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KATA SAMBUTAN

Assalamualaikum Wr.Wb.

Kami panitia mengucapkan selamat datang di Palembang, dan juga selamat datang di
acara Pertemuan Ilmiah Tahunan (PIT) XVI Perhimpunan Dokter Spesialis Patologi
Klinik dan Kedokteran Laboratorium Indonesia (PDS PatKLIn) dan Pameran Alat
Medis/Kesehatan. Besar harapan kami, dalam kegiatan ini dapat memberi manfaat
kepada semua pihak, dan dapat memberikan sumbangan bagi pengembangan profesi
Patologi Klinik serta pembangunan kesehatan di Indonesia.

Perhimpunan Dokter Spesialis Patologi Klinik dan Kedokteran Laboratorium Indonesia
(PDS PatKLIn) Cabang Palembang dengan senang hati menjadi tuan rumah kegiatan
yang berskala nasional untuk pertama kalinya. Semoga dari Palembang, organisasi PDS
PatKLIn dapat lebih berkembang, dan berperan dalam pengembangan pelayanan
kesehatan di Indonesia.

Panitia telah mempersiapkan PIT XVI serta Pameran Alat Medis/kesehatan dengan
sebaik-baiknya. Kegiatan yang telah disiapkan berupa kegiatan Pertemuan Ilmiah
Tahunan (simposium, presentasi makalah bebas), presentasi Ganda Subrata Award,
Harjoeno Award, pameran alat medis/kesehatan, pameran buku dan cultural night.
Selain itu panitia juga memfasilitasi kegiatan ujian nasional dan berbagai workshop.

Panitia mengucapkan terimakasih yang sebesar-besarnya atas kerjasama dan dukungan
dari semua pihak sehingga persiapan dan pelaksanaan Pertemuan Ilmiah Tahunan (PIT)
XVI Perhimpunan Dokter Spesialis Patologi Klinik dan Kedokteran Laboratorium
Indonesia (PDS PatKLIn) dan Pameran Alat Medis/Kesehatan yang dilaksanakan di
Palembang ini dapat berjalan dengan lancar. Akhir kata panitia mengucapkan selamat
berinteraksi secara aktif dalam kegiatan ini semoga dapat membawa manfaat buat kita

semua.
Wassalamualaikum. Wr.Wb

Hormat kami
Ketua Panitia

Asep Zainudin, dr, Sp.PK

Pertemuan limiah Tahunan XVi-Palembang



KATA PENGANTAR

Assalaamu’alaikum Warahmatullaah Wabarokaatuh

Yang saya cintai,

Para guru besar, senior, adik-adik anggota PDS PatKLIn dan teman sejawat semua,
syukur Alhamdulillah kita dipertemukan lagi pada Pertemuan Ilmiah Tahunan (PIT) ke
XVI di Kota Palembang.

Pertemnuan ini adalah dalam rangka menjalankan Misi PDS PatKLIn yaitu memelihara
profesionalisme anggota melalui CPD (Continuing Professional Development) serta
meningkatkan jumlah lulusan melaui ujian nasional yang juga diselenggarakan
bersamaan.

Mengingat kita semua bertanggung jawab untuk menyukseskan program pemeritah
berupa Jaminan Kesehatan Nasional (JKN), maka tema yang diangkat kali ini adalah
“The Role of Clinical Pathologist and Laboratory Medicine in Supporting Health
Care System in Universal Health Coverage Era”. Masih banyak kendala yang
menyebabkan peran seorang Dokter Spesialis Patologi Klinik di era JKN ini masih
belum menempati posisi yang diharapkan. Namun demikian, kita harus terus bergerak
maju, melakukan berbagai efisiensi dan meningkatkan kompetensi. Pada Pertemuan
Tlmiah Tahunan (PIT) ke XVI kami mengundang narasumber yang sangat kompeten
dibidangnya, baik dalam simposium maupun workshop.

Untuk itu manfaatkanlah pertemuan ini, agar kita semua membawa pulang ilmu-ilmu

yang diberikan untuk diimplementasikan di tempat kita bekerja masing-masing.
Selamat mengikuti PIT XV1

Wassalam
Ketua Umum PDS PatKLIn

Prof. Dr. Ida Parwati, dr., Sp.PK(K), PhD

Pertemuan limiah Tahunan XVI-Palembang
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SINDROM POLIKISTIK OVARIUM DAN SUSPEK MATURITY-ONSET
DIABETES OF THE YOUNG

a Hendrianingtyas, Banundari Rachmawati
Departemen / Instalasi Patologi Klinik
Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro — RSUP Dr. Kariadi Semarang

Pendahuluan. Polycistic ovarian syndrom (PCOS) merupakan kelainan endokrin dan
metabolik, ditandai adanya anovulasi kronik dan/atau hiperandrogenisme, disfungsi
ovum dan polikistik ovarium. Etiologi PCOS belum jelas, bisa disebabkan secarz
genetik ataupun diabetes tipe | dan 2. Maturity-onset diabetes of the young (MODY)
merupakan jenis diabetes genetik yang jarang dikenali dan sering terdiagnosis sebagai
diabetes mellitus tipe 1 atau tipe 2

Kasus. Perempuan berusia 32 tahun dengan riwayat siklus haid panjang sejak
menarche, semakin memanjang jika stres (rentang 40 — 120 hari) dengan lama haid 5 —
7 hari. Sejak 7 tahun yang lalu mendapatkan terapi pil KB (ethinyl estradiol) dan
metformin. Pemeriksaan fisik : hirsutisme minimal, hasil w/trasonografi : gambaran
ovarium polikistik. Hasil laboratorium : peningkatan kadar Anti Mullerian Hormone
(AMH), kadar LH, FSH dan estradiol normal. Didapatkan pula penurunan kadar insulin
dan C peptide dengan kadar glukosa, HbA 1C dan profil lipid normal.

Pembahasan. Polycistic ovarian syndrom ditegakkan dengan adanya kondisi hirsutisme
minimal, gambaran polikistik pada USG dan peningkatan kadar AMH serum. Gambaran
USG menunjukkan banyaknya ovum tetapi tidak matang (polikistik), sedangkan
peningkatan kadar AMH menunjukkan banyaknya ovum permordial yang mulai matang
tetapi tidak menjadi folikel de graff’ (matang). Kadar insulin dan C peptide yang
menurun tanpa ada peningkatan kadar glukosa dan HbAlc menunjukkan adanyz
gangguan produksi insulin. Kadar glukosa, HbAIC serta profil lipid normal dapa:
terjadi akibat pola makan dan aktivitas olah tubuh yang baik serta konsumsi metformin
secara teratur pada pasien. Kecurigaan disfungsi produksi insulin pada saat dewasz
mendukung diagnosis MODY pada pasien

Simpulan. Hasil pemeriksaan fisik dan laboratorium mendukung diagnosis PCOS. has
parameter laboratorium diabetes dan onset terjadinya diabetes mengarah kecurizzas

MODY. Perlu pemeriksaan lanjutan genetik untuk mengetahui diagnosis secara tepat.

Kata Kunci: Polycistic ovarii syndrom, Maturity-onset diabetes of the young

| Pertemuan limiah Tahunan XVI-Palembang

P-021

INFILTRASI LIMFOMA BURKI

. Mirna Rahmafindari', Arifoel Ha
Program Pendidikan Dokter Spesialis |

. Dr.Soctome,
“Departemen Patologi Klinik FK 178

Pendahuluan. Limfoma Burkitt merupakan |
morfologi menyerupai limfoma lainnya, akan
mudah dikenali dibanding morfologi limfoma
ALL-L3 (tipe Burkitt).

Kasus. Perempuan berusia 57 tahun, dengan |
fisik didapatkan konjungtiva anemis dan &
pemeriksaan laboratorium rutin : Hb 9.7 gidL
Hapusan darah tepi didapatkan gambaran ana
disertai normoblast, leukopenia, trombositope
sumsum tulang dilakukan di Divisi Hemasol
Surabaya menyimpulkan suatu Limfoms

1I;ymphomar non Hodgkin, high grade. diffuss

uat.

Pembahasan. Limfoma Burkitt merupakan

diagnosis. Morfologi Limfoma Burkitt didom
kromatin Limfoblast-B, yaitu kromatin rengsa
sitoplasma dengan ukuran yang bervarias
dibedakan dengan ALL L3 (tipe Burkitt) yain
beberapa vakuol di sitoplasma dengan ukura
diagnosis pada kedua kondisi tersebut dipesh
pemeriksaan biopsi dan imunohistokimia didag
20 positif kuat sehingga diagnosa pasti dalam
grade, diffuse large B-cell.

Simpulan. Karakteristik infltrasi Limfoma Bue
Patologi Klinik dengan ciri khas morfologs |
biopsi dan data imunohistokimia.

Kata kunci: Limfoma Burkitt, Dg'ﬁ"use large B §

Pertemuan s
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SINDROM POLIKISTIK OVARIUM DAN SUSPEK MATURITY-ONSET
 DIABETES OF THE YOUNG ;
Meita Hendrianingtyas, Banundari Rachmawati
Departemen / Instalasi Patologi Klinik
Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro — RSUP Dr. Kariadi Semarang

ABSTRAK
Pendahuluan

Polycistic ovarian syndrom (PCOS) merupakan kelainan endokrin dan metabolik,
ditandai adanya anovulasi kronik dan/atau hiperandrogenisme, disfungsi ovum dan
polikistik ovarium. Etiologi PCOS belum jelas, bisa disebabkan secara genetik
ataupun diabetes tipe 1 dan 2. Maturity-onset diabetes of the young (MODY)
merupakan jenis diabetes genetik yang jarang dikenali dan sering terdiagnosis
sebagai diabetes mellitus tipe 1 atau tipe 2

Kasus

Wanita 32 tahun dengan riwayat siklus haid panjang sejak menarche, semakin
memanjang jika stres (rentang 40 — 120 hari) dengan lama haid 5 — 7 hari. Sejak 7
tahun yang lalu mendapatkan terapi pil KB (ethinyl estradiol) dan metformin.
Pemeriksaan fisik : hirsutisme minimal, hasil u/trasonografi : gambaran ovarium
polikistik. Hasil laboratorium : peningkatan kadar Anti Mullerian Hormone (AMH),
kadar LH, FSH dan estradiol normal. Didapatkan pula penurunan kadar insulin dan
C peptide dengan kadar glukosa, HbA1C dan profil lipid normal.

Pembahasan

Polycistic ovarian syndrom ditegakkan dengan adanya kondisi hirsutisme minimal,
gambaran polikistik pada USG dan peningkatan kadar AMH serum. Gambaran
USG menunjukkan banyaknya ovum tetapi tidak matang (polikistik), sedangkan
peningkatan kadar AMH menunjukkan banyaknya ovum permordial yang mulai
matang tetapi tidak menjadi folikel de graff (matang). Kadar insulin dan C peptide
vang menurun tanpa ada peningkatan kadar glukosa dan HbAlc menunjukkan
adanya gangguan produksi insulin. Kadar glukosa, HbA1C serta profil lipid normal
dapat terjadi akibat pola makan dan aktivitas olah tubuh yang baik serta konsumsi
metformin secara teratur pada pasien. Kecurigaan disfungsi produksi insulin pada
saat dewasa mendukung diagnosis MODY pada pasien

Simpulan

Hasil pemeriksaan fisik dan laboratorium mendukung diagnosis PCOS, hasil
parameter  laboratorium diabetes dan onset terjadinya diabetes mengarah
kecurigaan MODY. Perlu pemeriksaan lanjutan genetik untuk mengetahui
diagnosis secara tepat.

Kata Kunci: Polycistic ovarii syndrom, Maturity-onset diabetes of the young
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Meita Hendrianingtyas, Banundari Rachmawati
Clinical Pathology Department
Faculty of Medicine Diponegoro University/ Dr. Kariadi Hospital Semarang

ABSTRACT
Preface
Polycistic ovarian syndrome (PCOS) is an endocrine and metabolic disorder,
cterized by chronic anovulation and / or hyperandrogenism, dysfunction of
vum and polycystic ovarian. Etiology of PCOS is unclear, either genetical or

otherwise diabetes type 1 and 2. Maturity-onset diabetes of the young (MODY) is a
-are genetic type of diabetes and is often diagnosed as type 1 or type 2 diabetes

Case

A 32-year-old woman with a history of long menstrual cycles since menarche, and
gerting longer in stress condition (range 40-120 days) with menstrual period 5 - 7
davs. Patient consumed ethinyl estradiol and metformin since 7 years ago. Physical
examination: minimal hirsutism, ultrasonography result : polycystic ovary features.
Laboratory results: increased levels of anti mullerian hormone (AMH), with normal
LH, FSH and estradiol levels. There was also a decrease in insulin and C peptide
levels with normal blood glucose, HbA1C and lipid profile levels.

Discussion

olycistic ovarian syndrom is diagnosed with minimal hirsutism conditions,
veystic features of ultrasonography and elevated serum AMH levels. The
ultrasonography shows a lot of number of early mature ovum mature ovum
polvcystic), whereas elevated AMH levels indicate the number of maturing ovum
hut not the de-graff (mature) follicles. Insulin and C peptide levels are decreased,
indicates a disruption of insulin production. Normal glucose, HbAIC and lipid
profile level can occur due to diet and good exercise activity and regular
consumption of metformin in patients. Suspicious dysfunction of insulin production
in adulthood supports MODY diagnosis in patients

Conclusion

The results of physical and laboratory examinations support the diagnosis of
PCOS, the results of diabetic laboratory parameters and the onset of diabetes
leading to MODY suspicion. It needs a laboratory of genetic parameter to diagnosis

Keyword: Polycistic ovarian syndrom, maturity-onset diabetes of the young

v



L

SINDROM POLIKISTIK OVARIUM DAN SUSPEK MATURITY-ONSET
DIABETES OF THE YOUNG
Laporan Kasus
Meita Hendrianingtyas', Banundari Rachmawati’

Departemen / Instalasi Patologi Klinik FK UNDIP-RSUP Dr. Kariadi Semarang

PENDAHULUAN
Polycistic ovarian syndrom (PCOS) secara konvensional oleh National

Institutes  of Health (NIH) tahun 1990 merupakan kombinasi dari
hiperandrogenism (hirsutisme, dan jerawat/ acne) dan anovulasi (oligomenore,
infertilitas dan perdarahan uterus disfungsional) dengan ovarium polikistik.'
Menurut kriteria Rotterdam tahun 2004, penergakan diagnosis PCOS adalah
dua dari tiga kriteria anovulasi kronik, hiperandrogenisme dan polikistik
ovarium pada ultrasonografi, sehingga terdapat 4 fenotip berbeda pada PCOS:

a. Tipe A : hiperandrogenisme, anovulasi kronik dan ovarium polikistik

b. Tipe B : hiperandrogenisme dan anovulasi kronik

c. Tipe C : hiperandrogenisme dan ovarium polikistik

d. Tipe D : anovulasi kronik dan ovarium polikistik

Menurut The Amsterdam ESHRE/ ASRM- 3rd PCOS Consensus tahun

2012, diagnosis PCOS adalah adanya dua dari tiga kriteria berikut 2> :

a. Disfungsi menstruasi dan/ atau ovarium polikistik

b. Hiperandrogenia atau hiperandrogenisme

c. Polikistik ovarium pada pemeriksaan ultrasonografi
PCOS juga berkaitan dengan gangguan metabolik lain. Dikatakan bahwa
insiden diabetes melitus tipe 2 adalah 10 kali lebih tinggi pada wanita dengan
PCOS dibandingkan wanita sehat. Selain itu 30-50% wanita dengan PCOS
dapat mengalami intoleransi glukosa atau DM tipe 2 setelah usia 30 tahun.
Insiden sindrom metabolik juga meningkat 2-3 kali lebih tinggi pada wanita
PCOS dibanding wanita sehat dengan usia dan indeks masa tubuh yang sama.
Sebanyak 20% wanita PCOS dengan usia di bawah 20 tahun sudah ada

manifestasi sindrom metabolik.



Wanita PCOS memiliki 2 — 6 kali lebih tinggi jumlah folikel (primer,
sekunder dan antral) pada ovartum, berkaitan dengan kondisi
hiperandrogenemia. Pada wanita PCOS perkembangan folikel dihentikan saat
diameter folikel 6 - 9 mm sebelum terjadi pemilihan folikel yang akan
dimatangkan.”® Kadar AMH serum dan folikular lebih tinggi pada wanita
PCOS dibanding wanita sehat. Hal ini menunjukkan bahwa kadar AMH
berkaitan dengan peningkatan jumlah folike! dengan diameter 2-5 mm pada
wanita PCOS.>7 Kadar AMH yang tinggi berkaitan dengan berhentinya
perkembangan folikel saat proses seleksi folikel dominan, melalui interaksi
negatif antara AMH dan FSH. AMH dikatakan menghambat produksi
aromatase yang diaktifkan oleh kerja FSH pada sel granulosa.”® Walaupun
kadar AMH yang tinggi terkait dengan wanita dewasa dengan PCQOS, tetapi
kadar AMH ini belum terbukti sebagai prediktor untuk PCOS.? Penelitian in
vitro menunjukkan produksi AMH tiap sel granulosa akan meningkat 75% pada
wanita PCOS dibanding dengan kontrol.!?

Patogenesis PCOS belum banyak diketahui dan dikatakan berkaitan
dengan kelainan multigenik kompleks, termasuk di dalamnya adalah
abnormalitas pada jaras hipotalamus-hipofisis, steroidogenesis dan resistensi
insulin. Faktor genetik yang lebih sering terkait adalah biointesis, kerja dan
regulasi androgen, juga kondisi resistensi insulin, inflamasi kronik dan
aterosklerosis.?

Maturity-onset diabetes of the young (MODY) merupakan salah satu
bentuk diabetes yang ditandai dengan onset awal, bersifat autosomal dominan
dan terdapat defek utama pada fungsi sel beta pankreas. MODY mewakili
kurang dari 2% dari semua kasus diabetes dan biasanya salah didiagnosis
sebagai diabetes mellitus tipe 1 atau tipe 2. Sedikitnya 13 subtipe MODY
dengan etiologi genetik yang berbeda telah diidentifikasi (Tabel 1). Diagnosis
genetik penting karena sering mengarah pada pengobatan pribadi untuk
penderita diabetes dan memungkinkan pengujian genetik prediktif untuk

11,12,13

keluarga tanpa adanya gejala.



Tabel 1. Karakteristik klinik dan molekular subtipe MODY
MODY Chromo  Frequency Pathophysiolog Other features Treatment
gene somal (% from y
location MODYs)
HNF4A 20qi3 5 p-Cell Neonatal Sensitive 10
dysfunction hypexinsulinemia, sulfonylurea
low
triglycerides
GCK Tpi3 15-20 p-Cell Fasting Diet
dysfunction hvpgrg\yuemm from
(glucose sensing newborn
defect)
HNFLA 1224 30-50 p-Cell Glycosuria Sensitive 10
dysfunction sulfonylurea
PDX1/1PFL 1312 <1 p-Cell Homozygote: Dietor OAD
dystfunction pancreatic agenesis 0T insulin
HNF1B 17q12 S p-Cell Renal anomalies, insulin
dysfunction genital anomalies,
pzmcre'\ti«~
hypoplasia
NEUROD! 2g3! <1 p-Cell Adult onset diabetes OAD or
dysfunction insulin
KLF1t 2p25 <1 p-Cell Qimilar 0 TYpe 2 OAD or
dysfunction diabetes mellitus insulin
CEL 9q34 <1 Pancreas Exocring OAD or
endocrine and insufficiency, insulin
exocrine lipomatosis
dysfunction
PAX4 7q32 <1 p-Cell possible Dietor OAD
dysfunction ketoacidosis or insulin
INS 1ipls <1 Insulin gene Can also  present OAD or
mutation PNDM insulin
BLK 8p23 <l Insulin secretion Overweight, relative  Dietor OAD
defect insulin or insulin
secretion defect
ABCCS 1ipls <1 ATP-sensitive Tomozygote: OAD
potassium permanent neonatal (sulfonylure
channel diabetes; a)
dysfunction heterozy 2ote:
transient
neonatal diabetes
KCNJL1 11pl5 <1 ATP-sensitive Homozygote: Dietor OAD

Sumber : Anik
(MODY): an update

Mutasi gen GCK, HNFIA, HNF44, ¢

senetik MODY di lnogns

sama Qi Ko

ea, Cina dan Jepang

A, Cath G, Ab'm A, Bober

4 dan jem

potassium
channel
dysfunction

5,16

E. Maturity-onset

s kelainan genetik MO

neonatal diabetes

dan HNFIB merupakan kelainan

or insulin

diabetes of the young

DY kurang lebih juga



1. KASUS

Pemeriksaan fisik : hirsutisme minimal, hasil ultrasonografi gambaran ovarium
polikistik. Hasil laboratorium - peningkatan kadar Anti Mullerian Hormone (AMH),
kadar LH, FSH dan estradiol normal. Didapatkan pula penurunan kadar insulin dan

C peptide dengan kadar glukosa, HbA1C dan profil lipid normal

Keluhan Utama @

Nyeri saat menstruasi

Anamnesis

Qeorang wanita berusia 32 tahun dengan riwayat siklus menstruasi panjang sejak
menarche. Siklus semakin memanjang jika Stres (rentang 40 — 120 hari). Periode
menstruasi berkisar >~ 7 hari. Nyeri dirasakan setiap kali menstruasi dan biasanya
dirasa paling nyeri saat awal menstruast. Nyeri juga dirasa bertambah saat pasien
stres. Kurang lebih 7 tahun yang lalu penderita memeriksakan diri ke dokter ahli
kandungan dan mendapatkan terapi pil KB (ethinyl estradiol) dan metformin.
Konsumsi metformin dilakukan secara teratur hingga saat ini, sedangkan sejak 2

tahun yang lalu pil KB tidak dikonsumsi secara teratur karena pasien merasa bosan.

Riwayat Penyakit Dahulu

Riwayat sakit yang sama sejak 7 tahun yang lalu

Riwayat Penyakit Keluarga
Tidak ada keluarga yang sakit seperti int

Riwayat penyakit gula dan hipertensi pada keluarga tidak ada

pemeriksaan FisiK

Kesadaran compos mentis. Berat badan 42 kg, tinggi badan 154 ¢cm, BML : 17,71
kg/m’. Tensi 110/ 80 mmHg, hear! rate 30x/menit, pernafasan 20x/menit, dan suhu
37,0°C. Pada pemeriksaan kepala dan leher, kedua konjungtiva tidak tampak pucat

«edua konjungtiva. Tampak hirsutisme minimal pada kedua lengan.



pada pemeriksaan thoraks ditemukan pergerakail kedua thoraks simetris, tidak
tampak retraksi dan | fimfonodi tidak teraba membesar. Suara dasar pernafasan
vesikuler, tidak terdengar ronkhi maupun wheezing. Suara jantung tunggal, tidak
didapatkan bising maupun gallop. Pada pemeriksaan abdomen didapatkan
abdomen datar, hepar dan lien tidak teraba, bising usus normal. Pada pemeriksaan

ckstremitas tidak tampak pucat dan sianosis.

Pemeriksaan Penunjang

Tabel 1. Pemeriksaan aboratorium

...... [ BRI o

PEMERRKSHA?‘ ’Ti SATUAN TNILA Néﬁ""”A{""'“‘"‘“"”""“
1
i

\ PEMER!KSAAN HEMATOLG@
Hemoglobin 113.9 ar% ri2- 16

[ Hematokrit

Eritrosit

LH !1 83,54 TMenstruasi normal : \
! \ \ - Follicular phase - 1,9-125
:, | Midoycle peak 8.7 763 |
! ‘\ ‘\ . Lutealphase - - 05-16.° “
i { | Pgrempuan tamil £ 1, 5
| | \ Postmenopausal 15,9 — b4 \
\ \‘ Contraseptives - 07-58 \‘
i i | |
FSH 11050 l‘ mil/L enstruasi normal :
\ 11 - Foliicular phase - 2,5—-10,2 ‘
| & - Mideycle peak :3, 4-334 \
{ | Luteal phase 15-91 |
| | Perempuan hamil £ 0,3 |
| postmenopausal 23-116.3 |
Sk 16,0 I Tidak hamil "28-292

} et $.7-2085

! rostmenopausai ©1,8-203 \




Cholestero! HDL

Rasio chol.total/
D

HDL

Cholesterol total m

Cut off diagnosis DM :26,5%

AMH (S! unit)
e e S RSN |

Diagnosa Klinis

Wanita 32 tahun dengan riwayat siklus haid panjang sejak menarche,
semakin memanjang jika stres (rentang 40 — 120 hari) dengan {ama haid 5—7 hari.
Sejak 7 tahun yang lalu mendapatkan terapi pil KB (ethinyl estradiol) dan
metformin. Pemeriksaan fisik : hirsutisme minimal., hasil ultrasonografi: gambaran
ovarium polikistik. Hasil laboratorium - peningkatan kadar Anti Mullerian
Hormone (AMH), kadar LH, FSH dan estradiol normal. Didapatkan pula penurunan
kadar insulin dan C peptide dengan kadar glukosa, HbA1C dan profil lipid normal

Penatalaksanaan
Kurang lebih 7 tahun mendapatkan terapi pil KB (ethinyl estradiol) dan
metformin. Konsumsi metformin dilakukan secara teratur hingga saat ini,

sedangkan sejak 2 tahun yang lalu pil KB tidak dikonsumsi secara teratur

1L PEMBAHASAN
Qeorang wanita perusia 32 tahun, memeriksakan diri ke dokter kandungan

dengan keluhan nyeri saat haid. Nyeri dirasa saat awal haid dan bertambah nyeri

0

jika sedang mengalami stres. Penderita mengelubh siklus haid memanjang, dan

bertambah memanjang saat stres. Lama siklus haid berkisar antara 40 — 120 hari.
Diagnosis pCOS ditegakkan berdasarkan dari kriteria adany? hirsutisme

vang minimal, adanya oligomenore dan gambaran USG yang menunjukkan

polikistik ovarium. Hal ini sesuai dengan kriteria diagnosis PCOS The Amsterdam

rSHRE/ ASRM- 3rd pCOS Consensus tahun 2012, dimana kondisi oligomenore



merupakan salah satu kondisi disfungsi menstruasi. Hirsutisme didefinisikan
sebagai pertumbuhan rambut terminal yang berlebihan pada daerah yang
dipengaruhi oleh hormon androgen pada wanita. Kondisi ini merupakan kriteria
klinis yang paling banyak digunakan untuk diagnosis kelebihan androgen dan
diamati pada 50% - 80% pasien dengan hyperandrogenisme. Skala Ferriman-
Gallwey digunakan untuk diagnosis hirsutisme, dianggap dianggap positif jika
skor>8.!71® Pada kasus ini tidak dilakukan pemeriksaan kadar androgen, tetapi
kondisi hirsutisme minimal ini mendukung adanya kondisi hiperandrogenisme.
Hasil USG yang menunjukkan ovarium polikistik juga mendukung diagnosis
PCOS.

Hasil pemeriksaan kadar AMH pasien menunjukkan adanya peningkatan.
Hal ini sesuai dengan kondisi PCOS, dimana kadar AMH lebih tinggi pada wanita
PCOS dibanding wanita sehat. Kadar AMH dikatakan berkaitan dengan
peningkatan jumlah folikel dengan diameter 2-5 mm pada wanita PCOS.>” Kadar
AMH yang tinggi berkaitan dengan berhentinya perkembangan folikel saat proses
seleksi folikel dominan yang akan dimatangkan.>® Penelitian in vitro menunjukkan
produksi AMH tiap sel granulosa akan meningkat 75% pada wanita PCOS
dibanding dengan kontrol.'

Kadar LH pasien yang meningkat menunjukkan adanya hipersekresi LH
vang berkaitan dengan infertilitas. Kelebthan LH dianggap sebagai penyebab
«elebihan sekresi androgen ovarium pada pasien PCOS. Efek stimulasi LH pada
1gs1 sel theca dan peningkatan LH serum tingkat pada awal dan sebagai respons

terhadap gonadotrophin releasing hormone (GnRH) pada kasus PCOS klasik.

Thecal cells sangat sensitif terhadap downregulation efek kadar LH dalam rentang
i gis.  Perangsangan maksimal produksi 17-hydroxyprogesterone dan

androstenedione pada kultur biasanya terjadi dengan kadar LH serum rentang

normal atas fingkat folikuler dan tidak akan bertambah pada penambahan dosis LH

Kekacauan dalam pelepasan gonadotropin: hormon luteinizing (LH) dan

n perangsang folikel (FSH) dari pituitari telah terlibat dalam patogenesis

MCOS. Pada hampir pasien dengan PCOS, hubungannya LH / FSH diubah, semakin



tinggi sekresi LH sehubungan dengan FSH, yang menghasilkan peningkatan
produksi androgen oleh sel theca, dan siklus anovulasi. Namun, penelitian yang
lebih baru telah menunjukkan bahwa ini Perubahan kadar LH merupakan kejadian
sekunder dan non primer. Kelebihan androgen mengubah regulasi hormon wanita,
mengakibatk‘an tingkat estrogen meningkat, ketidakteraturan haid dan
infertilitas.

Kadar hormon tiroid (T3 dan T4) pada pasien ini adalah normal. Gaberscek
dkk (2015) menyebutkan bahwa gangguan tiroid, terutama tiroiditis Hashimoto
(TH), dan PCOS terkait erat. Hal ini berdasarkan pada sejumlah penelitian yang
menunjukkan prevalensi TH secara signifikan lebih tinggi pada wanita dengan
PCOS dibandingkan pada kontrol. Namun mekanisme hubungan antara keduanya
belum diketahui secara pasti. Gangguan genetik dianggap sebagai suatu hal penting
dalam hubungan TH dan PCOS. Dikatakan bahwa belum terbentuk. Polimorfisme
dari gen terkait PCOS untuk fibrillin 3 (FBN3) dikatakan berkaitan dalam
patogenesis THand PCOS. Fibrilin mempengaruhi aktivitas transforming growth
factor beta (TGFb). Salah satu fungsi TGFb multifungsi juga merupakan pengatur
stama toleransi kekebalan dengan merangsang sel T regulator (Tregs), yang

Ziketahul menghambat respon imun yang berlebihan. Dengan tingkat TGFb dan

[reg vang lebih rendah, maka dapat terjadi kemungkinan terjadinya proses
sutoimun pada TH dan diasumsikan dalam PCOS. Kadar TGFB1 yang lebih rendah

“emukan pada TH serta pada wanita PCOS yang membawa allele 8 dar1 D19S884

Kadar glukosa puasa dan HbAlc yang normal pada pasien dapat
Zschabkan beberapa hal. Pertama adalah pasien sudah rutin mengkonsumsi
metiormin sejak 7 tahun yang lalu. Konsumsi metformin ini adalah salah satu terapi
mmg diberikan oleh dokter kandungan setelah diketahni adanya gangguan pada
25 haid penderita, dan penderita dicurigai sebagi PCOS. Penyebab kedua adalah,
semderiiz memiliki pola makan dan aktivitas tubuh yang baik. Penderita tidak
mghonsumsi daging merah, mengurangi karbohidrat dan makanan manis sejak
me wabum terakhir. Akfivitas fisik yang dijalankan oleh penderita adalah yoga dan

Sza kah dalam satu minggu.
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Kadar insulin dan C peptide yang menurun menunjukkan adanya
gangguan produksi insulin. Gangguan produksi insulin biasanya ditemukan pada
pasien dengan DM tipe 1, muncul pada usia muda yaitu kisaran 5 — 8 tahun dan
didukung oleh adanya anti GAD (glutamic acid decarboxylase) atau anti ICA
antibody. Pada pasien DM tipe 1 sering muncul gejala klasik yaitu poliuri, polidipsi
dan polifagi, dan terkadang muncul kondisi ketoasidosis. Hal tersebut di atas tidak
dijumpai pada penderita. Kecurigaan adanya DM tipe 2 juga dapat disingkirkan
karena biasanya terjadi resistensi insulin pada penderita dan disertai kondisi
overweight atau obesitas pada penderita, sedangkan pada penderita memiliki BMI
di bawah normal (17,7 kg/ m2), disertai kadar insulin yang rendah.'>!%21-3

Kecurigaan kondisi diabetes tipe lain yaitu MODY didukung beberapa hal
sebagai berikut : kondisi munculnya kejadian diabetes yang baru diketahui pada
usia 25 tahun, dimana MODY muncul pada usia muda yaitu <25 tahun; BMI pasien
adalah 17,7 kg/m2, dimana pasien tidak obesitas dan tidak didapatkan adanya
ketoasidosis diabetik pada riwayat pasien. Perlu dilanjutkan pemeriksaan genetik

. . s % ; . = <« 17 1323 24
untuk menegakkan diagnosis MODY pada pasien ini,!>!132324

IV.SIMPULAN
Berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik dan laboratorium mendukung

Ziagnosis PCOS dan kecurigaan MODY
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