovaskular,
dan gastrointestinal). ANS terbagi kedalam dua cabang utama, yaitu sistem saraf simpatetik (SNS /
sympathetic nervous system), yang mengendalikan respon ”fight or flight", dan sistem saraf
parasimpatetik (PNS / parasympatethic nervous system), yang bertugas untuk mengawasi fungsi-fungsi
pemeliharaan tubuh, yang diantaranya mencakup fungsi pencernaan dan sistem genitourinari. SNS
(Sympathetic Nervous System) ialah Saraf Simpatis, dimana berfungsi sebagai mengontrol respons
tubuh terhadap ancaman yang dirasakan dan bertanggung jawab atas “fight or flight” reaction aktif pada
saat kondisi tubuh sedang sadar dimana perubahan yang terjadi diantaranya : tachycardia, hipertensi,
kadar gula darah naik, kadar cholesterol naik, pupil melebar, dst (akibat meningkatnya kadar hormone
adrenocorticotropic , hormon thyroid, Norepinephrin, dll). PNS (Parasympatethic Nervous System)
ialah Saraf Parasimpatis, saraf yang mengontrol homeostasis dan tubuh saat istirahat dan bertanggung
jawab atas fungsi “rest and digest” reaction. Selain itu saraf parasimpatis memiliki peranan
restorasi/pemulihan (mengganti selsel yang rusak, produksi sel sel muda yang baru, dll), Menyerap
makanan dari saluran pencernaan, lalu diproses untuk seluruh kebutuhan tubuh, dan membuang sisa-
sisa metabolism.11,12

Heart Rate Variability pada hipertensi dan stress monitoring

Hipertensi masih menjadi faktor risiko kematian kardiovaskular yang tinggi di seluruh dunia.
Karakteristik hipertensi yang tidak menunjukkan gejala dapat menghambat penegakan diagnosis dan
terapi yang tepat. Hipertensi esensial sendiri tidak hanya disebabkan oleh penurunan tonus saraf
parasimpatis tetapi juga oleh overdrive saraf simpatis yang berat, yang mengakibatkan peningkatan
denyut jantung saat istirahat. Variabilitas denyut jantung (Heart rate variability (HRV) dipengaruhi
oleh kontrol saraf otonom dari fungsi jantung.13,14 HRV mencerminkan respon sistem saraf otonom
terhadap rangsangan eksternal. Penilaian HRV menggunakan Holter 24 jam merupakan cara sederhana
dan andal untuk menilai ketidakseimbangan otonom pada pasien hipertensi. Menganalisis HRV
mungkin dapat bermanfaat dalam meningkatkan pemahaman kita tentang patofisiologi yang mendasari
hipertensi, mengoptimalkan modalitas pengobatan untuk pasien hipertensi dengan tanda-tanda
gangguan otonom, dan memprediksi kejadian kardiovaskular yang buruk di masa depan. Penelitian ini
bertujuan untuk mengeksplorasi hubungan antara HRV pada pasien non-hipertensi dan hipertensi dan
antara tekanan darah yang terkontrol dan tidak terkontrol pada pasien hipertensi.15,16

Alat Heart Rate Variability (HRV) merupakan suatu alat yang digunakan untuk melihat
aktivitas dari saraf otonom yang dimana terbagi menjadi dua yaitu saraf simpatis dan saraf parasimpatis.
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Heart Rate Variability ini juga merupakan suatu alat yang baik dalam menilai keseimbangan otonom
pada pasien hipertensi. Oleh karena itu menganalisis heart rate variability ini juga sangat bermanfaat
terhadap pengetahuan dalammengetahui patofisiologi dari hipertensi, serta heart rate variability ini juga
bisa memantau respon dari rangsangan eksternal, internal, siklus tidur, ritme sirkadian, suhu inti tubuh,
metabolisme, dan sistem renin-angiotensin.17 Rekaman HRV yang biasa menjadi standar emas dari
penelitian ini, agar memporelah hasil yang maksimal dilakukan selama 24 jam, karena kekuatan
prediksi dengan waktu jangka pendek tidak sebesar jangka 24 jam tersebut. Analisis data HRV yang
dilakukan selama 24 jam diperoleh dari tujuh variable domain waktu yaitu, SDNN, SDANN, ASDNN,
rMSSD, pNN50, BB50, dan empat variable domain frekuensi yang diantaranya yaitu, VLF, LF, HF,
LF/HF.18Parameter SDNN, SDANN, ASDNN, VLF, LF (mencerminkan keseimbangan simpatovagal),
dan HF secara signifikan lebih rendah pada kelompok hipertensi dengan tekanan darah yang tidak
terkontrol. Hasil menunjukkan bahwa pasien hipertensi memiliki gangguan yang lebih besar pada
aktivitas saraf otonom jantung daripada pasien non hipertensi. Gangguan yang lebih parah terlihat pada
kelompok hipertensi dengan tekanan darah yang tidak terkontrol19

Nilai HRV berhubungan secara signifikan dengan peningkatan TD. Hasil ini sejalan dengan
penelitian sebelumnya untuk populasi Asia bahwa gangguan fungsi saraf otonom pada pasien hipertensi
sangat terkait dengan TD yang tidak terkontrol. Penelitian kami menunjukkan bahwa pasien hipertensi
memiliki SDNN yang lebih rendah secara signifikan (mencerminkan fungsi vagal) juga meanNN,
ASDNN, rMSSD (mencerminkan fungsi vagal), pNN50 (mencerminkan fungsi vagal), dan BB50, VLF
(mencerminkan fungsi vagal), HF (mencerminkan fungsi vagal), rasio LF/HF (mencerminkan
keseimbangan simpatovagal) dibandingkan dengan pasien non-hipertensi.20

HRV menunjukkan kepada kita osilasi detak jantung yang mencerminkan fungsi simpatis dan
vagal yang mengatur respons detak jantung terhadap rangsangan apa pun. Selain rangsangan eksternal,
HRV juga dipengaruhi oleh rangsangan internal, termasuk ritme sirkadian, suhu inti tubuh,
metabolisme, siklus tidur, dan sistem renin-angiotensin. Rekaman HRV 24 jam sendiri adalah “standar
emas” dari penilaian HRV karena ini memberikan kekuatan prediksi yang lebih besar daripada
pengukuran jangka pendek. Penyimpangan HRV dari kisaran normal dikaitkan dengan berbagai
penyakit kardiovaskular.21

Pemantauan HRV, yang mencerminkan fungsi simpatis dan vagal jantung, dapat berguna untuk
mengevaluasi status fungsi saraf otonom pasien hipertensi dan mengoptimalkan efektivitas terapeutik
untuk meningkatkan keseimbangan fungsi saraf otonom. Selain itu, studi prospektif lanjutan diperlukan
untuk menemukan hubungan kasual antara penurunan fungsi saraf otonom dan hipertensi onset baru
atau penyakit kardiovaskular, terutama pada populasi Asia. HRV mungkin juga dapat memprediksi
risiko hipertensi di masa depan pada tahap awal serta prognosis selama pengobatan hipertensi.22

Simpulan

Berdasarkan pembahasan dapati disimpulkan bahwa pengukuran tekanan darah dengan
menggunakan sphygmomanometer dan alat Heart Rate Variability (HRV), masing-masing dari alat
tersebut memiliki kelebihan dan kekurangan tersendiri, yang dimana alat sphygmomanometer bisa
mendapatkan hasil yang lebih cepat dibandingkan alat Heart Rate Variabiliy (HRV) yang perlu 24 jam
dalam mendapatkan hasil prediksi yang baik dibanding penggunaan jangka pendek.
Acknowledge: Manucript ini sudah dipersentasikan di Webinar Biomedicine and Biomedical
Engineering in Era 4.0 (zoom meeting )pada 12 Febuari 2022.
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Abstrak

Pendahuluan: Tuberkulosis (TB) paru merupakan penyakit infeksi kronik menular pada jaringan paru
yang diakibatkan oleh Mycobacterium tuberculosis. Walaupun pengobatan efektif telah tersedia, TB
paru masih menjadi permasalahan kesehatan dunia hingga saat ini. Indeks Massa Tubuh (IMT)
merupakan salah satu faktor penentu keberhasilan pengobatan. Penderita TB yang memiliki IMT tidak
normal (terutama kurus) lebih berisiko untuk tidak berhasil dalam pengobatan dibandingkan dengan
penderita yang tergolong IMT normal.
Tujuan: Mengetahui hubungan antara IMT dengan keberhasilan pengobatan TB paru di Puskesmas
Malinau Kota Kalimantan Utara pada tahun 2020.
Metode: Jenis penelitian yang digunakan adalah cross-sectional, dengan populasi semua penderitaTB
paru yang menjalani pengobatan di Puskesmas Malinau Kota Kalimantan Utara pada tahun 2020, dan
besar sampel sebanyak 105 subjek.
Hasil: Hasil penelitian menunjukkan bahwa distribusi IMT terbanyak adalah normal (55,2%), diikuti
dengan kurus (22,9%), dan gemuk (21,9%). Distribusi keberhasilan pengobatan TB paru adalah
sebanyak 61,9%. Terdapat hubungan bermakna antara IMT dengan keberhasilan pengobatan TB paru
(nilai p = 0,000) dan tidak terdapat hubungan antara jenis kelamin, tingkat pendidikan, status pekerjaan,
maupun usia dengan keberhasilan pengobatan TB paru (nilai p = 0,261; 0,387; 1,00; 0,076).
Kesimpulan: IMT memiliki hubungan bermakna dengan keberhasilan pengobatan TBparu.

Kata Kunci: Indeks Massa Tubuh, Keberhasilan Pengobatan, Tuberkulosis Paru.

Associations Between Body Mass Index and Lung Tuberculosis Treatment
Success Rate in Puskesmas Malinau North Kalimantan City on 2020

Abstract
Introduction: Lung Tuberculosis (TB) in a chronic infectious disease on the lung that is caused by
Mycobacterium tuberculosis. Even though effective treatment regiments are available, lung
tuberculosis is still a health problem worldwide until now. Body mass index (BMI) is one of the factors
affecting treatment success rate. TB patients with abnormal BMI (especially low BMI) are more at risk
for treatment failure compared to their normal BMI counterparts.
Aim: Establish associations between BMI and lung TB treatment success rate in Puskesmas Malinau
North Kalimantan City on 2020.
Method: This study uses cross-sectional design with populations including all TB patients in Puskesmas
Malinau North Kalimantan City on 2020, which accounted for 105 subjects.
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Result: Study shows that BMI distribution is mainly normal (55,2%), followed by low (22,9%) and high
(21,9%). Lung TB treatment success rate is achieved in 61,9% of subjects, where it was found that there
is a significant association between BMI and lung TB treatment success rate (p = 0,000). In the other
hand, there is no significant association between gender, education level, employment status, or age
with lung TB treatment success rate (p = 0,261; 0,387; 1,000; 0,076).
Conclusion: There is a significant association between BMI and lung TB treatment success rate.

Keywords: Body Mass Index, Lung Tuberculosis, Treatment Success Rate.

Pendahuluan

Tuberkulosus paru merupakan penyakit infeksi kronik menular pada jaringan paru yang
diakibatkan oleh Mycobacterium tuberculosis. Walaupun pengobatan TB yang efektif telah tersedia,
TB masih menjadi problem kesehatan dunia yang utama sampai saat ini. Secara global, pada tahun 2017
dilaporkan sebanyak 10,4 juta kasus TB dan sebanyak 1,3 juta kematian oleh karena TB paru. Indonesia
merupakan negara dengan peringkat ke tiga kasus TB terbanyak setelah India dan Cina.1-7

Jumlah kasus TB di Indonesia pada tahun 2015 mengalami peningkatan, yaitu sebesar 330.000,
dimana terdapat penambahan 395 kasus baru per 100.000 penduduk setiap tahun. Menurut Infodatin
(2018), kasus TB baru di Indonesia adalah sebanyak 420.994 pada tahun 2017.1,8,10

Status gizi atau IMT merupakan salah satu faktor yang mempengaruhi keberhasilan
pengobatan, disamping faktor lain, seperti kepatuhan berobat, peran pengawas minum obat (PMO),
dukungan keluarga, pendapatan keluarga, dan hasil sputum bakteri tahan asam (BTA).11-18

Penelitian oleh Intiyati (2012) melaporkan bahwa terdapat hubungan antara IMT dengan
kesembuhan penderita TB paru. Penelitian oleh Puspitasari (2017) menunjukkan terdapatnya hubungan
langsung antara status nutrisi dengan keberhasilan pengobatan TB paru, dimana subjek dengan status
nutrisi yang baik memiliki kemungkinan sembuh dalam pengobatan TB sebanyak 1,31 kali lebih besar
jika dibandingkan dengan subjek yang tergolong kurus. Panggayuh (2019) juga melaporkan hasil
penelitian yang sejalan, dimana subjek dengan IMT tidak normal (baik kurus dan gemuk) memiliki
risiko sebesar 36 kali untuk tidak berhasil dalam pengobatan TB paru, dan Pebriyani (2019) melaporkan
subjek dengan status gizi yang kurang berisiko 5,6 kali lebih besar untuk tidak sembuh dalam
pengobatan TB jika dibandingkan dengan subjek yang memiliki status gizi normal.19,13-15

Berdasarkan data epidemiologi di atas, dapat terlihat bahwa keberhasilan pengobatan TBmasih
menjadi permasalahan dan status nutrisi atau IMT (terutama yang tergolong kurang) merupakan salah
satu faktor yang menjadi penyebabnya, sehingga dijalankanlah penelitian mengenai hubungan IMT
dengan keberhasilan pengobatan TB paru ini. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui
hubungan antara IMT dengan keberhasilan pengobatan TB paru di Puskesmas Malinau Kota
Kalimantan Utara pada tahun 2020.

Metode
Jenis penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah studi analitik dengan pendekatan

cross-sectional. Penelitian dilakukan di PuskesmasMalinau Kota Kalimantan Utara pada bulan Oktober
tahun 2020 sampai dengan Juni tahun 2021. Variabel yang diteliti adalah IMT dan keberhasilan
pengobatan TB paru, serta karakteristik seperti jenis kelamin, tingkat pendidikan, status pekerjaan, dan
usia.

Populasi pada penelitian ini adalah semua penderita TB paru yang menjalani pengobatan di
Puskesmas Malinau Kota Kalimantan Utara pada tahun 2020 dengan teknik simple random sampling.
Data yang diperoleh merupakan data sekunder, yaitu berasal dari data rekam medik dan dengan
menerapkan kriteria inklusi (berusia ≥ 18 tahun, menjalani pengobatan TB kategori 1 sesuai standar
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Kemenkes RI atau program Puskesmas, menyelesaikan masa pengobatan, memiliki catatan rekam
medis lengkap) dan eksklusi (memiliki komorbid Diabetes Mellitus/DM, HIV, keganasan, sedang
hamil, dan memiliki kondisi edema, asites, serta hepatomegali). Penelitian ini melibatkan 105 subjek.
Data yang telah terkumpul kemudian di analisis menggunakan teknik analisis univariat dan bivariat
menggunakan SPSS.

Hasil
Pada analisis variabel jenis kelamin, subjek didominasi oleh jenis kelamin laki-laki (54,3%),

dan 45,7% sisanya adalah perempuan. Analisis variabel tingkat pendidikan menunjukkan subjek
terbanyak memiliki tingkat pendidikan SMA/sederajat (77,1%), diikuti oleh tingkat pendidikan
SMP/sederajat (13,3%), dan SD/sederajat serta Perguruan Tinggi (masing-masingnya 4,8%). Analisis
variabel usia menunjukkan bahwa rerata usia adalah 46,09 ± 13,09 SD, median sebesar 45, modus 37,
dan rentang 67 (dengan nilai minimum sebesar 22 dan nilai maksimum sebesar 89). Lihat Tabel 1 dan
2.

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian Variabel Kategorik

Variabel Frekuensi (n) Persentase (%)
Jenis Kelamin

Laki-laki 57 54,3
Perempuan 48 45,7

Tingkat Pendidikan
SD/sederajat 5 4,8
SMP/sederajat 14 13,3
SMA/sederajat 81 77,1
Perguruan tinggi 5 4,8

Status Pekerjaan
Tidak bekerja 94 89,5
Bekerja 11 10,5

Tabel 2. Karakteristik Subjek Penelitian Variabel Numerik

Variabel Rerata ± SD Median Modus Rentang

Usia (tahun) 46,09 ± 13,09 45,00 37 67 (22-89)

Hasil analisis terhadap IMT menunjukkan bahwa jumlah IMT yang terbanyak pada subjek
penelitian ini adalah yang tergolong normal (55,2%), diikuti dengan IMT kurus (22,9%), dan IMT
gemuk (21,9%). Lihat Tabel 3.
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Tabel 3. Distribusi IMT

Indeks Massa Tubuh Frekuensi (n) Persentase (%)
Kurus 24 22,9
Normal 58 55,2
Gemuk 23 21,9
Total 105 100,0

Analisis terhadap keberhasilan pengobatan TB paru menunjukkan bahwa hasil penelitian
didominasi oleh subjek yang berhasil dalam pengobatan TB paru (61,9%), dan sisanya dinyatakan tidak
berhasil (38,1%). Lihat Tabel 4.

Hasil dari analisis bivariat (antara IMT dengan keberhasilan pengobatan TB paru)
menggunakan uji chi-square dengan bantuan SPSS versi 26.0, diperolah nilai p = 0,000 (nilai p < 0,05).
Hal ini berarti bahwa terdapat hubungan bermakna secara statistik antara IMT dengan keberhasilan
pengobatan TB paru pada penelitian ini. Lihat Tabel 5.

Tabel 4. Distribusi Keberhasilan Pengobatan TB Paru

Keberhasilan Pengobatan Frekuensi (n) Persentase (%)
Berhasil 65 61,9

Tidak berhasil 40 38,1
Total 105 100,0

Tabel 5. Hubungan IMT dengan Keberhasilan Pengobatan TB Paru

Indeks Massa Tubuh
Keberhasilan Pengobatan

Total
Berhasil Tidak

Kurus 6 (25,0%) 18 (75,0%) 24 (100%)

Normal 57 (98,3%) 1 (1,7%) 58 (100%) P< 0,001 (Chi-Square)

Gemuk 2 (8,7%) 21 (91,3%) 23 (100%)

Total 65 (61,9%) 40 (38,1%) 105 (100%)

Kemudian, analisis bivariat dilakukan pada masing-masing karakteristik, yaitu jenis kelamin,
tingkat pendidikan, status pekerjaan, dan usia dengan keberhasilan pengobatan Tb paru (berturut-turut
menggunakan uji chi-square, likelihood ratio, Fisher’s, dan Independent Samples T-Test). Hasil analisis
menunjukkan nilai p berturut-turut, yaitu 0,261; 0,387; 1,00; dan 0,076 (nilai p > 0,05), yang berarti
tidak terdapat hubungan bermakna antara jenis kelamin, tingkat pendidikan, status pekerjaan, maupun
usia dengan keberhasilan pengobatan TB paru. Lihat Tabel 6.
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Tabel 6. Hubungan Jenis Kelamin, Tingkat Pendidikan, Status Pekerjaan, dan Usia dengan
Keberhasilan Pengobatan TB Paru

Variabel
Keberhasilan Pengobatan

Nilai pBerhasil Tidak Berhasil
Jenis kelamin

Laki-laki 32 (56,1%) 25 (43,9%) 0,261
(Chi-Square)

Perempuan 33 (68,8%) 15 (31,3%)
Tingkat pendidikan

SD/sederajat 4 (80,0%) 1 (20,0%)

SMP/sederajat 6 (42,9%) 8 (57,1%) 0,387
(Likelihood Ratio)

SMA/sederajat 52 (64,2%) 29 (35,8%)
Perguruan tinggi 3 (60,0% 2 (40,0%)

Status pekerjaan
1,00

(Fisher’s)Bekerja 58 (61,7%) 36 (38,3)
Tidak bekerja 7 (63,6%) 4 (36,4%)

Usia (tahun) 44,31 ± 12,08 48,98 ± 14,28 0,076
(Independent T-Test)

Pembahasan

Distribusi atau penderita TB paru berdasarkan jenis kelamin pada penelitian ini sejalan dengan
beberapa sumber atau referensi. Infodatin (2018) melaporkan bahwa persentase TB paru pada laki-laki
lebih besar dibandingkan dengan perempuan. Tirtana (2011) juga melaporkan hasil yang sejalan dengan
penelitian ini, dimana subjek laki-laki yang menderita TB paru adalah sebanyak 51,5% dan perempuan
sebanyak 48,9%. Penelitian oleh Pebriyani, dkk. (2019) juga melaporkan subjek laki-laki penderia TB
paru adalah berjumlah 54,4% dan perempuan berjumlah 42,6%. Hal tersebut diduga diakibatkan oleh
karena laki-laki memiliki paparan faktor risiko TB lebih besar dibandingkan perempuan, yaitu
kebiasaan merokok, kurangnya perhatian untuk memelihara kesehatan diri sendiri, dan kebiasaan
minum alkohol. Beberapa kebiasaan tersebut menyebabkan imunitas tubuh menurun dan
mempermudah penularan infeksi TB paru. selain itu, laki-laki juga lebih banyak yang bekerja di luar
rumah untuk mencari nafkah, sehingga penularan lebih mungkin untuk terjadi 1,7,14,16

Hasil penelitian ini memiliki proporsi yang berbeda dengan beberapa penelitian. Intiyati (2012)
melaporkan bahwa subjek penelitiannya didominasi oleh penderita TB paru dengan IMT yang tergolong
kurus (43%), diikuti dengan subjek yang tergolong dalam IMT normal (40%) dan IMT gemuk (17%).
Kristini, dkk., (2020) melaporkan subjek penelitiannya didominasi oleh penderita TB paru yang
tergolong dalam IMT normal (85,7%), IMT gemuk (12,9%), dan IMT kurus (1,4%). Namun, penelitian
ini memiliki kemiripan hasil dengan penelitian oleh Mega, dkk., (2019), dimana kelompok terbanyak
adalah penderita TB paru dengan IMT normal (53,85), diikuti dengan kelompok subjek yang tergolong
dalam IMT kurus (33,3%), dan subjek dengan IMT gemuk (12,82%).17,19 ,20

Indeks massa tubuh yang tergolong kurus diduga dipengaruhi oleh adanya penurunan nafsu
makan, yang menyebabkan jumlahmakanan yang dikonsumsi pun sedikit. Selain itu, dapat dikarenakan
oleh adanya malaise, anoreksia, dan juga pengaruh pola makan dari penderita TB paru. Marry (2007)
dalam penelitiannya mengatakan bahwa pada penderita TB paru, sebagian besar mengalami penurunan
jumlah konsumsi makanan karena penderita mengalami penurunan nafsu makan, kekurangan energi
dan protein, sehingga menjadi terlihat kurus. Kemudian, menurut Mega, sebagian besar subjek
penelitian yang memiliki IMT normal pada penelitiannya diduga diakibatkan oleh pengobatan yang
teratur.19
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Keberhasilan pengobatan TB pada penelitian ini memiliki hasil yang sejalan dan juga berbeda
dengan beberapa panelitian. Puspitasari, dkk., (2017) melaporkan bahwa hasil penelitiannya didominasi
oleh kelompok yang berhasil dalam pengobatan TB paru (67,6%) dan sisanya dinyatakan tidak berhasil
(32,4%). Sedangkan, Intiyati melaporkan lebih banyak subjek yang tidak berhasil dalam pengobatan
TB paru (57%) dibandingkan dengan yang berhasil dalam pengobatan (43%). Panggayuh melaporkan
lebih banyak yang tidak berhasil dalam pengobatan TB paru (52,4%) dibandingkan dengan yang
berhasil (47,6%) dalam penelitiannya. Kemudian, Tirtana juga melaporkan bahwa penelitiannya
didominasi oleh subjek yang tidak berhasil dalam pengobatan TB paru (60%) dibandingkan subjek yang
berhasil dalam pengobatan (54,2%).13,15 ,16,19

Hasil analisis bivariat pada penelitian ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan yang
bermakna antara IMT dengan Keberhasilan pengobatan TB paru. Beberapa penelitian yang memiliki
hasil yang sejalan, yaitu Intiyati yang melaporkan bahwa terdapat hubungan antara IMT dengan
keberhasilan pengobatan pada penderita TB paru (nilai p = 0,03). Puspitasari melaporkan bahwastatus
gizi berpengaruh langsung terhadap kesembuhan penderita TB (nilai p = 0,004). Puspitasari juga
menyatakan bahwa penderita yang memiliki status gizi yang baik memiliki 1,31 kali kemungkinan lebih
besar untuk mengalami kesembuhan setelah pengobatan TB paru dibandingkan dengan pasien TB paru
yang tergolong dalam status gizi kurang.Pebriyani melaporkan hasil serupa, yaitu bahwa penderita TB
paru dengan status nutrisi kurang memiliki risiko sebanyak 5,6 kali untuk tidak berhasil dalam
pengobatan jika dibandingkan dengan subjek yang memiliki status nutrisi normal. Kemudian,
Panggayuh melaporkan hasil penelitian serupa, yaitu penghitungan rasio Odds menunjukkan angka OR
= 36 (OR > 1), yang berarti subjek penelitian yang tergolong dalam kelompok IMT tidak normal (kurus
dan gemuk) berisiko 36 kali lebih besar untuk tidak berhasil dalam pengobatan TB dibandingkan
dengan subjek yang memiliki IMT normal.13-15,19

Status gizi dan TB merupakan beban yang sering ditemui, terutama di negara berkembang.
Kedua permasalahan ini dilaporkan berhubungan secara bermakna satu dengan yang lain. Status nutrisi
yang buruk seringkali ditemukan pada penderita TB aktif dibandingkan dengan individu yang sehat.
Infeksi TB sendiri menimbulkan berbagai gejala dan permasalahan, seperti anoreksia, malabsorbsi
nutrien, serta gangguan metabolisme. Hal tersebut berakibat pada terjadinya proses penurunan massa
otot dan lemak yang dapat mempengaruhi status gizi seseorang. Kemudian, status gizi tersebut dapat
menjadi faktor penting penentu keberhasilan pengobatan TB, yaitu status gizi yang kurang atau
tergolong kurus akan meningkatkan kegagalan pengobatan. Supriasa, dalam teorinya mendukung hal
tersebut. Ia menyatakan bahwa penyakit indeksi dengan gizi yang kurang merupakan hubungan sebab-
akibat. Penyakit infeksi dapat memperburuk keadaan gizi, dan keadaan gizi yang kurang atau buruk
dapat mempermudah terjadinya indeksi paru (TB paru).14,17

Puspitasari menyatakan bahwa pengobatan TB paru lebih banyak yang berhasil apabila disertai
dengan pemberian asupan gizi yang baik. Asupan gizi yang baik akan mempengaruhi status gizi
penderita, yang kemudian status gizi atau IMT yang baik dapat meningkatkan imunitas, sehingga
berpengaruh pula terhadap keberhasilan pengobatan TB paru. sebaliknya, keadaan kekurangan gizi
dapat menurunkan imunitas atau resistensi terhadap penyakit TB paru, sehingga mempersulit proses
penyembuhan dan memudahkan kekambuhan penyakit TB paru. Tirtana juga menyatakan bahwa status
gizi yang kurang akan menyebabkan daya tahan tubuh menjadi lemah, sehingga Mycobacterium
tuberculosis mudah berkembang biak dan menghambat terjadinya konversi. Menurut Triwanti,
penderita TB paru yang mengalami kekurangan gizi dapat mengakibatkan produksi antibodi dan
limfosit terhambat, sehingga proses penyembuhan menjadi terhambat pula.13,15-17

Intiyati dalam penelitiannya setuju dengan hasil penelitian pada beberapa paragraf sebelumnya,
yaitu IMT yang kurang pada penderita TB paru berpengaruh pada turunnya imunitas hingga kegagalan
pengobatan TB paru. Hal tersebut diakibatkan oleh kurangnya asupan makanan akibat gejala seperti
anoreksia, malaise, dsb. Selain itu, jumlah asupan gizi yang kurang juga mempengaruhi penyerapan
obat anti tuberkulosis (OAT), yaitu rifampisin. Sehingga, penting bagi penderita TB paru untuk
mengkonsumsi makanan bergizi (terutama yang mengandung tinggi protein, seperti daging, susu, telur)
dan disertai istirahat cukup selama masa pengobatan TB paru untuk menjaga imunitas.19
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Selain IMT, salah satu indikator penentu status gizi yang penting adalah albumin (baik pada
awal terjadinya malnutisi, maupun setelah dimulainya perbaikan). Teori menyatakan bahwa kadar
albumin seseorang akan meningkat seiring dengan meningkatnya IMT. Kadar albumin di dalamserum
penderita TB dilaporkan turun secara bermakna. Diduga penyebab penurunan albumin tersebut
berhubungan dengan faktor gizi, yaitu dapat diakibatkan oleh penurunan nafsu makan, malnutrisi, dan
malabsorbsi yang sering terjadi pada penderita TB paru. Hasil berbagai penelitian melaporkan bahwa
inflamasi kronik akibat penyakit TB dapat menyebabkan penurunan produksi albumin dan peningkatan
penghancuran albumin (menyebabkan hipoalbuminemia). Hal tersebut dapat berpengaruh terhadap
keberhasilan pengobatan TB paru, dimana OAT (rifampisin dan isoniazid) berikatan kuat dengan
albumin. Peningkatan kadar albumin menyebabkan efek anti mikroba dari OAT meningkat, sehingga
penyembuhan atau konversi sputum lebih cepat terjadi. Sebaliknya, penurunan kadar albumin dapat
menyebabkan penurunan ikatan albumin dengan OAT, yang tentunya mengakibatkan penurunan
efektivitas obat (proses penyembuhan melambat).20

Hasil penelitian ini juga menunjukkan bahwa sebagian besar subjek yang tergolong gemuk
tidak berhasil dalam pengobatan. Tidak banyak penelitian yang membahas mengenai kategori berat
badan gemuk terhadap keberhasilan pengobatan TB. Namun, menurut Fadhalna, dkk., (2017), IMT
yang gemuk dapat mempengaruhi imunitas seseorang apabila status gizinya mengarah kepada penyakit
metabolik, dimana hal tersebut dapat menyebabkan subjek rentan mengalami reinfeksi atau penurunan
imunitas (misalnya, DM). Fadhalna menyatakan bahwa masih perlu ditelaah lebih jauh mengenai IMT
yang tergolog gemuk dan pengaruhnya terhadap pengobatan TB paru.21

Panggayuh juga memiliki hasil penelitian yang sejalan, yaitu subjek dengan IMT tidak normal
(kurus dan gemuk) memiliki risiko gagal pengobatan TB paru sebanyak 36 kali dibandingkan dengan
subjek dengan IMT normal. Beberapa penelitian sebelumnya menjelaskan bahwa, kegagalan
pengobatan TB paru pada pasien yangmemiliki IMT gemuk atau berlebih dapat diakibatkan oleh karena
faktor lain yang secara bersama-sama meningkatkan risiko gagal, yaitu adanya komorbiditas (terutama
DM) dan tidak tersedianya PMO pada subjek penelitian dalam mengkonsumsi obat.15,17

Pada penelitian ini, karena penderita TB paru dengan komorbid DM telah dieksklusi, maka
faktor yang diduga dapat menjadi penyebab ketidakberhasilan pengobatan TB paru adalah tersedia atau
tidaknya PMO. Beberapa penelitian selanjutnya, yaitu oleh Panggayuh, Muniroh, dkk., dan Kholifah
melaporkan bahwa terdapat hubungan antara keberhasilan pengobatan TB paru dengan keberadaan
PMO (nilai p berturut-turut adalah 0,000; 0,002; dan 0,010). Dikatakan bahwa jika seorang pasien TB
parumemiliki PMO yang dapat menjalankan tugasnya dengan baik, maka kepatuhan minum obat pasien
akan meningkat, sehingga berdampak positif bagi keberhasilan pengobatan TB paru.15

Kemudian, hasil analisis pada penelitian ini menunjukkan bahwa tidak terdapat hubungan
bermakna antara jenis kelamin, tingkat pendidikan, status pekerjaan, dan usia dengan keberhasilan
pengobatan TB paru. Hal tersebut memperkuat hasil analisis antara hubungan IMT dengan keberhasilan
pengobatan TB paru, yaitu terdapat hubungan bermakna yang kuat.

Kesimpulan

Berdasarkan hasil dan pembahasan, dapat disimpulkan bahwa distribusi IMT pada penderita
TB paru adalah 55,2% untuk kategori normal, 22,9% untuk kategori kurus, dan 21,9% untuk kategori
gemuk. Distribusi keberhasilan pengobatan TB paru adalah sebanyak 61,9%. Kemudian, terdapat
hubungan bermakna antara IMT dengan keberhasilan pengobatan TB paru pada penderita TB paru yang
menjalani pengobatan di Puskesmas Malinau Kota Kalimantan Utara pada tahun 2020.

Saran
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Diharapkan peneliti selanjutnya untuk melakukan penelitian terhadap IMT dan keberhasilan
pengobatan TB dengan desain penelitian yang dapat mengetahui hubungan sebab-akibat, melakukan
penelitian pada jumlah subjek yang lebih banyak, dan menyingkirkan sebanyak mungkin variabel
perancu atau faktor-faktor lain yang dapat mempengaruhi keberhasilan pengobatan TB paru, serta
memperbanyak penelitian mengenai hubungan antara IMT gemuk atau berlebih dengan keberhasilan
pengobatan TB paru (mengingat belum banyak penelitian membahas hal tersebut).
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Abstrak
Ulkus peptikum adalah luka pada mukosa lambung yang disebabkan asam lambung dan pepsin yang
meningkat. Prevalensi gastritis menyatakan Indonesia terbesar ke-2 di asia mencapai 40,8%. Mayoritas
kondisi dispepsia dan gastritis belum terindikasi penyebab organik dan tanpa tanda dan gejala.
Penelitian ini memberikan gambaran manajemen keperawatan dalam pemenuhan kebutuhan
kenyamaman yaitu nyeri akut, menggunakan pendekatan studi kasus berbasis asuhan keperawatan.
Prosedur pengumpulan data pada studi kasus ini berupa wawancara, observasi dan studi dokumentasi.
Strategi tindakan keperawatan yang dilakukan adalah optimaliasi pemenuhan kebutuhan kebutuhan
kenyamaman yang menjalani perawatan di rumah sakit. Setelah dua minggu perawatan menunjukkan
masalah pemenuhan kebutuhan kenyamaman dapat teratasi, ditandai peningkatan kualitas hidup pasien
merupakan kunci keberhasilan dalam perawatan dengan mengatasi masalah gangguan pemenuhan
kebutuhan kenyamanan, mengatasi masalah kesehatan nyeri akut, menurunkan tingkat nyeri, menjaga
kemampuan fisik, sehingga perawat harus menjalankan perannya sebagai edukator, motivator dan
sebagai role model dalam memelihara kesehatan. Rekomendasi pada perawat dengan memperhatikan
waktu dan kondisi yang tepat untuk memberikan implementasi keperawatan teraputik selama proses
perawatan serta peningkatan kualitas hidup.

Kata Kunci: Abdominal Discomfort, Ulkus Peptikum

Nursing Management of Peptic Ulcer Patients with Abdominal Discomfort

Abstract
Peptic ulcers are sores on the gastric mucosa caused by increased gastric acid and pepsin. The
prevalence of gastritis states that Indonesia is the second largest in Asia, reaching 40.8%. The majority
of dyspepsia and gastritis conditions have no indication of organic causes and are without signs and
symptoms. This study provides an overview of nursing management in meeting the comfort needs of
acute pain, using a case study approach based on nursing care. The data collection procedure in this
case study is in the form of interviews, observation and documentation studies. The nursing action
strategy carried out is optimizing the fulfillment of the comfort needs of those undergoing treatment at
the hospital. After two weeks of treatment, it shows that the problem of meeting the comfort needs can
be resolved, marked by improving the patient's quality of life as the key to success in treatment by
overcoming problems with meeting comfort needs, overcoming acute pain health problems, reducing
pain levels, maintaining physical abilities, so nurses must carry out their roles as educator, motivator
and as a role model in maintaining health. Recommendations to nurses by paying attention to the right
time and conditions to provide therapeutic nursing implementation during the treatment process and
improve quality of life.

Keyword: Abdominal Discomfort, Peptic Ulcer
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Pendahuluan
Perubahan gaya hidup dan pola konsumsi makanan pada masyarakat di era globalisasi saat ini,

berdampak pada kebiasaan makan yang kurang baik dan tidak teratur. Perilaku ini menjadi kebiasaan
makan yang kurang baik sehingga menyebabkan tidak teraturnya yang menyebabkan gangguan pada
sistem percernaan(1). Gastritis terjadi ketika mekanisme perlindungan dalam lambung mulai berkurang
sehingga menimbulkan peradangan. Jika tidak ditangani dengan baik menimbulkan gastritis yang
bersifat kronis yang pada akhirnya menimbulkan luka pada dinding lambung. Jika hal ini dibiarkan
maka menyebabkan terjadinya ulkus peptikum(2).

Ulkus peptikum adalah luka pada mukosa lambung yang disebabkan karena asam lambung dan
pepsin yang meningkat. Ulkus peptikum disebut juga ulkus gaster atau tukak lambung. Faktor yang
mendukung terjadinya ulkus diantaranya ketidakseimbangan antara faktor asam lambung, pepsin dan
adanya infeksi helicobacter pylori, sekresi bikarbonat dan prostaglandin serta konsumsi obat analgesik
yang tidak teratur(3).

Prevalensi gastritis berdasarkan data WHO menyatakan bahwa India tertinggi mencapai 43% dan
Indonesia terbesar ke-2 di asia mencapai 40,8%. Mayoritas di Asia 50% kondisi dispepsia dangastritis
belum terindikasi penyebab organik dan tanpa tanda dan gejala. Kementerian Kesehatan Republik
Indonesia (Kemenkes RI) menyatakan bahwa angka kejadian gastritis di beberapa kota di Indonesia
yang tertinggi mencapai 91,6% yaitu di kota Medan, lalu di beberapa kota lainnya seperti Surabaya
31,2%, Denpasar 46%, Jakarta 50%, Bandung 32,5%, Palembang 35,3%, Aceh 31,7% dan Pontianak
31,2%. Hal tersebut disebabkan oleh pola makan yang kurang sehat. Hasil endoskopi di beberapa center
rumah sakit didapatkan 44,7 % kasus kelainan pada gastritis dan duodenitis, 6,5% kasus dengan ulkus
gaster, dan normal pada 8,2% kasus(4).

Komplikasi yang terjadi akibat ulkus peptikum yang memiliki hubungan terjadinya perdarahan dan
perforasi di lambung. Perdarahan dan perforasi merupakan kelanjutan terjadinya luka akibat sekresi
asam lambung secara berlebihan dan menyebabkan obstruksi pada lambung yang mengakibatkan
peradangan dan edema(5). Peradangan dan edema menyebabkan klien akan mengeluh nyeri ulu hati.
Nyeri di ulu hati merupakan tanda khas dari penyakit gaster, meskipun tidak spesifik untuk menunjukan
ulkus peptikum. Respon nyeri pada setiap individu berbeda-beda tergantung perasaan indentik pada
individu dan pengalaman(6). Nyeri yang muncul pada pasien dengan ulkus peptikum perlu diatasi. Salah
satu tindakan mandiri perawat memberikan teknik relaksasi nafas dalam(7). Hal ini menunjukan bahwa
tindakan tersebut memiliki efisiensi pada penurunan timbulnya rasa nyeri. Secara farmakologi tindakan
yang bisa diberikan pada klien yang mengalami rasa nyeri bisa diberikan anti nyeri dengan menurunkan
kadar asam lambung.

Teknik relaksasi nafas dalam merupakan suatu bentuk asuhan keperawatan, dimana hal ini
dilakukan terhadap klien yang mengalami rasa nyeri. Teknik relaksasi nafas dalam berupa metode
dengan melakukan Tarik nafas dalam kemudian hembuskan secara perlahan(8). Hal ini terbukti bahwa
dengan meningkatnya ventilasi paru dan meningkatkan oksigenasi darah dapat menurunkan intesitas
rasa nyeri. Nafas dalam tidak hanya diberikan pada klien untuk mengatasi nyeri tetapi perlu adanya
pemberian yang tepat dengan cara nafas dalam dengan metode pikiran yang tenang dan kondisi
lingkungan yang tenang. Tindakan relaksasi akan bermakna secara signifikan terhadap skala nyeri
dengan posisi yang tepat. Selain itu, tindakan relaksasi yaitu dengan memberikan posisi pikiran yang
tenang dan lingkungan yang tepat. Hal ini terbukti dapat menurunkan skala nyeri secarasignifikan.

Perawat sebagai bagian integral pelayanan kesehatan harus terampil melakukan asuhan
keperawatan yang komprehensif dan bermutu tinggi pada pasien dengan ulkus peptikum. Perawat
berperan melakukan intervensi keperawatan keluarga, tahap intervensi ini diawali dengan penyelesaian
perencanaan perawat. Implementasi keperawatan dapat dilakukan oleh perawat dan anggota tim
perawatan kesehatan yang lain dan keluarga. Pengkajian terhadap keluarga dan diskusi bersama
terhadap masalah kesehatan, maka perawat bersama keluarga perlu memutuskan intervensi yang akan
dilakukan. Kriteria untuk membuat keputusan termasuk keinginan dan motivasi pasien keluarga dalam
menerima bantuan dan mencoba memecahkan masalah kesehatan dan tingkat berfungsinya keluarga,
tingkat keterampilan keluarga itu sendiri, serta sumber-sumber yang tersedia(9).
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Perawat yang mempunyai pengetahuan yang baik memungkinkan perawat tersebut untuk
memberikan tindakan mandiri dalam memberikan asuhan keperawatan kepada pasien-pasien yang
sedang dirawat dan mencegah sedini mungkin penyakit-penyakit yang dapat muncul pada pasien
tersebut khususnya penyakit ulkus peptikum.

Metodologi

Penelitian ini berupa studi kasus yang bertujuan untuk mendeskripsikan manajemen keperawatan
pada pasien dengan ulkus peptikum dalam pemenuhan kebutuhan kenyamanan berupa nyeri akut. Studi
kasus ini menggunakan pendekatan proses keperawatan yang mengutamakan perawatan yang holistik
dalam berbagai aspek seperti biologis, psikologi, sosial dan spiritual pasien. Intervensi keperawatan
yang dilakukan pada kasus pasien dengan Ulkus Peptikum dengan Abdominal Discomfort di fokuskan
pada pendekatan interpersonal sehingga terbentuk komitmen dalam latihan yang dibimbing oleh
perawat. Perawat juga menjadi bagian support sistem dengan membantu pemenuhan kebutuhan dasar
manusia selama menjalani perawatan di rumah sakit.

Hasil

Ilustrasi kasus
Tn. N, seorang laki-laki beragama Islam dan suku bangsa Melayu, berusia 60 tahun seorang

pensiunan dengan diagnosa medis Ulkus Peptikum. Pasien masuk Rumah Sakit diantar oleh anaknya.
Pasien pernah menjalani operasi pada tahun 2011 dengan diagnosis haemoroid dan kembali menjalani
perawatan kembali dengan diagnosis yang sama pada November 2018. Pasien merasakan sukit buang
air besar sejak tahun 2005 dan selama 14 tahun mengalami sakit yang sama serta hanya konsumsi obat
yang dibeli di toko obat, namun semakin lama pasien merasakan ketidaknyamanan pada ulu hati. Pasien
mempunyai kebiasaan sering mengkonsumsi alkohol dan merokok dua bungkus setiap hari.

Kondisi Pasien
Hasil anamnesa keluhan utama pasien didapatkan data berupa terbaring lemah, kesadarancompos

mentis, pasien tampak meringis kesakitan, mengeluh nyeri ulu hati, buang air besar kadang bercampur
darah, terpasang infus Ring-As 20 tetes/menit. Keluhan utama pasien ialah nyeri akut dengan
karakteristik nyeri timbul jika terlambat makan dan makan hanya sedikit, nyeri seperti tertusuk-tusuk,
nyeri didaerah ulu hati dan bawah perut, skala nyeri 7 dalam rentang 1 - 10, nyeri terjadi pelan-pelan
dan kira-kira lamanya nyeri 3 menit dan terasa nyeri jika merubah posisi. Hasil observasi yang
didapatkan pasien tampak lemah dan palpebrae inferior berwarna gelap. Hasil pemeriksaan tanda-tanda
vital, tekanan darah 132/78 mmHg, frekuensi nadi 85 x/menit, frekuensi napas 18 x/menit dan suhu
36OC.

Hasil pengkajian lebih lanjut pada Tn. N ditemukan data kesadaran compos mentis, dengan nilai
GCS respon motorik 6, respon bicara 5, dan respon membuka mata 4. Pasien terpasang infus Ring As
20 tetes/menit dan mendapatkan terapu berupa Rindupump 40 mg, Syrup Inpepsa, Lapraz dan Salofak.
Aktivitas pasien dibantu oleh perawat dan keluarga seperti mandi, makan dan berpakaian serta beberapa
gerakan ambulasi. Selama menjalani perawaran di rumah sakit pasien merasa khawatir dan cemas akan
kondisinya dan kurang tidur terutama pada malam hari. Pasien berulang kali mengeluh sedih karena
tidak dapat melakukan aktivitas secara secara mandiri.

Wawancara dengan keluarga ditemukan bahwa pasien cukup kooperatif. Pasien merasa nyaman
jika dalam perawatan hadir juga istrinya yang membatu di ruang perawatan. Selama dua minggu
perawat melakukan tindakan berupa observatif, terapeutik, kolaborasi dan edukasi. Tujuan dari
intervensi keperawatan yang dilakukan adalah untuk meminimalisir sampai dengan teratasi masalah
gangguan pemenuhan kebutuhan kenyamanan yaitu nyeri akut. Peningkatan kondisi pasien berupa
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pasien dapat mengontrol nyeri akut, tingkat nyeri berkurang, pengetahuan akan manajemen nyeri
meningkat. Tahap intervensi dibagi menjadi dua, yaitu tahap persiapan dan tahap pelaksanaan.

Pada tahap persiapan, perawat memberikan pendidikan kesehatan tentang fungsi intervensi
keperawatan dan tujuan yang ingin dicapai. Perawat kemudian membangun komitmen pasien untuk
dapat berpartisipasi aktif dalam intervensi keperawatan yang dilakukan secara teratur. Pada tahap
implementasi keperawatan, perawat memberikan tindakan terapeutik seperti melakukan pengkajian
nyeri komprehensif, mengajarkan prinsip-prinsip manajemen nyeri, mengajarkan penggunaan tehnik
non farmakologi, mendorong pasien untuk memonitor nyeri dan menangani nyerinya dengan tepat,
mendukung istirahat atau tidur yang adekuat untuk membantu penurunan nyeri, menjelaskan
penggunaan (aplikasi) panas atau dingin, menentukan durasi aplikasi berdasarkan respon verbal,
perilaku, dan biologis, memonitor tekanan darah, suhu, nadi dan status pernafasan dengan tepat,
memonitor tekanan darah saat pasien berbaring, duduk, dan berdiri, mendorong pasien untuk terlibat
dalam perubahan posisi, memasukkan posisi tidur yang diinginkan ke dalam rencana perawatan jika
tidak ada kontraindikasi, meninggikan kepala tempat tidur.

Setelah dua minggu perawatan, adapun kondisi pasien yang didapatkan dari Tn. N menunjukkan
bahwa masalah kesehatan gangguan pemenuhan kebutuhan rasa nyaman yaitu nyeri akut teratasi.
Pasien mengungkapkan nyeri sudah berkurang dengan skala nyeri 2 dan tidak terlalu mengganggu
aktifitas pasien. Pasien tampak tenang dan rileks, dapat melakukan aktivitas secara mandiri dan
bertahap, makan dalam porsi kecil tapi sering, tanda-tanda vital tekanan darah 120/70 mmHg, suhu
36,3OC, frekuensi nadi 83 kali/menit, frekuensi napas 18 kali/menit.

Pembahasan

Pelaksanaan pengkajian yang dilakukan oleh penulis tidak semua tindakan dapat dilakukan karena
kondisi yang tidak memungkinkan untuk di kaji dan saat itu pasien lagi meringis kesakitan. Selama
melakukan pengkajian penulis tidak menemukan hambatan yang berarti karena pasien dan keluarga
cukup koorperatif. Pasien dengan ulkus peptikum dan mengeluh nyeri akut sehingga sulit untuk
mengkaji secara efektif. Pengkajian yang tidak dapat dilakukan antara lain mengkaji batas-batas jantung
dan hepar. Penyebab ulkus peptikum dapat berupa infeksi Helicobacter pylori, penggunaan Non
Steroid Anti Inflamasi (NSAID), mengkonsumi alkohol serta stres(10). Pada kasus Tn. N penulis
menemukan berdasarkan hasil pengkajian bahwa penyebab ulkus peptikum adalah konsumsi alkohol
dan merokok.

Organ yang berperan dalam metabolisme alkohol adalah hati dan lambung sehingga kebiasaan
mengkonsumsi alkohol dalam jangka panjang tidak hanya berupa kerusakan hati atau sirosis tetapi juga
kerusakan lambung. Dalam jumlah sedikit, alkohol merangsang produksi asam lambung berlebih
mengakibatkan nafsu makan berkurang, mual sedangkan dalam jumlah banyak, alkohol dapat merusak
mukosa lambung, memperburuk gejala tukak peptik dan mengganggu penyembuhan tukak peptik.
Alkohol mengakibatkan menurunnya kesanggupan mencerna dan menyerap makanan karena
ketidakcukupan enzim pankreas dan perubahan morfologi serta fisiologi mukosa gastrointestinal(11).

Tanda dan gejala ulkus peptikum mengalami tanda dan gejala seperti nyeri, pirosis (nyeri ulu hati),
muntah, konstipasi dan perdarahan(12). Pada kasus Tn. N berdasarkan hasil pengkajian pasien mengalami
nyeri di titik regio epigastrik (ulu hati) dan regio suprapubica (daerah pusar) dengan skala 7 dari skala
1 - 10, pasien juga mengalami sulit buang air besar sebelum dibawa ke rumah sakit dan saat buang air
besar kadang disertai darah segar.

Berdasarkan hasil dari pengkajian masalah kesehatan pada kasus Tn. N adalah nyeri akut yang ada
pada domain pemenuhan kebutuhan kenyamanan(13). Berdasarkan domain pemenuhan kebutuhan
kenyamanan menurut standar luaran keperawatan Indonesia (SLKI), penulis mendapatkan masalah
keperawatan pada pasien dengan ulkus peptikum yaitu Kelas 1 Kenyamanan Fisik berupa gangguan
rasa nyaman, kesiapan meningkatkan rasa nyaman, mual, nyeri akut, nyeri kronis, nyeri persalinan,
sindrom nyeri kronis. Kelas 2 Kenyamanan lingkungan berupa gangguan rasa nyaman, kesiapan
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meningkatkan rasa nyaman. Kelas 3 Kenyamanan sosial berupa gangguan rasa nyaman, kesiapan
meningkatkan rasa nyaman, risiko kesepian dan solasi sosial.

Implementasi manajemen keperawatan adalah perwujudan dari rencana keperawatan yang telah
disusun. Implementasi merupakan inisiatif dari renacana untuk mencapai tujuan yang spesifik. Tahapan
pelaksanaan dimulai setelah rencana tindakan disusun dan ditunjukan pada nursing orders untuk
membantu klien mencapai tujuan yang diharapkan. Implementasi manajemen asuhan keperawatan yang
dilakukan pada pasien dengan ulkus peptikum dengan masalah keperawatan nyeri akut adalah
melakukan pengkajian nyeri komprehensif, ajarkan prinsip manajemen nyeri, mengajarkan penggunaan
tehnik non farmakologi, mendorong pasien untuk memonitor nyeri dan menangani nyerinya dengan
tepat, mendukung istirahat atau tidur yang adekuat untuk membantu penurunan nyeri, memonitor
tekanan darah, suhu, nadi dan status pernafasan dengan tepat, memonitor tekanan darah saat pasien
berbaring, duduk, dan berdiri, mendorong pasien untuk terlibat dalam perubahan posisi, memasukkan
posisi tidur yang diinginkan ke dalam rencana perawatan jika tidak ada kontraindikasi, meninggikan
kepala tempat tidur, menentukan lokasi, karakteristik, kualitas, dan keparahan nyeri sebelummengobati
pasien, mengecek perintah pengobatan meliputi obat, dosis, dan frekuensi obat analgesik yang
diresepkan, mengecek adanya riwayat alergi obat, memonitor tanda vital sebelum dan setelah
memberikan analgesik narkotik pada pemberian dosis pertama kali atau jika ditemukan tanda- tanda
yang tidak biasanya, memberikan analgesik sesuai waktu paruhnya, megikuti perintah 5 benar
pemberian obat, mengkaji pengetahuan pasien mengenai obat-obatan dan pemahaman mengenai cara
pemberian, mengecek rute pemberian obat pada label, memberikan obat-obatan intravena dengan
kecepatan yang tepat(14).

Implementasi asuhan keperawatan yang dilakukan pada klien Tn. N dengan ulkus peptikum
dengan masalah keperawatan nyeri akut menurut teori adalah melakukan pengkajian nyeri
komprehensif, ajarkan prinsip-prinsip manajemen nyeri, mengajarkan penggunaan tehnik non
farmakologi, mendorong pasien untuk memonitor nyeri dan menangani nyerinya dengan tepat,
mendukung istirahat atau tidur yang adekuat untuk membantu penurunan nyeri, menjelaskan
penggunaan (aplikasi) panas atau dingin, menentukan durasi aplikasi berdasarkan respon verbal,
perilaku, dan biologis, memonitor tekanan darah, suhu, nadi dan status pernafasan dengan tepat,
memonitor tekanan darah saat pasien berbaring, duduk, dan berdiri, mendorong pasien untuk terlibat
dalam perubahan posisi, memasukkan posisi tidur yang diinginkan ke dalam rencana perawatan jika
tidak ada kontraindikasi, meninggikan kepala tempat tidur.

Evaluasi dalam keperawatan merupakan kegiatan menilai tindakan manajemen keperawatan yang
telah ditentukan, untuk mengetahui pemenuhan kebutuhan pasien secara optimal dan mengukur hasil
dari proses manajemen keperawatan. Pada tahap ini penulis ingin melakukan penilaian terhadap asuhan
keperawatan yang telah dilakukan selama 2 minggu hari mulai dari tanggal 14 sampai dengan 17
Oktober 2021. Evaluasi keperawatam ini mengukur hasil akhir yang akan dicapai penulis tentang
masalah keperawatan dan kebutuhan pasien dengan gangguan pemenuhan kebutuhan rasa nyaman
berupa nyeri akut apakah masalah keperawatan teratasi atau belum teratasi, kebutuhan terpenuhi dan
mengerti tentang penjelasan yang diberikan perawat.

Evaluasi keperawatan pada masalah kesehatan gangguan pemenuhan kebutuhan rasa nyaman
berupa nyeri akut pada Tn. T secara subjektif adalah pasien mengatakan nyeri sudah berkurang dengan
skala nyeri 3, pasien dapat makan sedikit demi sedikit namun dilakukan beberapa kali selama sehari,
pasien dapat tidur dengan nyenyak, pasien tampak tenang dan rileks, nyeri klien dibagian hypogastrik,
skala nyeri 3, pemeriksaan tanda-tanda vital tekanan darah 120/70 mmhg, suhu 36,7OC, frekuensi nadi
80 x/menit, frekuensi napas 18 x/menit.

Simpulan

Tn. N adalah pasien dengan diagnosis ulkus peptikum. Setelah menjalani perawatan masalah
kesehatan utama yaitu gangguan pemenuhan kebutuhan kenyamaman yaitu nyeri akut teratasi. Perawat
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disarankan untuk memperhatikan waktu dan kondisi yang tepat untuk memberikan implementasi
keperawatan terapeutik selama pasien menjalani perawatan. Peningkatan kualitas hidup pasien
merupakan kunci keberhasilan dalam perawatan dengan mengatasi masalah gangguan pemenuhan
kebutuhan kenyamanan, mengatasi masalah kesehatan nyeri akut, menurunkan tingkat nyeri, menjaga
kemampuan fisik, sehingga perawat harus menjalankan perannya sebagai edukator, motivator dan
sebagai role model dalam memelihara kesehatan. Perawat harus menyakini komponen utama yang
prioritas dari perawatan pasien dengan ulkus peptikum serta memotivasi pasien dalam proses pemulihan
lebih cepat. Peran perawat dalam perawatan pasien dengan ulkus peptikum adalah kunci dalam
pemantaun ketat kondisi dan pemenuhan kebutuhan dasar. Sikap caring, critical thinking
communicator, dan kolaborasi dengan tenaga kesehatan lainnya serta motivasi yang diberikan untuk
mencapai kesembuhan yang optimal merupakan dasar manajemen asuhan keperawatan yang dilakukan
oleh perawat.
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Abstrak
Pendahuluan: SARS-CoV-2, penyebab COVID-19, menyebar dari satu orang ke orang lain melalui
partikel airborne. Ukuran partikel airborne berkisar dari droplet (>10 m) hingga aerosol (<1 m).
Beberapa prosedur medis dianggap menghasilkan aerosol dan terkait dengan peningkatan risiko
transmisi patogen.
Tujuan: Untuk mengidentifikasi bukti transmisi SARS-CoV-2 yang terkait dengan prosedur penghasil
aerosol.
Metode: Pencarian dilakukan di PubMed untuk literatur yang diterbitkan di antara 1 November 2019
dan 31 Januari 2022. Ruang lingkup prosedur penghasil aerosol yang dibahas dalam tinjauan pustaka
ini dibatasi pada kelompok sumber aerosol tracheobronchial.
Temuan: Satu studi melaporkan adanya tingkat transmisi sebesar 11,4% pada ahli anestesi yang
memiliki kontak langsung dengan pasien COVID-19. Studi lain menyebutkan bahwa nebulisasi dan
noninvasive ventilation (NIV) meningkatkan transmisi SARS-CoV-2, walaupun studi ini memiliki bias
recall.
Simpulan: Bukti yang menunjukkan bahwa beberapa prosedur penghasil aerosol meningkatkan
transmisi SARS-CoV-2 masih kurang. Studi lebih lanjut diperlukan untuk mengidentifikasi prosedur
medis apa saja yang meningkatkan transmisi SARS-CoV-2.

Kata Kunci: infeksi pernafasan, prosedur penghasil aerosol, SARS-CoV-2
Aerosol-Generating Procedures As SARS-CoV-2 Transmission Risk Factor:

A Literature Review
Abstract
Introduction: SARS-CoV-2, which causes COVID-19, spreads from person to person via airborne
particles. Airborne particles range in size from “droplets” (>10 m) to “aerosols” (<1 m). Some
medical procedures are considered to be aerosol-generating and associated with increased risk of
pathogen transmission.
Aim: To identify evidence of SARS-CoV-2 transmission associated with aerosol-generating procedures.
Methods: Searches were conducted in PubMed for literatures published between November 1st, 2019
and January 31st, 2022. The scope of aerosol-generating procedures discussed in this literature review
is limited to tracheobronchial aerosol source group.
Findings: One study reported transmission rate of 11,4% to anesthesiologists who had direct contact
with COVID-19 patients. Another study described that nebulization and noninvasive ventilation (NIV)
increased SARS-CoV-2 transmission, although this study had recall bias.
Conclusion: There is a lack of evidence to suggest that some aerosol-generating procedures increase
SARS-CoV-2 transmission. Further studies are required to identify medical procedures that increase
SARS-CoV-2 transmission.
Keywords: aerosol-generating procedure, respiratory infection, SARS-CoV-2
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Pendahuluan

Pandemi yang disebabkan oleh severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-
2) telah mempengaruhi lebih dari 393,5 juta orang di seluruh dunia dan menyebabkan lebih dari
5,7 juta kematian.1 SARS-CoV-2, penyebab coronavirus disease 2019 (COVID-19), menyebar
dari manusia satu ke manusia lain melalui partikel airborne. Ukuran partikel airborne berkisar
dari droplet (>10 μm) hingga aerosol (<1 μm).2 Pandemi ini menimbulkan kembali pertanyaan
tentang apa yang tercakup dalam prosedur penghasil aerosol. Setelah epidemi SARS pada tahun
2003, World Health Organization (WHO) menetapkan prosedur penghasil aerosol sebagai
prosedur medis yang dilaporkan menghasilkan aerosol dan terkait dengan peningkatan risiko
transmisi patogen. WHO menyarankan tenaga kesehatan untuk melakukan tindakan kewaspadan
yang lebih tinggi saat melakukan prosedur penghasil aerosol ini, termasuk kewaspadaan airborne.
Kewaspadaan airborne mencakup penggunaan masker N95, masker FFP2, atau masker FFP3.
Sebagian besar kematian COVID-19 disebabkan oleh acute respiratory distress syndrome (ARDS)
parah. Noninvasive ventilation (NIV) dan invasive mechanical ventilation (IMV) merupakan inti
dari terapi ARDS. NIV memberikan hasil yang lebih baik daripada IMV, tetapi NIV memberikan
risiko transmisi via aerosol yang lebih tinggi kepada petugas kesehatan.3 Tinjauan pustaka ini
dibuat untuk mengidentifikasi bukti yang menjelaskan apakah prosedur medis yang melibatkan
jalan nafas berhubungan dengan transmisi infeksi pernafasan yang lebih tinggi. Tinjauan pustaka
ini diharapkan dapat memberikan petunjuk tambahan bagi petugas kesehatan yang menangani
pasien COVID-19.

Metode

Pencarian literatur dilakukan di PubMed untuk studi yang diterbitkan di antara 1
November 2019 dan 31 Januari 2022. Istilah yang digunakan saat pencarian mencakup istilah yang
mewakili prosedur penghasil aerosol, transmisi COVID-19, dan transmisi SARS-CoV-2.

Sebuah rapid systematic review menggolongkan prosedur penghasil aerosol berdasarkan
jenis prosedur dan sumber aerosol.4 Sumber aerosol meliputi otopsi, tugas membersihkan,
gastrointestinal (tidak dijelaskan lebih lanjut), terapi inhalasi, proses persalinan, oronasal,
gastrointestinal atas, laboratorium, gastrointestinal bawah, perawatan pasien, tracheobronchial,
dan prosedur invasif. Ruang lingkup prosedur penghasil aerosol yang dibahas dalam tinjauan
pustaka ini dibatasi pada kelompok sumber aerosol tracheobronchial.

Exposure of interest yang dicari adalah prosedur penghasil aerosol dengan sumber
aerosol tracheobronchial. Outcome of interest yang dicari adalah transmisi pada petugas
kesehatan. Desain studi yang memenuhi kriteria inklusi adalah systematic review dan meta-
analisis.

Hasil

Dua systematic review dimasukkan ke dalam tinjauan pustaka ini.
Systematic review yang pertama membahas studi tentang severe acute respiratory

syndrome (SARS) yang disebabkan oleh severe acute respiratory syndrome coronavirus 1 (SARS-
CoV-1), Middle East respiratory syndrome (MERS) yang disebabkan oleh Middle East
respiratory syndrome coronavirus (MERS-CoV), dan COVID-19.3 Ada enam studi mengenai
COVID-19 yang ditinjau dalam systematic review yang pertama ini. Tiga studi tidak melaporkan
adanya transmisi ke petugas kesehatan pada prosedur penghasil aerosol berikut: intubasi
endotracheal,5 tracheostomy,6 dan paparan terhadap aerosol di sirkuit terbuka setidaknya selama
10 menit pada jarak kurang dari 2 meter dari pasien.7 Studi keempat melaporkan transmisi SARS-
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CoV-2 pada petugas kesehatan lebih banyak terjadi pada area berisiko tinggi dibandingkan pada
area berisiko rendah, namun tidak ada perbedaan signifikan.8 Studi keempat ini tidak menjelaskan
lebih lanjut prosedur medis apa saja yang dilakukan di area-area tersebut, hanya membedakan
transmisi berdasarkan area. Ada risiko bias terkait penggunaan alat pelindung diri (APD) pada
studi ini. Studi kelima menemukan bahwa nebulisasi, noninvasive ventilation (NIV), dan
melakukan pemeriksaan fisik dapat meningkatkan transmisi SARS-CoV-2.9 Nebulisasi dan NIV
digolongkan sebagai prosedur penghasil aerosol, sedangkan melakukan pemeriksaan fisik tidak
digolongkan sebagai prosedur penghasil aerosol. Studi terakhir melaporkan adanya tingkat
transmisi sebesar 11,4% pada ahli anestesi yangmemiliki kontak langsung dengan pasien COVID-
19.10 Pasien-pasien ini diberikan oksigen tambahan melalui nasal cannula sebelum operasi. Risiko
transmisi nampaknya meningkat, tetapi risiko komparatifnya belum jelas. Keenam studi di atas
menggunakan polymerase chain reaction (PCR) untuk mendeteksi keberadaan virus.

Systematic review yang kedua membahas studi tentang produksi aerosol dan risiko infeksi
SARS-CoV-2.2 Studi-studi ini mencakup temuan pada penempatan pipa nasogastric, pemeriksaan
fungsi paru, bedah sinus endoskopi, nasoendoscopy rawat jalan, dan suction untuk pembersihan
jalan nafas. Studi pemeriksaan fungsi paru meneybutkan bahwa pemeriksaan ini menghasilkan
aerosol dalam jumlah kecil.11 Sayangnya studi ini merupakan studi simulasi yang melibatkan
probandus sehat, sehingga belum jelas apakah produksi aerosol akan berbeda pada mereka yang
memiliki penyakit paru atau infeksi virus (termasuk infeksi SARS-CoV-2). Transmisi patogen
pada tenaga kesehatan juga belum diamati pada studi ini. Enam studi menjabarkan temuan pada
suction untuk pembersihan jalan nafas, tetapi hanya satu dari enam studi tersebut membahas
transmisi SARS-CoV-2. Studi tersebut menyatakan nebulisasi dan noninvasive ventilation (NIV)
dapat meningkatkan transmisi COVID-19.9 Namun, studi ini memiliki bias recall. Pengumpulan
data pada studi ini dilakukan melalui wawancara, sehingga keakuratan data bergantung pada
kemampuan tenaga kesehatan untuk mengingat kembali prosedur medis apa saja yang mereka
lakukan. Studi ini juga belum mengidentifikasi confounder yang mungkin ada, petugas kesehatan
melakukan beberapa prosedur medis sekaligus dan belum jelas prosedur medis manakah (apabila
ada) yang menyebabkan transmisi patogen. Pemeriksaan tambahan untuk mendeteksi SARS-CoV-
2 hanya dilakukan pada tenaga kesehatan yang menunjukkan gejala.

Diskusi

Meskipun belum ada bukti kuat dari dua systematic review di atas yang menunjukkan
bahwa prosedur medis meningkatkan transmisi infeksi pernafasan, bukan berarti prosedur medis
yang dicurigai sebagai prosedur penghasil aerosol tidak menyebarkan patogen sama sekali. Salah
satu kekhawatiran terkait prosedur penghasil aerosol adalah kecenderungan prosedur-prosedur ini
untuk menginduksi batuk. Viral load yang dihasilkan dari proses batuk lebih tinggi daripadaviral
load yang dihasilkan dari proses bernafas.12

Secara umum, sekresi dan ekskresi tubuh yang mengandung virus dapat diaerolisasi
menjadi droplet dan aerosol melalui berbagai cara. Sekresi pernafasan dapat diaerosolisasi melalui
berbagai macam aktivitas harian (contohnya menghembuskan nafas, batuk, serta bersin) dan
prosedur medis (contohnya intubasi trakea, noninasive ventilation, bronkoskopi, dan
tracheotomy). Ekskresi tubuh dapat teraerosolisasi saat toilet disiram. Materi yang telah menempel
pada permukaan dapat teraerosolisasi kembali oleh aktivitas manusia (contohnya saat berjalan dan
membersihkan ruangan). Aerosol ini selanjutnya dapat menimbulkan risiko infeksi bagi individu
yang menghirupnya, dipengaruhi oleh faktor lingkungan kompleks yang mempengaruhi viabilitas
dan transportasi aerosol tersebut.13
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SARS-CoV-2 dapat menyebar ke lingkungan sekitar melalui emisi pernafasan, cairan
tubuh, ataupun kotoran. Materi genetik SARS-CoV-2 dan/ atau virus yang viabel terdeteksi dari
hasil usap tenggorokan, swab anal, swab konjungtiva, darah, dahak, feses, dan urine kasus
konfirmasi COVID-19. Studi menunjukkan bahwa viral load SARS-CoV-2 lebih tinggi di paru-
paru dibandingkan dengan saluran nafas bagian atas. Partikel teraerosolisasi dengan ukuran kecil
dikeluarkan dari paru-paru, sedangkan partikel yang dihasilkan dari saluran pernafasan bagian atas
lebih mungkin menyebar melalui droplet. Batuk dapat menghasilkan sekitar 3.000 droplet,
sedangkan bersin menghasilkan sekitar 40.000 droplet dengan ukuran yang lebih kecil (1-10 μm).
Pada saat seseorang berbicara dan bernafas secara normal, 80-90% dari partikel yang dihasilkan
berukuran <1 μm (yang selanjutnya dapat menyebar secara airborne sebagai aerosol). Bernafas
dan berbicara lebih sering terjadi daripada batuk dan bersin, sehingga kedua aktivitas tersebut
memiliki peran penting dalam penularan virus (terutama pada kasus asimtomatik).13

SARS-CoV-2 viabel dalam rentang waktu yang cukup lama dan tetap bersifat infeksius
selama rentang waktu tersebut. SARS-CoV-2 ditemukan masih dapat bertahan di lapisan luar
masker bedah setelah 7 hari (22oC, kelembapan relatif 65%). Studi lain menunjukkan bahwa virus
ini dapat bertahan dalam bentuk aerosol selama 16 jam dan tetap mempertahankan sifat
infeksiusnya selama rentang waktu tersebut.13

Selain ditularkan pada kasus simtomatik, SARS-CoV-2 juga ditularkan pada kasus
asimtomatik. Pada kasus-kasus asimtomatik terjadi pelepasan virus (viral shedding) dalam rentang
waktu yang lama, dengan tingkat infektivitas yang sebanding dengan kasus-kasus simptomatik.
Seseorang bisa saja berpikir bahwa ia tidak menyebarkan virus pada saat bernafas dan berbicara
karena ia tidak bergejala, padahal kenyataannya orang tersebut bisa saja menyebarkannya.
Sebaliknya, seseorang bisa saja berpikir bahwa ia tidak akan tertular karena lawan bicaranya tidak
bergejala, padahal kenyataannya lawan bicaranya bisa saja menularkannya. Hal ini dapat
meningkatkan risiko transmisi, terutama pada ruangan yang sempit dan berventilasi buruk, dengan
kontak antar manusia yang berkepanjangan serta tidak adanya tindakan kewaspadaan yang
memadai.13

Transmisi infeksi pernafasan melalui rute airborne bergantung pada serangkaian
parameter kompleks yang mempengaruhi produksi dan perilaku partikel airborne.14 Beberapa
faktor dapat mempengaruhi transmisi selama prosedur medis berlangsung. Faktor yang pertama
adalah keparahan gejala dan penyakit pasien. Pasien yang bergejala lebih mungkin menyebarkan
virus ke udara sekitar karena pasien-pasien tersebut batuk, bersin, atau bernafas berat. Kontrak erat
dari pasien yang bergejala lebih mungkin untuk terinfeksi dibandingkan dengan kontak erat dari
pasien tanpa gejala.15 Kontak erat dari pasien-pasien ini terinfeksi sehingga berubah menjadi kasus
sekunder. Faktor kedua adalah jarak. Hasil paling padat dari ekspirasi pernafasan berjarak paling
dekat dari sumbernya. Semakin jauh seseorang dari sumber ekspirasi, semakin banyak waktu dan
ruang yang ada bagi hasil ekspirasi untukmenyebar ke udara sekitarnya. Hal ini dapat menurunkan
kemungkinan transmisi.16 Physical distancing mengurangi potensi transmisi patogen yang ada
dalam partikel kecil maupun partikel besar, walaupun partikel kecil memiliki kemampuan untuk
menyebar lebih jauh. Manusia menghasilkan berbagai ukuran partikel airborne, tetapi patogen
terutama terkandung dalam partikel kecil (<5 μm).17 Faktor yang ketiga adalah durasi. Semakin
banyak waktu seseorang terpapar aerosol yang mengandung patogen, semakin besar kemungkinan
transmisi.18

Rantai infeksi memegang peranan penting dalam transmisi infeksi.19 Rantai infeksi
merupakan sebuah kerangka pencegahan infeksi yang dapat digunakan untuk mengevaluasi faktor-
faktor yang dapat berujung pada transmisi infeksi. Hal-hal yang tercakup dalam rantai infeksi ini
selanjutnya dapat diputus dengan tujuan untuk menurunkan risiko infeksi di kemudian hari. Rantai
infeksi mencakup faktor patogen, portal of entry, faktor pejamu, dan faktor lingkungan. Rantai
antara faktor patogen dan portal of entry dapat diputus dengan praktik cuci tangan, prevention
bundle, dan pembersihan alat medis. Rantai antara portal of entry dan faktor pejamu dapat diputus
dengan perawatan luka, membatasi penggunaan alat medis, dan pencopotan alat medis (apabila



Didukung 64

diperlukan). Rantai antara faktor pejamu dan faktor lingkungan dapat diputus dengan edukasi
tenaga kesehatan, program pencegahan infeksi, dan kepemimpinan instutional yang baik. Rantai
antara faktor lingkungan dan faktor patogen dapat diputus dengan dekontaminasi, pengunaan
antimikroba yang tepat, dan pengawasan pencegahan infeksi yang ketat.

Fasilitas kesehatan perlu untuk melakukan pendekatan secara vertikal maupun horizontal
dalam kegiatan pencegahan dan pengendalian infeksi. Pendekatan vertikal merupakan pendekatan
dalam pengendalian infeksi yang secara intensif menyasar patogen MDRO (multidrug-resistant
organisms) dengan metode seperti surveilans aktif, kewaspadaan kontak spesifik patogen, dan
dekolonisasi. Pendekatan vertikal ini dirancang untuk mengurangi kolonisasi dan infeksi dari
patogen MDRO. Pendekatan vertikal mungkin baik untuk mengurangi risiko transmisi dari
patogen MDRO, tetapi dampak dari pendekatan ini terhadap patogen-patogen lainnya terbatas.
Sebaliknya, pendekatan horizontal merupakan pendekatan yang dirancang untuk mengurangi
risiko infeksi secara keseluruhan (tidak menyasar suatu patogen tertentu). Contoh pendekatan
horizontal adalah kampanye kegiatan cuci tangan dan program pengelolaan antibiotik.19

Pengendalian lingkungan dapat memutus rantai infeksi. Pembersihan fasilitas kesehatan
secara efektif berhubungan dengan pengurangan HAI (healthcare-associated infection).
Disinfeksi permukaan dan peralatan merupakan metode utama dari kegiatan ini. Pendidikan dan
pelatihan tenaga kesehatan penting untuk dilaksanakan agar tenaga kesehatan dapat menggunakan
peralatan pembersih secara tepat.19

Sebuah narrative review merangkum determinan kunci dari transmisi aerosol kepada
tenaga kesehatan dari pasien yang bernafas secara spontan. Determinan-determinan ini
dikelompokkan menjadi enam kelompok besar, yang meliputi respirasi pasien, viral dose,
lingkungan, peralatan, karakteristik tenaga kesehatan, dan karakteristik partikel. Kelompok
respirasi pasien terdiri dari determinan volume pernafasan, kecepatan aliran saluran pernafasan,
area kontak saluran pernafasan, kecepatan aliran ekspirasi, kapasitas penutupan, frekuensi batuk,
frekuensi berbicara, frekensi bersin, arah ekspirasi, dan temperatur. Kelompok viral dose terdiri
dari determinan viral load, ketahanan virus, asal anatomis partikel, temperatur, kelembapan, sinar
ultraviolet, lamanya airborne, dan komposisi RTLF (respiratory tract lining fluid). Kelompok
lingkungan terdiri dari determinan kelembapan, temperatur, arus udara, dan laju pergantian udara.
Kelompok peralatan terdiri dari determinan tipe masker, filter, mask fit, dan barrier. Kelompok
karakteristik tenaga kesehatan terdiri dari lama pajanan, arus termal, pelatihan pengunaan alat
pelindung diri (APD), kualitas APD, volume pernafasan, pola pernafasan (nasal atau oral), dan
jarak ke saluran nafas pasien. Karakteristik partikel meliputi volume, jumlah, dan diameter dari
partikel. Karakteristik partikel ini dipengaruhi oleh umur pasien, jenis kelamin pasien, tinggi
pasien, kelembapan, temperatur, volume pernafasan pasien, komposisi RTLF, kekentalan RTLF,
bentuk saluran pernafasan, kapasitas penutupan, perubahan aliran udara dalam ruangan, tekanan
saluran pernafasan, kecepatan aliran saluran pernafasan, frekuensi bersin, frekuensi batuk,
frekuensi bicara, penyakit pernafasan pasien (apakah akut atau kronik).20

Selanjutnya, kewaspadaan untuk mencegah transmisi airborne dapat disusun berdasarkan
determinan-determinan yang disebutkan di atas. Kewaspadaan transmisi airborne ini dapat
dikelompokkan menjadi empat kelompok besar, yang meliputi lingkungan, tenaga kesehatan,
pasien, dan prosedur. Kelompok kewaspadaan lingkungan meliputi meningkatan laju pergantian
ventilasi ruangan, membuka jendela dan pintu apabila tidak ada sistem ventilasi formal,
meningkatkan temperatur, meningkatkan kelembapan, meningkatkan sinar ultraviolet (UV), dan
menghindari ruangan kecil yang penuh sesak. Kelompok kewaspadaan petugas kesehatan meliputi
memakai alat pelindung diri (APD) dengan tepat, menggunakan face shield, menggunakan masker
perlindungan airborne paling efektif yang tersedia, menghindari arus ekspirasi langsung,
membatasi waktu close contact dengan pasien, dan bernafas secara nasal. Kelompok kewaspadaan
pasien meliputi menggunakan masker bedah, menghindari bicara, dan menghindari atelectasis.
Kelompok kewaspadaan prosedur meliputi mengurangi shear stress pada saluran pernafasan,
menghindari siklus buka-tutup saluran pernafasan, menghindari bronchoscopy, menghindari CPR,
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menggunakan fitted sealed mask atau tudung dengan filter, meminimalisasi tindakan suction, dan
mencegah batuk.20

Transmisi SARS-CoV-2 melalui fomite mungkin terjadi pada saat droplet dan aerosol
yang sudah menempel dan berjatuhan ke lantai serta permukaan benda-benda lainnya kembali
beterbangan di udara, yang dapat berujung pada inhalasi dari virus tersebut. SARS-CoV-2 yang
menempel pada pakaian pelindung ataupun permukaan lantai dapat teraerosolisasi kembali oleh
karena aktivitas dan pergerekan dari tenaga kesehatan. SARS-CoV-2 lebih banyak ditemukan pada
intensive care units (ICU) daripada bangsal umum, dengan sebaran pada permukaan lantai, mouse
komputer, tempat sampah, dan pegangan tangan (handrail) tempat tidur.13 Praktik kewaspadaan
sebaiknya didukung dengan strategi-strategi yang ditujukan untuk mengurangi transmisi fomite,
contohnya membersihkan permukaan dengan menggunakan penyedot debu (vacuum cleaner)
yang dilengkapi dengan filter high efficiency particulate air (HEPA). Contoh strategi lain adalah
sering membersihkan permukaan dengan cairan disinfeksi. Strategi-strategi ini akan membantu
mengurangi transmisi airborne sekunder.21

Beberapa tindakan kewaspadaan lain wajib diperhatikan untuk dapat mengontrol transmisi
SARS-CoV-2 secara menyeluruh. Hal ini mencakup penempatan pasien di bangsal dan
pengelolaan sampah secara tepat. Pasien yang dicurigai terinfeksi SARS-CoV-2 ditempatkan pada
ruangan tersendiri (single room) yang bertekanan negatif, yang dilengkapi dengan kamar mandi
yang bertekanan negatif juga.21 Toilet dapat menjadi sarana transmisi aerosol yang berasal dari
feses. Sebuah simulasi dinamika cairan menemukan bahwa saat toilet disiram terjadi transportasi
partikel aerosol virus ke atas. 40-60% dari partikel dapat naik sampai ke atas dudukan toilet, yang
dapat berujung pada penyebaran virus di dalam toilet. Jumlah tenaga kesehatan yang hadir dalam
suatu ruangan wajib dibatasi pada saat prosedur medisberlangsung (terutama pada prosedur yang
dicurigai sebagai prosedur penghasil aerosol), serta prosedur dilakukan oleh tenaga kesehatan yang
paling terampil.13 Standar operasional prosedur (SOP) fasilitas kesehatan wajib dibaca, dimengerti,
dan ditaati oleh tenaga kesehatan.

Suatu studi melakukan meta-analisis terhadap faktor risiko transmisi severe acute
respiratory syndrome 1 (SARS-CoV-1), Middle East respiratory syndrome (MERS), SARS-
CoV-2, influenza A H1N1, dan influenza H5N1.22 Pada studi ini, beberapa praktik disebutkan dapat
mengurangi risiko transmisi. Penggunaan sarung tangan mengurangi risiko transmisi sebanyak
11,5%, penggunaan gaun mengurangi risiko sebanyak 13,7%, pengunaan masker bedah
mengurangi risiko sebanyak 11,9%, penggunaan masker N95 mengurangi risiko sebanyak 4,4%,
penggunaan pelindung wajah mengurangi risiko sebanyak 10,6%, dan praktik mencuci tangan
mengurangi risiko sebanyak 6,1%. Sebaliknya, beberapa praktik dapat meningkatkan risiko
transmisi. Keikutsertaan dalam prosedur intubasi meningkatkan risiko transmisi sebanyak 35,2%
dan keikutsertaan dalam prosedur penghasil aerosol (termasuk intubasi) sebanyak 18,8%. Studi ini
sudah mencakup risiko transmisi SARS-CoV-2, tetapi sayangnya tidak ada pemisahan analisis
risiko transmisi antara SARS-CoV-2 dan virus-virus lainnya. Pengurangan ataupun peningkatan
risiko transmisi yang disebutkan di atas merupakan transmisi gabungan dari semua virus. Akan
tetapi, virus-virus selain SARS-CoV-2 yang disebutkan dalam studi tersebut memiliki profil
transmisi dan angka reproduksi yang mirip dengan SARS-CoV-2, sehingga hasil studi tersebut
tetap dapat dijadikan informasi dan bahan pertimbangan tambahan.

Penggunaan alat pelindung diri (APD) dapat mengurangi transmisi patogen, tetapi tidak
akan meniadakan transmisi patogen.2 APD seperti masker N95 memiliki peran dalam melindungi
tenaga kesehatan terhadap inhalasi partikel airborne, namun praktik pencegahan dan pengendalian
infeksi lainnya tetap harus dijalankan. APD lain seperti masker bedah, pelindung mata (goggle),
pelindung wajah (face shield), gaun medis, sarung tangan (handschoen), penutup kepala, serta
sepatu pelindung tidak boleh dilupakan. APDwajib dipakai secara tepat dan fit, serta dilepas sesuai
dengan rekomendasi dan protokol yang sesuai agar dapat benar-benar mengurangi risiko transmisi.
Pemiliihan APD dilakukan dengan seksama karena prosedur medis selain prosedur penghasil
aerosol juga bisa meningkatkan transmisi, contohnya melakukan pemeriksaan fisik pada pasien.9
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Penyebutan ataupun penamaan prosedur penghasil aerosol sebetulnya dapat berujung pada
dikotomisasi prosedur medis sebagai prosedur penghasil aerosol (yang menghasilkan aerosol
infeksius) dan prosedur bukan penghasil aerosol (yang produksi aerosol infeksiusnya dapat
diabaikan).23 Dikotomisasi ini mungkin berlanjut pada pemilihan APD. APD level tinggi (seperti
masker N95) akan dipakai saat melakukan prosedur penghasil aerosol dan tidak akan dipakaisaat
melakukan prosedur bukan penghasil aerosol. Transmisi mungkin terjadi apabila tenaga kesehatan
tidak memakai APD level tinggi saat melakukan prosedur medis yang dianggap prosedur bukan
penghasil aerosol, padahal sebetulnya prosedur medis tersebut merupakan prosedur penghasil
aerosol. Rekomendasi dan pedoman yang membatasi kewaspadaan airborne pada prosedur
penghasil aerosol saja dapat menempatkan tenaga kesehatan pada risiko transmisi SARS-CoV-2
yang lebih tinggi.13

Transmisi patogen dari tenaga kesehatan satu ke tenaga kesehatan lain juga perlu untuk
diperhatikan. Tenaga kesehatan terkadang tidak memakai APD dengan sempurna di ruang
istirahat. Hal ini diperparah dengan kegiatan mengobrol dan makan bersama-sama pada saat
istirahat.24 Studi menunjukkan bahwa materi genetik SARS-CoV-2 ditemukan di udara stasiun
perawat (nurse station).13

Kejelasan akan faktor-faktor yang mempengaruhi transmisi SARS-CoV-2 dapat
membantu fasilitas kesehatan dan tenaga kesehatan untuk membuat pilihan yang lebih logis
sehubungan dengan perlindungan pernafasan. Studi randomized controlled trial (RCT) mungkin
sulit untuk dilaksanakan karena permasalahan etik. Walaupun sudah ada banyak penemuan
farmakoterapi dan vaksin yang manjur untuk penanganan COVID-19, pencegahan dan
pengendalian infeksi tidak boleh dilupakan. Paradigma mengenai prosedur penghasil aerosol perlu
dipertimbangkan lebih lanjut agar dapat mencegah transmisi airborne dengan lebih baik.
Penelitian lebih lanjut diperlukan untuk menentukan karakteristik prosedur medis yang dapat
meningkatkan risiko transmisi. Tinjauan pustaka ini terbatas dalam ruang lingkup
tracheobronchial, serta terbatas pada publikasi di PubMed.

Simpulan

Bukti yang menunjukkan bahwa prosedur penghasil aerosol meningkatkan transmisi
SARS-CoV-2 masih kurang. Studi-studi yang menyatakan bahwa prosedur penghasil aerosol
meningkatkan transmisi SARS-CoV-2 memiliki bias. Studi lebih lanjut diperlukan untuk
mengidentifikasi prosedur medis apa saja yang dapat meningkatkan transmisi SARS-CoV-2.
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Abstrak

COVID-19 bisa menyerang hampir seluruh kalangan usia dan pada usia lanjut yang mempunyai riwayat
penyakit komorbid lebih rentan terkena penyakit dengan komplikasi yang buruk. Pasien dengan
penyakit komorbid lebih mudah tertular COVID-19 dan berkembang menjadi parah serta memburuk
secara klinis dibandingkan pasien tanpa penyakit komorbid sebelumnya. Penelitian ini bertujuan untuk
untuk mengetahui Gambaran Tingkat Keparahan Gejala Berdasarkan Rasio Neutrofil-
limfosit, C-Reactive Protein (CRP) dan D-Dimer pada Pasien COVID-19 dengan
Komorbid Diabetes Melitus di Murni Teguh Memorial Hospital Medan. Jenis penelitian yang
digunakan adalah deskriptif dengan desain cross-sectional. Rasio Neutrofil limfosit dan kadar D-Dimer
ditemukan normal pada sebagian besar penderita dengan gejala ringan berturut-turut yaitu (12,5% dan
14,1%) sedangkan C-reactive Protein meningkat pada mayoritas (21,8%). Sedangkan pada tingkat
gejala sedang, berat dan kritis mengalami peningkatan berturut-turut yaitu (37,5%, 23,4%, 6,3%).
Rerata C-Reactive Protein (CRP) meningkat pada mayoritas penderita dengan gejala ringan sedangkan
Rasio Neutrofil-Limfosit (RNL) dan D-Dimer mulai meningkat pada mayoritas penderita gejala
sedang.

Kata Kunci : COVID-19, Tingkat Keparahan Gejala, Diabetes Melitus, Rasio Neutrofil-Limfosit, C-
Reactive Protein, D-Dimer

Description of the Severity of Symptoms Based on Neutrophil-Lymphocyte Ratio, C-
Reactive Protein (CRP) and D-Dimer in COVID-19 Patients with Comorbid Diabetes

Mellitus at Murni Teguh Memorial Hospital Medan

Abstract

COVID-19 can affect almost all ages and the elderly who have a history of comorbid diseases are more
susceptible to diseases with bad complications. Patients with comorbid illnesses are more likely to catch
COVID-19 and develop severe and clinically deteriorating disease than patients without previous
comorbid illnesses. This study aims to describe the description of the severity of symptoms based on the
ratio of neutrophil-lymphocyte, C-Reactive Protein (CRP) and D-Dimer in COVID-19 patients with
comorbid diabetes mellitus at Murni Teguh Memorial Hospital Medan. The type of research used is
descriptive with a cross-sectional design. Neutrophil lymphocyte ratio and D-Dimer levels were found
to be normal in most patients with mild symptoms, respectively (12,5% and 14,1%) while C-reactive
Protein increased in the majority (21,8%). Meanwhile, the level of moderate, severe and critical
symptoms increased in succession (37,5%, 23,4%, 6,3%). The mean C-Reactive Protein (CRP)

mailto:chisania18@gmail.com


Didukung 70

increased in the majority of patients with mild symptoms while the Neutrophil-Lymphocyte Ratio (RNL)
and D-Dimer began to increase in the majority of patients with moderate symptoms.

Keywords: COVID-19, Symptom Severity, Diabetes Mellitus, Neutrophil- Lymphocyte Ratio, C-
Reactive Protein, D-Dimer

Pendahuluan

Pada bulan Desember 2019, serangkaian kasus pneumonia yang penyebabnya tidak diketahui
muncul di Wuhan, China. Kasus-kasus tersebut muncul dengan gambaran klinis yang sangat
menyerupai pneumonia virus. Kasus pertama dikaitkan dengan seafood market di Wuhan, yang
diketahui sumber penularannya berasal dari kelelawar. Pada tanggal 31 Desember 2019 hingga 3
Januari 2020 kasus ini mengalami peningkatan yang sangat tinggi dan dilaporkan sebanyak 44 kasus
infeksi pernapasan akut dengan gejala parah, dengan beberapa pasien mengalami sindrom gangguan
pernapasan akut/ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome), gagal pernapasan akut dan komplikasi
serius lainnya.1 Pada penelitian yang dilakukan menunjukkan etiologi penyakit ini adalah coronavirus
jenis baru. Pada awalnya penyakit ini dinamakan sebagai 2019 novel coronavirus (2019-nCoV),
kemudian pada tanggal 11 Februari 2020 WHO mengumumkan nama baru pada yaitu Coronavirus
Disease (COVID-19) yang disebabkan oleh virus Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus-2
(SARS-CoV-2).2 Kejadian luar biasa oleh coronavirus bukanlah merupakan kejadian pertama kali. Pada
tahun 2002 Severe Acute Respiratory Syndrome (SARS) disebabkan oleh SARS-Coronavirus (SARS-
Cov) dan penyakit Middle East Respiratory Syndrome (MERS) tahun 2012 di Arab Saudi dan pada
tahun 2015 terjadi di Korea Selatan yang disebabkan oleh MERS-Coronavirus (MERS-Cov) dengan
total kasus sekitar 10.000 diantaranya 1000-an kasus MERS dan 8000-an kasus SARS. Mortalitas pada
SARS sekitar 10% sementara MERS lebih tinggi yaitu 40%.3 Kemudian pada tahun 2021 terjadi
peningkatan kasus SARS-CoV dengan mortalitas sebesar 53,4% sedangkan kasus MERS hingga kini
tidak ada data yang menunjukkan adanya peningkatan.4,5

Pada 12 Maret 2020, WHO menyatakan bahwa COVID-19 sebagai pandemik. Terdapat 217
.172.942 kasus infeksi COVID-19 dan 4.514.161 jumlah kematian di seluruh dunia pada tanggal 30
Agustus 2021. Kasus COVID-19 di Indonesia dilaporkan pada tanggal 2 Maret 2020 dengan sejumlah
2 kasus. Pada 30 Agustus 2021 terdapat 4.079.267 kasus infeksi COVID-19 dan 132.491 kematian di
Indonesia. Kasus positif COVID-19 di Sumatera Utara mencapai 96.304 orang hingga 31 Agustus 2021,
sedangkan jumlah pasien yang sembuh 72.909 orang dan yang meninggal 2.374 orang. COVID-19 bisa
menyerang hampir seluruh kalangan usia dan pada usia lanjut yang mempunyai riwayat penyakit
penyerta lebih rentan terkena penyakit dengan komplikasi yang buruk. Riwayat penyakit penyerta
tersebut yaitu hipertensi, diabetes melitus, penyakit kardiovaskuler, dan penyakit paru kronis.6 Rentang
usia dengan gejala COVID-19 adalah usia 16-50 tahun.

Pada beberapa penelitian ditemukan bahwa virus masuk ke pulau Langerhans melalui
angiotensin coverting enzyme (ACE) yang akan merusak sel β pankreas dan menyebabkan resistensi
insulin, hiperglikemia, kerusakan endotel vaskular pada pasien dengan diabetes melitus.7 Berdasarkan
data dari penelitian menunjukkan bahwa pasien dengan diabetes melitus memiliki tingkat keparahan
sebesar 34% dibandingkan dengan tanpa komorbid diabetes melitus. Selanjutnya angka kematian pada
pasien diabetes melitus yaitu 30% dibandingkan dengan 18% pada pasien tanpa komorbid diabetes
melitus.8 Infeksi juga dapat menyebabkan peningkatan komponen pembekuan fibrinogen dan D-dimer,
yang menyebabkan peningkatan viskositas darah dan kerusakan endotel vaskular, dan kejadian
kardiovaskular terkait, tromboemboli dan DIC. Untuk mengetahui seberapa tinggi virus yang masuk
maka dilakukan beberapa pemeriksaan laboratorium. Pertama, Rasio Neutrofil Limfosit yang
merupakan hasil pembagian dari neutrofil dan limfosit. Pemeriksaan ini dilakukan sebagai penanda
adanya inflamasi sistemik. Respon inflamasi yang berat akan menyebabkan respon imun adaptif yang
lemah, hal ini menyebabkan ketidakseimbangan dari respon imun. Semakin tinggi RNL maka akan
menunjukkan prognosis klinis yang buruk. Kedua, C-Reactive Protein (CRP) merupakan protein fase



Didukung 71

akut sebagai penanda inflamasi yang terdapat dalam serum yang diinduksi oleh IL-6 di hati. Semakin
tinggi nilai CRP maka akan terjadi hiperinflamasi akibat virus9. Ketiga, D-Dimer merupakan produk
degradasi fibrin yang berguna untuk mengetahui abnormalitas pembentukan bekuan darah. Peningkatan
D-Dimer dalam darah merupakan penanda kecurigaan trombosis10.

Metode

Penelitian ini adalah deskriptif dengan desain cross-sectional dan melakukan pengumpulan
data terhadap 64 rekam pasien yang terkonfirmasi COVID-19 dengan komorbid diabetes melitus tanpa
adanya komorbid lain yang dikelompokkan berdasarkan tingkat keparahan gejala.

Hasil

Tabel 1.1 Distribusi frekuensi tingkat keparahan gejala berdasarkan kadar Rasio Neutrofil-
Limfosit (RNL)

Variabel Tingkat Keparahan Gejala Klinis

Rasio Neutrofil Limfosit Ringan
(%)

Sedang
(%)

Berat
(%)

Kritis
(%)

n %

Normal 8
(12,5)

11
(17,2)

1
(1,6)

0
(0)

20 31,3

Meningkat 7
(10,9)

19
(29,7)

14
(21,8)

4
(6,3)

44 68,7

Total 15
(23,4)

30
(46,9)

15
(23,4)

4
(6,3)

64 100

Berdasarkan tabel 4.2.4 diatas dapat dilihat bahwa gambaran hasil pemeriksaan Rasio
Neutrofil-Limfosit pada pasien COVID-19 dengan diabetes melitus pada penelitian
ini meningkat sebesar 68,7 % yang berjumlah 44 orang. Berdasarkan tingkat keparahan gejala
didominasi oleh gejala sedang dengan kadar RNL meningkat sebanyak 19 orang (29,7%).

Tabel 1.2 Gambaran Hasil Pemeriksaan C-Reactive Protein (CRP) pada Pasien COVID-
19 dengan Komorbid Diabetes Melitus

Veriabel Tingkat Keparahan Gejala Klinis

C-Reactive Protein Ringan
(%)

Sedang
(%)

Berat
(%)

Kritis
(%)

n %

Normal 1
(1,6)

6
(9,4)

0
(0)

0
(0)

7 10,9

Meningkat 14
(21,8)

24
(37,5)

15
(23,4)

4
(6,3)

57 89,1

Total 15
(23,4)

30
(46,9)

15
(23,4)

4
(6,3)

64 100
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Berdasarkan tabel 4.2.5 diatas dapat dilihat bahwa gambaran hasil pemeriksaan C-
Reactive Protein (CRP) pada pasien COVID-19 dengan diabetes melitus pada penelitian
ini meningkat sebesar 89,1 % yang berjumlah 57 orang. Berdasarkan tingkat keparahan gejala
didominasi oleh gejala sedang dengan kadar CRP meningkat sebanyak 24 orang (37,5%).

Tabel 1.3 Gambaran Hasil Pemeriksaan D-dimer pada Pasien COVID-19 dengan
Komorbid Diabetes Melitus

Variabel Tingkat Keparahan Gejala Klinis

D-dimer Ringan
(%)

Sedang
(%)

Berat
(%)

Kritis
(%)

n %

Normal 9
(14,1)

14
(21,9)

4
(6,3)

1
(1,6)

28 43,8

Meningkat 6
(9,3)

16
(25)

11
(17,1)

3
(4,7)

36 56,2

Total 15
(23,4)

30
(46,9)

15
(23,4)

4
(6,3)

64 100

Berdasarkan tabel 4.2.6 diatas dapat dilihat bahwa gambaran hasil pemeriksaan D-
dimer pada pasien COVID-19 dengan diabetes melitus pada penelitian ini meningkat sebesar
56,2 % yang berjumlah 36 orang. Berdasarkan tingkat keparahan gejala didominasi oleh gejala
sedang dengan kadar D-dimer meningkat sebanyak 16 orang (25%).

Pembahasan

Hasil penelitian berdasarkan pemeriksaan Rasio Neutrofil Limfosit pada pasien COVID-19
dengan diabetes melitus di Murni Teguh Memorial Hospital tahun 2020, pasien dengan kadar Rasio
Neutrofil-Limfosit meningkat sebesar 68,7 % berjumlah 44 orang dan kadar RNL normal sebesar 31,3
% berjumlah 20 orang. Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Liu J dkk pada tahun 2020 yaitu
terjadinya peningkatan rasio neutrofil limfosit sebesar 50%.11 Pada pasien COVID-19 dengan derajat
berat ditemukan nilai RNL yang lebih tinggi dibandingkan dengan pasien dengan prognosis yang
ringan. Peningkatan jumlah neutrofil menunjukkan adanya respon inflamasi, sementara penurunan
jumlah limfosit menunjukkan adanya kerusakan sistem kekebalan tubuh. Pada penderita DM terjadinya
hiperinsulinemia tetapi insulin tidak dapat membawa glukosa masuk ke dalam jaringan karena terjadi
resistensi insulin yang merupakan turunnya kemampuan insulin untuk merangsang pengambilan
glukosa oleh jaringan perifer dan untuk menghambat produksi glukosa oleh hati yang mengakibatkan
terjadinya peningkatan kadar glukosa darah. Keadaan neutrofilia atau peningkatan neutrofil terjadi
akibat demarginasi, apoptosis yang terlambat sehingga jumlah neutrofil meningkat. Inflamasi dimulai
saat sel mast bergranulasi dan melepaskan bahan-bahan kimia seperti histamin dan mediator lainnya
yaitu sitokin yang dikeluarkan oleh leukosit. Maka peningkatan rasio neutrofil limfosit merupakan
faktor risiko perburukan penyakit.12

Berdasarkan hasil pemeriksaan C-Reactive Protein (CRP) pada pasien COVID-19 dengan diabetes
melitus di Murni Teguh Memorial Hospital tahun 2020, pasien dengan kadar CRP meningkat sebesar
89,1 % berjumlah 57 orang dan kadar CRP normal sebesar 10,9 % berjumlah 7 orang. Hasil penelitian
ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Hodges dkk pada tahun 2020 yang mana peningkatan
kadar CRP dijumpai sebesar 25,5 % dan 39,2 %, dibandingkan pada pasien dengan kadar CRP normal
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yaitu 5,0 %.13 Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Juan A, dkk pada tahun 2020 yaitu terjadinya
peningkatan kadar CRP sebesar 60,7 %.14 Kadar CRP yang meningkat terkait dengan produksi sitokin
inflamasi yang berlebihan pada pasien COVID-19. Seperti yang diketahui bahwa CRP merupakan
penanda inflamasi dan sebagai pemeriksaan penunjang yang harus dilakukan untuk menilai tingkat
keparahan dan prognosis pasien COVID-19 dengan diabetes melitus. Ketika inflamasi terjadi dalam
tubuh maka kadar CRP akan meningkat pada sirkulasi darah dan menurun dalam waktu 18-20 jam
setelah stimuli yang menyebabkan inflamasi berakhir.15

Berdasarkan hasil pemeriksaan D-Dimer pada pasien COVID-19 dengan diabetes melitus di Murni
Teguh Memorial Hospital tahun 2020, pasien dengan kadar D-Dimer meningkat sebesar 56,2 %
berjumlah 36 orang dan kadar D-Dimer normal sebesar 43,8 % berjumlah 28 orang. Hasil penelitian ini
sejalan dengan penelitan yang dilakukan oleh Hodges dkk pada tahun 2020 yang mana peningkatan
kadar D-dimer dijumpai sebesar 31,8 % dibandingkan pada pasien dengan kadar D-dimer normal yaitu
17,5%.13 Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Juan A, dkk pada tahun 2020 yaitu terjadinya
peningkatan kadar D-dimer sebesar 46,4 %.14 Menurut penelitan yang dilakukan oleh Mehrdad dkk pada
tahun 2020 terjadinya peningkatan yang signifikan sebesar 69% dibandingkan dengan nilai normal
kadar d-dimer. Hal ini menunjukkan bahwa peningkatan kadar d-dimer berhubungan dengan prognosis
buruk pada pasien COVID-19 dan peningkatan mortalitas.16 D-dimer merupakan molekul yang
terbentuk dari hasil degradasi fibrin pada fibrinolisis.18 Peningkatan konsentrasi D-dimer pada serum
mengindikasikan terjadi suatu proses koagulasi intravaskular dan sering ditemukan pada pasien
COVID-19 dengan gejala berat yang merupakan prediktor terjadinya ARDS dan kebutuhan perawatan
di unit perawatan intensif.17

Berdasarkan hasil dari semua pemeriksaan tersebut disebabkan oleh adanya peradangan dan
kerusakan lebih parah pada pasien dengan kondisi yang buruk. Pada pasien diabetes melitus terjadi
penurunan imunitas adaptif yang ditandai dengan keterlambatan awal aktivasi imunitas yang dimediasi
sel Th1 dan respon hiperinflamasi yang terlambat. Kadar Interleukin-6 (IL-6) berhubungan dengan
keparahan kondisi pasien, semakin parah kondisi pasien, maka semakin tinggi tingkat IL-6. Inflamasi
dimulai saat sel mast bergranulasi dan melepaskan bahan-bahan kimia seperti histamin dan mediator
lainnya yaitu sitokin yang dikeluarkan oleh leukosit. Pada pasien dengan diabetes melitus rentan
terhadap infeksi karena hiperglikemia, gangguan fungsi kekebalan, komplikasi vaskular dan penyakit
penyerta seperti hipertensi, dislipidemia, dan penyakit kardiovaskular.

Simpulan

Rerata C-Reactive Protein (CRP) meningkat pada mayoritas penderita dengan gejala ringan
sedangkan Rasio Neutrofil-Limfosit (RNL) dan D-Dimer mulai meningkat pada mayoritas penderita
gejala sedang.
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Abstract

Sindrom geriatrik adalah sekumpulan masalah kesehatan yang sering ditemukan pada seseorang
dengan usia lanjut, yakni mereka yang berusia di atas 60 tahun. Salah satu sindrom geriatrik yang
cukup sering terjadi adalah penurunan kemampuan sistem gerak,instabilitas atau gangguan kestabilan
sehingga mudah jatuh serta ketidak mampuan berpindah tempat. Kondisi ini biasanya terjadi karena
semakin minim aktivitas fisik yang dapat membuat pensiunan pekerja kurang menggerakkan
tubuhnya dibandingkan saat pekerja masih usia produktif. Biasanya, ini terjadi karena lansia harus
beristirahat di atas tempat tidur karena karena keadaan frailty / penurunan kemampuan homeostasis
tubuh. Keadaan ini bersamaan dengan sarcopenia/ pengurangan masa otot pada pensiunan pekerja.
Terjadinya sindrom geriatrik ini dipercepat pada posisi bekerja dan lingkungan bekerja tertentu pada
saat para pensiunan bekerja masih aktif bekerja.Sarcopenia dan frailty dapat dicegah pada pensiunan
pekerja dapat dihindari dengan menjaga kesimbangan kerja saat usia produktif.

Kata kunci: Sindrom Geriatrik-Sarcopenia-Fraitly-Pensiunan Pekerja

Abstract

Geriatric Syndrome: Fraitly And Sarcopenia

In Retired Workers

Geriatric syndrome is a health age problem that is often found in someone with the elderly, namely
those who are over 60 years old. One of the syndromes that often occurs in geriatrics is a decrease in
the ability of the movement system, stability or instability so that it is easy to fall and the inability to
move. This condition usually occurs because of the lack of physical activity that can make retired
workers move their bodies less than when workers were of productive age. Usually, this happens
because the elderly must rest in bed due to a weakened state / decreased body homeostatic ability.
This situation coincides with sarcopenia/reduced muscle mass in retired workers. The occurrence of
this geriatric syndrome is accelerated in certain positions and work environments when the retirees are
still actively working. Sarcopenia and frailty can accelerate the retirement period of workers, which
can be avoided by maintaining a work balance during their productive age.

Keywords: Geriatric Syndrome -Sarcopenia-Fraitly-Retired Worker
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Proses menua akan terjadi pada setiap individu walaupun proses menua akan berbeda antara satu
individu dengan individu yang lain. Jumlah usia lanjut di Indonesia juga diperkirakan akan
terus meningkat, pada tahun 2020 mencapai 29 juta (11,2% dari total penduduk di Indonesia).1
Peningkatan populasi usia lanjut akan menimbulkan masalah kesehatan dan menjadi beban bagi
masyarakat sekitarnya.2 Pada masyarakat usia lanjut yang sudah mengalami pension, sering timbul
sindrom geriatrik berupa sarkopenia dan frailty. Sarkopenia suatu kondisi yang ditandai hilangnya
massa dan kekuatan otot seiring proses menua sedangkan frailty adalah kerentaan yang ditandai
dengan berkurangnya cadangan homeostatis tubuh. Dengan berkurangnya cadanganan homeostatis
tubuh, lansia akan rentan terhadap stressor. Dari perspektif klinis, sarkopenia dan frailty merupakan
suatu kondisi dengan risiko yang lebih besar mengalami luaran yang merugikan, seperti jatuh,
penurunan mobilitas, penuruanan kemandirian, lama rawat inap, disabilitas dan kematian.3

Sindrom geriatrikc mulai menjadi perhatian pada orang usia lanjut. Saat ini pengetahuan yang terkait
dengan sarcopenia berkembang pesat di seluruh dunia, sebagai sindrom geriatrik baru dan berperan
dalam terjadinya kondisi frailty. Sarcopenia dan Frailty adalah dua sindrom geriatrik dengan sebagian
fenotipenya yang saling tumpang tindih. Sarkopenia menyebabkan penurunan fungsi fisik
pada orang usia lanjut.4 Pada sarkopenia primer, yaitu hilangnya massa dan fungsi otot akibat proses
menua semata, biasanya akan mendahului terjadinya frailty. Pada model fenotip frailty didapatkan
adanya kondisi kelelahan, kelemahan, dan kelambatan, yang tidak hanya berhubungan dengan fungsi
otot, sedangkan sarcopenia lebih menunjukkan perpaduan hilangnya massa otot dan menurunnya
fungsi otot. Secara umum, kriteria sarcopenia dan frailty juga saling tumpang tindih. Bila
pada Frailty ditandai penurunan berat badan, maka pada sarkopenia ditandai kehilangan massa otot,
namun kecepatan berjalan dan kekuatan genggaman tangan digunakan sebagai ukuran diagnostik
untuk kedua kondisi tersebut karena fungsi otot berperan sangat penting dalam terjadinya kondisi
sarkopenia dan frailty.5

Frailty pada pensiunan pekerja.

Pada pekerja yang pensiun, biasanya aktifitas akan berkurang dibandingkan pada saat masih bekerja
secara aktif. Pensiun pekerja mempercepat tren terkait usia dalam kehilangan kekuatan otot, terutama
untuk pekerja yang aktif bergerak semasa kerjanya. Aktifitas yang berkurang ini akan menimbulkan
frailty.6

Frailty didefinisikan sebagai sindrom penurunan fisiologis multisistem.7 Sindrom medis adalah
kumpulan gejala dan tanda yang muncul bersamaan dan berkarakteristik kelainan tertentu. 8

Prevalensi frailty menurut The Cardiovascular Health Study mencapai 7% pada usia lanjut di
masyarakat berusia 65 tahun ke atas dan mencapai 30% pada usia lanjut 80 tahun atau lebih.
Prevalensi pada perempuan dengan hendaya berusia 65 tahun menurut The Women’s Health and
Aging Study mencapai 28%.9

Frailty primer tidak berhubungan dengan proses suatu penyakit tertentu, atau keadaan tidak
mengalami kecacatan. Frailty sekunder berhubungan dengan komorbiditas seperti demensia atau
penyakit kardiovaskuler. Akibatnya, orang yang mengalami frailty meningkatnya resiko kecacatan
dan kematian.10. Konsep frailty yang dinamis itu memungkinkan kesempatan intervensi untuk
mencegah seseorang dengan kondisi pre-frail jatuh dalam kondisi frailty.11 Frailty merupakan
sindrom klinis yang disebabkan akumulasi proses menua, inaktivitas fisik akibat tirah baring lama dan
turunnya berat badan, nutrisi yang buruk, gaya hidup serta lingkungan yang tidak sehat, penyakit
penyerta, polifarmasi serta genetik dan jenis kelamin perempuan.12 Faktor tersebut saling berkaitan
membentuk siklus dan menyebabkan malnutrisi kronis disertai disregulasi hormonal, inflamasi dan
faktor koagulasi. Kondisi sarkopenia menyebabkan penurunan kapasitas fisik sehingga usia lanjut
membutuhkan usaha yang jauh lebih besar untuk melakukan aktivitas fisik tertentu dibanding usia
lebih tua menderita disabilitas sekunder untuk kecelakaan besar atau stroke mungkin masihbisa
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mempertahankan fungsi relatif sistem fisiologis. Komorbiditas menunjukkan adanya beberapa
penyakit kronis.13

Kriteria Frailty bila dijumpai dari 3 dari 5 item: penurunan berat badan yang tidak diinginkan,
kelelahan yang dirasakan , kelemahan gengaman tangan, kecepatan berjalan lambat, dan aktivitas fisik
yang rendah.. Perubahan demografi menuntut orang untuk bekerja lebih lama. Hubungan antara
kelemahan dan hasil kerja yang buruk tampaknya terutama didorong oleh kecepatan berjalan yang
lambat, kekuatan cengkeraman yang lemah dan kelelahan, menunjukkan bahwa fungsi motorik yang
buruk dapat menjadi faktor dasar yang penting. Pada kesehatan fisik pensiunan pekerja yang buruk
akan menimbulkan frailty yang akan meningkatkan resiko terjadinya depresi. 14 15

Sarcopenia pada pensiunan pekerja

Sarcopenia biasanya terjadi lebih cepat pada usia sekitar 75 tahun. Namun, dengan banyaknya faktor
yang berkontribusi terhadap risikonya, sarcopenia juga dapat terjadi pada orang dewasa yang lebih
muda. Gejalanya bisa berupa kelemahan dan hilangnya stamina, yang dapat mengganggu aktivitas
fisik. Berkurangnya aktivitas semakin menyusutkan massa otot sehingga sarcopenia terlihat sebagian
besar pada orang yang tidak aktif.16

Beberapa penyebab sarkopenia adalah berkurangnya konsentrasi hormon pertumbuhan, penurunan
tertentu dalam kemampuan untuk mengubah protein menjadi energy, pengurangan sel saraf yang
berfungsi mengirimkan sinyal dari otak ke otot, ketidakmampuan untuk memperoleh protein atau
kalori yang cukup untuk mempertahankan massa otot. 17

Penyebab khas sarkopenia adalah berkurangnya aktivitas fisik sepanjang hari yang terjadi pada
pensiunan pekerja. Keadaan ini ditunjukkan dengan hilangnya massa otot yang melibatkan
pengurangan jumlah serat otot dan pengurangan ukurannya. Kombinasi serat otot yang lebih sedikit
dan lebih kecil menyebabkan otot menjadi atrofi atau menyusut. Bertambahnya usia seseorang,
kapasitas tubuh untuk memproduksi protein untuk otot mulai menurun. Ketika produksi protein ini
turun, sel-sel otot menjadi lebih kecil.18

Beberapa cara pekerja mencegah peningkatan risiko sarcopenia dengan cara:

1. Menjaga gaya hidup yang tidak banyak bergerak di tempat kerja.
Beberapa pekerjaan dilakukan sambil duduk, bahkan selama berjam-jam. Pekerjaan seperti
itu dapat menyebabkan sedikit atau tidak ada aktivitas fisik secara teratur. Ini karena
pekerja bisa terlalu fokus pada pekerjaan sehingga memilih untuk tetap duduk saat bekerja
di meja. Kebiasaan duduk seharian di tempat kerja bisa berbahaya bagi kesehatan. Duduk
diketahui menyebabkan penyakit seperti gangguan muskuloskeletal, nyeri otot, nyeri
punggung, nyeri leher, dan masalah terkait postur. Ini juga bisa menjadi risiko terkena
sarcopenia karena Anda menjalani gaya hidup yang tidak banyak bergerak. Kurangnya
gerak dapat menghambat tubuh untuk tetap aktif dan menjalankan fungsinya secara efektif.
Untuk membantu diri sendiri menyingkirkan gaya hidup yang tidak banyak bergerak,
pekerja harus menerapkan ergonomi yang tepat di tempat kerja, seperti dengan
menggunakan meja berdiri dan konverter meja untuk berpindah dari duduk ke berdiri
dengan mudah. Hal ini akan membuat tetap aktif, bahkan saat bekerja.19

2. Mencegah gizi buruk
Nutrisi yang tepat membantu tubuh tetap sehat dan bekerja secara efisien. Kebiasaan
makan yang buruk dapat menyebabkan perkembangan sarcopenia. Kurangnya nutrisi yang
tepat mungkin dapat mempengaruhi orang-orang pada usia berapa pun tetapi lebih sering
terjadi pada orang dewasa. Individu yang bekerja harus tetap sehat dan produktif di tempat
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kerja. Tubuh yang tidak sehat dapat membuat seseorang rentan terhadap degenerasi otot
dini, sehingga nutrisi yang tepat sangat dianjurkan.20

3. Mengendalikan stres di tempat kerja
Stres di tempat kerja merupakan salah satu masalah yang dapat mempengaruhi kinerja
seseorang dalam bekerja. Stres dapat menjadi pemicu fisik, emosional, dan mental yang
dapat mengakibatkan hilangnya minat di tempat kerja, kelelahan, dan masalah kesehatan
lainnya. Ketika stres menguasai seseorang, dampaknya bisa merugikan. Ini juga dapat
meningkatkan risiko gaya hidup yang tidak banyak bergerak yang dapat menyebabkan
kasus sarcopenia yang meningkat.21

4. Menghindari postur tubuh yang buruk
Postur tubuh yang buruk juga dapat menyebabkan sarcopenia. Keadaan sarkopenia juga
dianggap sebagai kontributor utama gangguan muskuloskeletal, seperti disfungsi
persarafan otot dan kontrol otot saraf. Hal ini akhirnya mempengaruhi pemeliharaan
postural, dan melakukan aktivitas fungsional yang membutuhkan kekuatan untuk
keseimbangan dan kontrol postural menjadi bermasalah.22

Jadi sarcopenia adalah suatu sindrom geriatrik yang bersamaan dengan frailty, karena hilangnya
massa otot rangka, kekuatan otot, dan kualitas otot secara degeneratif dan merupakan kontributor
utama gangguan muskuloskeletal pada lansia.23

Sindrom geriatrik yang meliputi sarcopenia dan fraity merupakan suatu kondisi kesehatan yang dapat
mempengaruhi kesehatan dan prestasi kerja seseorang. Perawatan utama untuk ini adalah latihan yang
akan fokus pada latihan kekuatan dan ketahanan. Latihan ini bertujuan untuk membangun kekuatan
dan daya tahan otot. Terapi lain termasuk suplemen hormon pertumbuhan dan obat-obatan untuk
sindrom metabolik, hipertensi, obesitas, dan gangguan muskuloskeletal lainnya.24

Simpulan

Sindrom geriatrik, seperti delirium, jatuh, inkontinensia dan kelemahan, sangat lazim,
multifaktorial, dan terkait dengan morbiditas substansial dan hasil yang buruk. Sindrom geriatrik
sangat berkaitan erat dengan frailty dan sarcopenia, dimana keadaan tersebut sering terjadi pada
pensiunan pekerja. Sikap dan perlakuan pekerja saat masih usia produktif sangat menentukan
peningkatan resiko terjadi sindrom geriatrik saat pekerja tersebut memasuki masa pensiun. Untuk
mencegah timbulnya sindrom geriatrik secara cepat disarankan para pekerja untuk menjaga gaya
hidup yang tidak banyak bergerak di tempat kerja, pencegahan gizi buruk, mencegah stres di
tempat kerja dan , menghindari postur tubuh yang buruk saat bekerja.25
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