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RINGKASAN

PENGARUH N-ASETILSISTEIN ORAL TERHADAP KADAR TNF-a DAN
sICAM-1 PADA PASIEN PENYAKIT GINJAL KRONIS STADIUM V
YANG MENJALANI CAPD DI RSUD Dr. MOEWARDI
SURAKARTA

R. Sar' o Budhi Susilo

nerupakan salah satu
i walaupun demikian

bahwa PGK merupakan 7
dalam memicu proses inflam

terutama melalui myeloperoxidase (Himmelfarb et al, 2005).

SICAM-1 merupakan bentuk terlarut ICAM-1 yang ditemukan dalam serum
dan merupakan salah satu penanda kerusakan endotel. Pada beberapa penelitian
didapatkan sampel darah pasien CAPD lebih banyak mengandung molekul adesi
terutama sICAM-1 dibanding sampel darah kontrol (Jacobson et al, 2001). Hal ini
menunjukkan kondisi aktifasi lekosit kronis pada pasien CAPD, dan tanpa adanya
bukti peritonitis atau infeksi lain, kondisi ini mungkin disebabkan oleh status uremik
pasien PGK ataupun bioinkompatibilitas cairan dialisat. SICAM-1 berperan dalam
proses perkembangan plak aterosklerosis, fibrosis peritoneal dan sklerosis peritoneal
(Imai et al, 2003) Selain sebagai prediksi awal aterosklerosis, kadar sSICAM-1 yang
tinggi meningkatkan mortalitas pada pasien pre-dialisis (Suliman et al, 2006)

Pasien uremia dan dialisis mengalami penurunan signifikan kadar antioksidan
glutation (GSH) total. Sintesis GSH tergantung pada ketersediaan sistein.
Suplementasi dengan NAS merupakan sarana alternatif untuk meningkatkan kadar
glutation intraseluler melalui peningkatan sistein intraselular (Aguiar-Souto, 2008).
NAS dapat mengurangi gejala inflamasi dengan menghambat aktifasi NF-
kB (Paterson et al, 2003).

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaruh NAS oral terhadap kadar
TNF-a dan sICAM-1 pada pasien PGK stadium V yang menjalani CAPD. Metode

X



yang digunakan adalah RCT (Randomized Control Trials). Jumlah subyek penelitian
30 orang yang terbagi menjadi 15 orang kelompok kontrol dan 15 orang kelompok
perlakuan. Pada kelompok kontrol diberikan plasebo dan pada kelompok perlakuan
diberikan NAS oral 2x600 mg, selama delapan minggu. Pemeriksaan kadar TNF-o dan
sICAM-1 dilakukan di awal dan akhir penelitian.

Didapatkan penurunan kadar TNF-a, sebelum perlakuan dibanding setelah
perlakuan (5,1542,42 vs 3,51+1,23; p=0,001). Penurunan kadar sICAM-1, sebelum
perlakuan dibanding setelah perlakuan (504,12+238,82 vs 316,21+111,23; p=0,002).
Pada uji korelasi didapatkan korelasi positif antara kadar TNF-a dan sICAM-1
sesudah perlakuan =0,677; p=0,00
man dapat digunakan scbagai salah satu pilihan obat

adjuvan selama dilakukan tindakan PD guntuk mencegah meningkatnya kadar
TNF-a dan sICA ﬁ

27




ABSTRAK

PENGARUH N-ASETILSISTEIN ORAL TERHADAP KADAR TNF-a DAN
sSICAM-1 PADA PASIEN PENYAKIT GINJAL KRONIS STADIUM V
YANG MENJALANI CAPD DI RSUD Dr. MOEWARDI
SURAKARTA

gajar PPDS I [lmu P yaklt Dalam FK UNS/

W uraxad
resiko yakit “kardiovaskuler pada
penderita penyakit ginj is (P ium V. Pasi GK yang menjalani CAPD

mengalami pe 1ngkat¢ M-1. setilsistein (NAS) adalah
antioksidan yang menga@ng gugus tiol dengan efek antioksidan dan antiinflamasi.

pasien PGK stadiu

Metode
Penelitian eksperimental ol Trial (RCT) selama 8 minggu
pada 30 pasien yang menjala elah memenuhi kriteria inklusi dan

eksklusi. 30 pasien dibagi menjadi 2 kelompok (15 orang pada kelompok kontrol dan
15 orang pada kelompok perlakuan). TNF-a dan sICAM-1, diukur sebelum dan
setelah perlakuan dengan NAS oral selama 8§ minggu.

Hasil

Didapatkan penurunan kadar TNF-a, sebelum perlakuan dibanding setelah perlakuan
(5,15£2,42 vs 3,51+1,23; p=0,001). Penurunan kadar sICAM-1, sebelum perlakuan
dibanding setelah perlakuan (504,12+£238,82 vs 316,21£111,23; p=0,002). Pada uji
korelasi didapatkan korelasi positif antara kadar TNF-a dan sICAM-1 sesudah
perlakuan r=0,677; p=0,001.

Kesimpulan

NAS oral secara bermakna menurunkan kadar TNF-a dan sSICAM-1 dan ada korelasi
antara kadar TNF-a dengan sICAM-1 pada pasien PGK stadium V yang menjalani
CAPD.

Kata kunci : N-Asetilsistein, CAPD, TNF-a, SICAM-1
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ABSTRACT

THE EFFECT OF N-ACETYLCYSTEINE ON TNF-o AND sICAM-1 LEVEL
IN STAGE V CHRONIC KIDNEY DISEASE PATIENTS WITH CAPD
IN DR. MOEWARDI HOSPITAL SURAKARTA

R. Satriyo Budhi S!, Bambang P?, Sugiarto?
IStudent at Program Study of Specialist I Internal Medicine
2Lecturer in Iaf€rnal Medicine Department®aculty of Medicine

- Sebelas Maret University/Dr. \\%ewardi Hospital Surakarta

Background
Inflammation a
chronic kidne§
stage V C

Objectives
To examine the

patients as a control group and ] i
Examined the variable of data research done before and after 8 weeks treatment.
Result

Level of TNF-a decreased, before and after treatment (5.15+2.42 vs 3.51+£1.23;
p=0.001). Level of SICAM-1 decreased, before and after treatment (504.12+238.82 vs
316.21£111.23; p=0.002). There is positive correlation between levels of TNF-o and
SICAM-1 after treatment r=0.677; p=0.001.

Conclusion

Oral NAC significantly decrease the levels of TNF-a and sICAM-1, and there is
positive correlation between levels of TNF-a with SICAM-1 in stage V CKD patients
with CAPD.

Keywords : N-Acetylcysteine, CAPD, TNF-a, sICAM-1
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