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Tuberkulosis merupakan penyakit yang sampai saat ini masih merupakan 
masalah kesehatan di negara-negara berkembang, termasuk Indonesia. Meskipun 
kini telah tersedia obat-obat antituberkulosis yang dapat menyembuhkan penderita, 
masih banyak hal-hal yang dapat menghambat efektifrtasnya, mulai dari penemuan 
penderita yang sering sulit karena gejala yang tidak spesifik, pengobatan yang 
relatif lama dan mahalnya obat-obatan yang digunakan. 

Edisi kali ini berisikan bagian pertama dari pembahasan penyakit ini, di-
tambah dengan masalah mikobakteriosis atipik dan penyakit saluran nafas lain, 
termasuk pengaruh merokok terhadap kesehatan; selain itu juga dilengkapi 
dengan berita dari Simposium Masalah Tuberkulosa Ekstra paru dan Pengelolaan-
nya yang berlangsung di Bandung pada bulan Desember 1989 yang baru lalu, dan 
Abstrak yang berkaitan. 

 
Redaksi 
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PENDAHULUAN 

Tuberkulosis adalah suatu penyakit yang disebabkan oleh 
kuman mikobakterium tuberkulosa. Hasil ini ditemukan per-
tama kali oleh Robert Koch pada tahun 1882. 

Penyakit tuberkulosis sudah ada dan dikenal sejak zaman 
dahulu, manusia sudah berabad-abad hidup bersama dengan 
kuman tuberkulosis. Hal ini dibuktikan dengan ditemukannya 
lesi tuberkulosis pada penggalian tulang-tulang kerangka di 
Mesir. Demikian juga di Indonesia, yang dapat kita saksikan 
dalam ukiran-ukiran pada dinding candi Borobudur.1 2 

Pada saat ini tuberkulosis paru masih merupakan masalah 
kesehatan masyarakat, terutama di negara yang sedang ber-
kembang. Di Indonesia angka prevalensi nasional adalah 2,5 per-
seribu penduduk pada tahun 1980. Sedangkan target angka pre-
valensi nasional pada tahun 2000 adalah 1,3 per seribu pen-
duduk. 3

Pembuatan diagnosis tuberkulosis paru kadang-kadang sulit, 
sebab penyakit tuberkulosis paru yang sudah berat dan progresif, 
sering tidak menimbulkan gejala yang dapat dilihat/dikenal; 
antara gejala dengan luasnya penyakit maupun lamanya sakit, 
sering tidak mempunyai korelasi yang baik. Hal ini disebabkan 
oleh karena penyakit tuberkulosis paru merupakan penyakit paru 
yang besar (great imitator), yang mempunyai diagnosis banding 
hampir pada semua penyakit dada dan banyak penyakit lain yang 
mempunyai gejala umum berupa kelelahan dan panas.4 

Walaupun penyakit ini telah lama dikenal, obat-obat untuk 
menyembuhkannya belum lama ditemukan, dan pengobatan 
tuberkulosis paru saat ini lebih dikenal dengan sistem pengobat-
an jangka pendek dalam waktu 6–9 bulan. Prinsip pengobatan 
jangka pendek adalah membunuh dan mensterilkan kuman yang 
berada di dalam tubuh manusia5. Obat yang sering digunakan 
dalam pengobatan jangka pendek saat ini adalah isoniazid, 
rifampisin, pirazinamid, streptomisin dan etambutol. 

DIAGNOSIS 
 

Diagnosis tuberkulosis paru meliputi : 
1. Riwayat penyakit. 
2. Manifestasi klinik. 
3. Pemeriksaan radiologik. 
4. Penemuan laboratorik. 
Riwayat penyakit 6 

− Gejala sudah timbul berapa lama 
− Sudah berobat atau belum. 
− Adakah kontak dengan penderita tuberkulosis paru di ling-

kungan keluarga, pekerjaan atau kawan dekat. 
− Sudah pemah mendapat pengobatan obat-obat antituber-

kulosis (OAT) atau belum, berapa lama dan berapa macam 
obat. 

− Adakah penyakit gula, sebab diabetes mellitus merupakan 
faktor predisposisi terjadinya penyakit tuberkulosis paru. 

− Penyakit tuberkulosis paru dapat timbul beberapa tahun ke-
mudian setelah terjadi efusi pleura. 

Manifestasi klinik.7 8 9 10 

 

a) Gejala sistemik 
 

• Kebanyakan penderita pada umumnya merasakan lemah 
lesu. 

• Nafsu makan berkurang dan penurunan berat badan. 
• Demam rendah (low grade fever). Sebagian penderita dapat 

timbul demam akut, menggigil seperti penyakit influensa. 
 

b) Gejala respiratorik 
• Batuk : Timbul dalam waktu beberapa minggu/bulan yang 

makin bertambah dan berkaitan dengan produksi dahak 
Tuberkulosis paru dimulai dan berkembang biak dalam 
jaringan paru. Selama bronkus belum terlibat dalam proses 
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penyakit, orang sakit tidak akan batuk. Batuk terjadi karena 
iritasi pada bronkus, dan selanjutnya batuk diperlukan 
untuk membuang produk-produk ekskresi dari peradangan 
ke luar. 

• Sakit dada : Kadang-kadang terjadi. 
• Batuk darah : Biasanya dikaitkan dengan adanya kavitas, 

tetapi luka pada dinding bronkus juga dapat menjadi sum-
ber perdarahan. 

• Sesak napas : Jarang, biasanya terjadi pada kelainan paren-
kim yang Was, efusi pleura atau penyakit kardiopulmoner 
yang mendasari. 

• Gejala yang ada hubungannya dengan penyebaran ke organ 
lain, tergantung dari organ yang terkena. 

c) Gejala yang ada hubungannya dengan penyebaran ke organ 
lain. Tergantung dari organ yang terkena, dapat terjadi 
me- ningitis, limfadenitis, pleuritis, hepatomegali, 
splenomegali dan sebagainya. 

 

Pemeriksaan jasmani. 
Pemeriksaan jasmani pada paru hanya memberi keterangan 

tentang kelainan struktural pada tempat tersebut. Pemeriksaan 
ini sama sekali tidak memberi keterangan tentang etiologinya. 
Namun demikan, ada beberapa pegangan untuk menduga ke-
mungkinan etiologi penyakit. Misalnya ada kelainan pemeriksa-
an jasmani di bagian atas paru, maka kita akan menduga suatu 
tuberkulosis paru, sebab penyakit ini sering bersarang di puncak 
paru. 

Tergantung dari luasnya dan kelainan struktural jaringan paru 
yang diakibatkan oleh penyakitnya, maka tanda-tanda kelainan 
pemeriksaan jasmani dapat berupa infiltrat (redup, bronkial, 
ronki basah dan sebagainya), fibrosis (penarikan trakea, paru dan 
sebagainya), adanya kavitas yang berhubungan langsung dengan 
saluran bronkus (hipersonor/timpani, amforik). 

Tanda dan gejala tuberkulosis paru didapatkan pada 90% 
penderita dengan BTA positif. Penderita dengan BTA negatif 
hanya 50% menunjukkan gejala. Kadang-kadang demam yang 
tidak diketahui sebabnya, merupakan satu-satunya tanda atau 
gejala tuberkulosis paru. 

WHO menyebutkan empat gejala kardinal, yaitu batuk-batuk 
lebih dad 4 minggu, batuk darah, nyeri dada dan panas. 
 
Pemeriksaan radiologik.7  12

Foto toraks PA (postero anterior) dengan atau tanpa foto 
lateral, merupakan pemeriksaan radiologik standar. 

Tidak semua kelainan yang terlihat pada foto toraks me-
nandakan tuberkulosis, walaupun sesungguhnya tuberkulosis 
dapat memberikan segala macam bentuk gambaran. Ada 
gambaran yang khas pada penderita tuberkulosis, gambaran ter-
tentu ini didapatkan berdasarkan pengalaman para ahli yang di-
sesuaikan dengan pemeriksaan otopsi atau operasi, bahwa 
tempat-tempat predileksi untuk tuberkulosis paru pada orang 
dewasa adalah di segmen apikal dan posterior dari lobus atas 
serta segmen apikal dari lobus bawah. 

Bila ada lesi bilateral pada kedua puncak paru, maka ke-
mungkinan tuberkulosis sangat besar. 
 

Penemuan laboratorium. 7 8 9 11 

Laju endap darah (LED). 
Meningkat dalam keadaan aktif/eksaserbasi, kemudian me-

nurun dalam keadaan regresi/menyembuh. 
Mantoux test. 

Kurang berarti pada orang Indonesia dewasa, mengingat 
indeks tuberkulin yang tinggi. 
Sputum BTA. 

Merupakan pemeriksaan yang penting, bukan saja untuk me-
mastikan diagnosis tuberkulosis paru, tetapi lebih penting lagi 
untuk mengidentifikasi sumber penularan atau bukan, karena 
hanya penderita dengan BTA dalam sputum yang mempunyai 
potensi menular. 

Pemeriksaan ini sangat spesifik, namun tidak sensitif. Hanya 
30–70% saja dari penderita tuberkulosis paru yang dapat di-
diagnosis secara bakteriologik. Hal ini disebabkan oleh karena 
untuk mendapatkan hasil yang positif, dibutuhkan sekurang-
kurangnya 5000 batang/ml dahak. 

Kuman BTA baru dapat ditemukan dalam sputum setelah 
bronkus terlibat dalam penyakitnya. 
 

Untuk memperkecil kemungkinan kesalahan diagnosis dan 
mempermudah pengobatan, diagnosis tuberkulosis paru sebaik-
nya diklasifikasikan sesuai dengan riwayat 
penyakit/pengobatan, klinis, radiologis dan bakteriologis 
menjadi 3 klas/golongan.4
1. Tuberkulosis paru. 
2. Tuberkulosis paru tersangka. 
3. Bekas tuberkulosis paru. 
 
PENGOBATAN. 
 

Tujuan pengobatan. 
Tujuan pengobatan/kemoterapi terhadap penyakit tuber-

kulosis paru adalah membuat lesi menjadi steril secara cepat dan 
menyeluruh, sehingga terhindar dari kemungkinan kegagalan 
pengobatan akibat adanya resistensi kuman dan mencegah 
timbulnya kekambuhan. 13

Mencegah timbulnya resistensi kuman yaitu dengan melalui 
fase initial kill atau initial intensive chemotherapy, yang bertujuan 
untuk menghancurkan. dengan cepat populasi kuman tuber-
kulosis yang bertumbuh aktif dalam jumlah besar. Fase ke 
dua yaitu fase sterilisasi (sterilizing phase), merupakan kunci 
dari periode kemoterapi pemeliharaan yang ditujukan untuk me-
lenyapkan mayoritas kuman yang bersifat dormant, dan meng-
hancurkan kuman ini pada saat pertumbuhan intermiten. 
Pengobatan fase ini adalah untuk mengurangi angka 
kekambuh- an. 14 15 

Indeks terbaik untuk menentukan aktivitas bakterisidal (initial 
killing phase) dari suatu regimen, adalah konversi sputum men 
jadi negatif setelah dua bulan pengobatan. Sedangkan indeks 
terbaik untuk menentukan aktivitas sterilisasi (sterilizing activity) 
dari suatu regimen, adalah angka kekambuhan yang terjadi se 
telah pengobatan dihentikan.16

 

Dasar pengobatan. 
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Pengobatan diberikan berdasarkan sifat kuman dan sifat 
obat. 
 

A. Sifat kuman.15 17

Berdasarkan sifat dan lingkungan pertumbuhannya, dikenal 

empat jenis populasi kuman tuberkulosis. 
 

Populasi A. 
Populasi yang berada di luar set dan memperlihatkan per-

tumbuhan yang aktif di lingkungan yang netral atau alkalis. 
Populasi ini dapat dimusnahkan oleh obat-obat yang bekerja 
dalam lingkungan netral atau alkalis seperti INH, rifampisin, 
streptomisin, etambutol dan PAS. 
 

Populasi B. 
Populasi hasil tb yang berada di luar sel yang sebagian besar 

waktunya berada dalam keadaan dormant. Sewaktu-waktu popu-
lasi ini dapat tumbuh aktif dalam waktu yang pendek (± satu 
jam). Selama pertumbuhan aktif ini, populasi hasil tb dapat di-
musnahkan dengan rifampisin. 
 

Populasi C 
Populasi ini sebagian besar berada dan tumbuh di dalam sel, 

yaitu di dalam lingkungan pH yang asam, yang menyebabkan 
pertumbuhan hasil berlangsung lambat atau sangat lambat. 
Populasi hasil ini dapat dimusnahkan oleh OAT yang dapat 
memasuki set dan bekerja pada lingkungan asam, yaitu pira-
zinamid dan rifampisin. Sedangkan INH kurang berkhasiat. 
 

Populasi D 
Populasi ini terdiri dari hasil tb yang berada di dalam sel dan 

terdapat dalam keadaan fully dormant. Populasi hasil tb ini tidak 
dapat dimusnahkan oleh obat anti tuberkulosis apapun. 
 

Sifat obat. 
Sifat-sifat obat anti tuberkulosis (OAT), ditentukan oleh 

faktor-faktor farmakologik, lingkungan, kegiatan bakterisidal, 
kegiatan sterilisasi dan adanya lag phase.18

a) Faktor farmakologik. 
OAT harus diberikan sebagai dosis tunggal dan pada saat 

yang sama, supaya tercapai kadar yang tinggi di dalam darah dan 
bekerja secara sinergis. 
b) Faktor lingkungan 

Keadaan lingkungan di dalam set pada tubuh manusia adalah 
asam, di luar set lingkungannya adalah alkalis atau netral. 
Sebagian besar kuman tuberkulosis hidup dan lebih aktif di 
luar sel. 

INH dan rifampisin mempunyai kegiatan bakterisidal di 
dalam dan di luar set. Obat-obat yang demikian disebut sebagai 
one complete bactericidal drug. 

Streptomisin, etambutol dan PAS bekerja hanya di luar sel. 
Sedangkan pirazinamid bekerja hanya di dalam sel. Obat-obat 
yang dapat bekerja pada lingkungan asam atau alkali/netral saja 
disebut sebagai one half complete bactericidal drug. 
c) Faktor "lag phase". 

Lag phase adalah waktu saat kuman tuberkulosis tidak dapat 
berkembang biak setelah tersentuh oleh obat anti tuberkulosis. 
d) OAT yang banyak digunakan saat ini ada yang bersifat 
bakterisid dan ada yang bersifat bakteriostatik. Yang bersifat 
bakterisid adalah streptomisin, isoniazid, rifampisin dan pira-

zinamid. Sedangkan yang bersifat bakteriostatik adalah etambu-
tot, PAS dan lain-lain.19 
e) Faktor kegiatan sterilisasi. 

Yaitu kegiatan melenyapkan secara tuntas kuman tuber- 
kulosis yang ada di dalam tubuh selama jangka waktu peng-
obatan tertentu. 

Pirazinamid dan rifampisin termasuk mempunyai kegiatan 
sterilisasi paling aktif, INH kurang aktif sedangkan 
streptomisin dan etambutol sedikit atau sama sekali tidak. 
 

Cara pemberian. 
Cara pemberian pengobatan tuberkulosis paru pada orang 

dewasa terdiri dari ritme pemberian, fase pengobatan dan 
periode pengobatan.18 20 

 

Ritme pemberian. 
Setiap hari atau berkala 2 atau 3 kali seminggu. 

 

Fase pengobatan 
Pengobatan dapat diberikan dalam satu fase (fase tunggal) 

atau dua fase (fase ganda). 
a) Fase tunggal : Pengobatan dari awal hingga akhir diberikan 

dengan ritme yang sama, yaitu setiap hari atau berkala 2–3 
kali seminggu. 

b) Fase ganda : Pengobatan terdiri dari fase permulaan (initial 
phase) dengan pemberian setiap hari selama 1–3 bulan, dan 
fase lanjutan (continuation phase) dengan pemberian secara 
berkala 2–3 kali seminggu (intermittent) sampai akhir peng-
obatan. 

 

Periode pengobatan 
Dikenal dua macam periode pengobatan, yaitu pengobatan 

jangka pendek dan pengobatan jangka panjang. 
a) Pengobatan jangka pendek (short course chemotherapy) me-

makan waktu 6–9 bulan, dan bertujuan : 
• Segera membunuh populasi kuman yang berkembang biak 

cepat dan banyak (killing activity). 
• Menyucihamakan lesi (sterilizing activity). 
• Mengurangi angka kekambuhan (relapse rate). 

 Syaratnya minimal harus mempunyai nilai bakterisidal dua 
(two complete bactericidal drugs). 

 Keuntungan : Pemeriksaan resistensi kuman pada permulaan 
pengobatan dapat diabaikan. 

b) Pengobatan jangka panjang (pengobatan konvensional) di-
berikan selama 12–18 bulan, dan minimal harus 
mempunyai nilai bakterisidal 1½ atau one and a half 
complete bactericidal drugs. 

 

Takaran obat. 
  
      Dosis Obat pada Orang Dewasa 
 Pada pemberian dengan ritme 
Jenis Obit Tiap hari 2 x 

seminggu
3 seminggu 

1 N H 300–400 mg. 700 mg. 500mg. 
Streptomisin 0,75–1 g. 0,75–1 g. 0,75–1 g.
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Tabel 2 di atas menunjukkan bahwa 58 responden (58%) pada 
penelitian ini menyatakan bahwa tujuan imunisasi BCG adalah 
untuk mencegah penyakit tuberkulosis. Penelitian Roy pada pen-
derita tuberkulosis hanya menemukan 12% respondennya yang 
tabu tentang BCG.8

Penelitian pada masyarakat umum yang dilakukan oleh Kim 
dan kawan-kawan11 menemukan bahwa 54% respondennya 
telah mengerti tentang manfaat BCG. Penelitian Shimao dan 
kawan-kawan 10 mendapatkan bahwa lebih dari 80% responden-
nya telah mengerti tujuan imunisasi BCG. 
 

Tabel 3. Jawaban responden terhadap pertanyaan "apakah tuberkulosis dapat 
menular" 

 

Jawaban Jumlah responden 

Ya 
Tidak tabu 
Lain-lain 

80 
17 
3 

 

Dari tabel 3 dapat dilihal bahwa 80 responden (80%) peneliti-
an ini menjawab "ya" pada pertanyaan apakah tuberkulosis 
dapat menular. Penelitian pada masyarakat umum di kecamatan 
Pasar Minggu menyatakan bahwa 100% respondennya telah 
mengetahui bahwa tuberkulosis dapat menular pada orang lain.9 

 

Tabel 4. Jawaban responden terhadap pertanyaan tentang melalui apa penyebar-
an penyakit tuberkulosis 

 

Jawaban Jumlah responden 

Alat makan/minum 64 (52,46%) 
Dahak waktu batuk 35 (28,69%)

Pakaian 5 ( 4,10%)
Tidak tabu 18 (14,75%) 

 

Tabel 4 ini menunjukkan bahwa bagian terbesar responden 
(52,46%) masih beranggapan bahwa tuberkulosis menyebar 
melalui alat makan minum. Penelitian Shimao dan kawan-
kawan 10 mendapatkan kurang dari 20% respondennya 
menyatakan penyebaran penyakit tuberkulosis lewat alat 
makan/minum, sementara sekitar 80% telah mengetahui bahwa 
infeksi tuberkulosis disebarkan melalui inhalasi. 
 

Tabel 5. Pola jawaban responden terhadap pertanyaan tentang lama pengobatan 
tuberkulosis paru 

 

Lama pengobatan Jumlah responden 

Kurang dari 1 bulan 
1 - 2 bulan 
3-5bulan 

6 bulan atau Iebih . 
Tidak tabu 

2 
3 

10 
41 
44 

Jumlah 100 

 

Pada tabel 5 tampak bahwa 44 responden (44%) menyatakan 
tidak tabu berapa lama pengobatan penyakit tuberkulosis, se-
mentara 41% menjawabnya selama 6 bulan atau lebih. Penelitian 
Roy8 mendapatkan bahwa sekitar 80% penderita tuberkulosis 
dalam penelitiannya tidak mengetahui lama pengobatan tuber 

kulosis. 
 

Tabel 6. Pola jawaban responden terhadap pertanyaan tentang dua pemeriksaan 
terpenting untuk mengetahui adanya tuberkulosis 

 

Jenis pemeriksaan Jumlah responden 

Dahak + darah 
Dahak + r~ntgen 
Darah + r~ntgen 
Darah + air seni 

R~ntgen + air seni 
Dahak + air seni 

Tidak tahu 

'31 
28 
21 
1 
1 
3 

15 
 

Tiga puluh satu responden memilih pemeriksaan dahak dan 
darah sebagai dua pemeriksaan terpenting untuk mengetahui 
adanya tuberkulosis, sementara pemeriksaan dahak dan rontgen 
dada dipilih oleh 28 responden. Secara keseluruhan maka pe-
meriksaan dahak dipilih oleh 62 orang responden, pemeriksaan 
darah dipilih oleh 53 orang responden dan pemeriksaan rontgen 
dada dipilih oleh 48 orang responden. Penelitian masyarakat 
umum yang dilakukan oleh Kim dan kawan-kawan menunjuk-
kan bahwa 79% respondennya menganggap bahwa pemeriksaan 
rontgen dada adalah pemeriksaan terpenting untuk mengetahui 
adanya tuberkulosis, sementara hanya 10% respondennya yang 
memilih dahak sebagai pemeriksaan terpenting.11

 
Tabel 7. Jumlah responden yang dapat menjawab secara benar 

pertanyaanpertanyaan tentang tuberkulosis 
 

Jawaban Jumlah responden 

Benar semua 
Benar 4 - 5 jawaban 
Benar 1 - 3 jawaban 

Salah semua 

0 
24 
60 
16 

 

Dari tabel 7 tampak bahwa hanya 24 responden (24%) yang 
dapat menjawab secara benar 4–5 jawaban dari 6 pertanyaan 
tentang tuberkulosis yang diajukan, dan tidak seorangpun yang 
dapat menjawab kesemuanya dengan benar. Sebagian besar res-
ponden (76%) hanya dapat menjawab secara benar 3 pertanyaan 
atau bahkan kurang dari itu. Secara umum responden pada pe-
nelitian ini hanya dapat menjawab secara benar rata-rata 2,44 
pertanyaan dari 6 pertanyaan yang diajukan. Data di alas me-
nunjukkan masih kurangnya pengetahuan responden penelitian 
ini tentang tuberkulosis. 

Tabel 8 menunjukkan adanya hubungan antara pendidikan 
dengan kemampuan menjawab/pengetahuan tentang tuber-
kulosis. Penelitian Kim dan kawan-kawan juga menemukan 
hubungan antara tingkat pendidikan dengan tingkat pengetahu-
an tentang tuberkulosis ini. 11

 

Pada perhitungan tabel 9didapatkan juga nilai p < 0,01 se-
hingga nampaknya ada hubungan antara kelompok umur 
dengan kemampuan menjawab. Penelitian Kim dan kawan-
kawan menyebutkan bahwa pengetahuan tuberkulosis pada 
kelompok umur 20–49 tahun lebih dari mereka yang berumur 
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Tabel 8. Hubungan antara tingkat pendidikan dengan jumlah responden yang 
dapat menjawab secara benar pertanyaan-pertanyaan mengenai tuber-
kulosis 

 
 Tingkat Pendidikan  

Jumlah jawaban   Total
yang benar Tidak sekolah/ S.L.P. S.L.A. dan  

 S.D.  perg. tinggi  

0 14 1 1 16 
1 8 1 1 10 
2 15 1 2 18 
3 17 9 6 32 
4 4 6 8 18 
5 2 2 2 6 

Total 60 20 20 100 

Keterangan : p < 0,01 perbedaan sangat bermakna 
 
Tabel 9. Hubungan antara umur responden dengan kemampuan menjawab secara 

benar pertanyaan-pertanyaan mengenai tuberkulosis 
 

Jumlah 
jawaban 

Kelompok umur Total 

yang benar < 40 th 40–54 th ) 54 th  

0 8 3 5 16 
1 7 2 1 10 
2 13 5 0 18
3 24 8 0 32
4 16 2 0 18
5 5 0 1 6 

Total 73 20 7 100 

Keterangan : p < 0,01 perbedaan sangat bermakna 
 
50 tahun atau lebih. 11

 

Tabel 10. Poll jawaban responden terhadap pertanyaan tentang dari mana men-
dapat penjelasan tentang tuberkulosis 

 

Asal penjelasan Jumlah (%) 

Teman/tetangga/keluarga 68 (55,28%) 
Sekolah 5 ( 4,07%)

Surat kabar/majalah 12 ( 9,76%)
Radio/TV 14 (11,38%)

Petugas kesehatan 5 ( 4,07%)
Lain-lain 19 (15,44%) 

 

Peranan media massa sebagai sumber informasi tentang 
tuberkulosis pada penelitian ini nampaknya kurang menonjol dan 
hanya dipilih oleh 21,14% responden. Penelitian Kim dan 
kawan-kawan11 menunjukkan bahwa media massa menempati 
urutan pertama dari sumber informasi tentang tuberkulosis pada 
respondennya, yang kemudian disusul dengan percakapan 
dengan teman/tetangga yang pada penelitian ini menduduki 
urutan pertama. Penelitian Shimao dan kawan-kawan10 mem-
berikan pola yang berbeda pula dimana dilaporkan bahwa leaflet 
MMR merupakan sumber informasi pertama dari masyarakat di 
Jepang tentang tuberkulosis, yang kemudian disusul dengan 
keterangan dari dokter, televisi, dari teman-teman, dari perawat 

kesehatan masyarakat, dari surat kabar, majalah dan dari 
sumber-sumber lain. 
 

Tabel 11. Penyakit yang paling tidak disukai/ditakuti oleh responden 
 

Jawaban Jumlah responden 

Kanker 
Jantung 

Tuberkulosis 
Demam berdarah 

Tidak tabu 

32 
27 
23 
4 
14 

 

Tabel 11 menunjukkan penyakit yang paling tidak disukai/ 
ditakuti oleh responden penelitian ini. Hasilnya menunjukkan 
bahwa kanker menduduki urutan pertama dari penyakit yang 
paling tidak disukai/ditakuti (32%) yang kemudian disusul 
dengan penyakit jantung (27%). Harus diingat lagi bahwa res-
ponden penelitian ini adalah penderita tuberkulosis paru, se-
mentara tuberkulosis sendiri hanya menduduki urutan ke tiga 
yang paling tidak disukai/ditakuti. Penelitian Shimao dan kawan-
kawan 10 pada masyarakat umum di Jepang menunjukkan 
bahwa penyakit yang paling tidak disukai juga adalah kanker 
(65%) yang kemudian disusul dengan stroke (11%), kelainan 
psikiatrik, penyakit jantung dan tuberkulosis menduduki urutān 
yang ke enam (1%). Pada penelitian-penelitian lain di Jepang di 
tahun 1950-an sampai 1960-an maka tuberkulosis selalu 
menduduki urutan pertama sebagai penyakit yang tidak 
disukai.10

 
PENUTUP 
 

Pengetahuān responden penelitian ini tentang penyakit tuber-
kulosis paru nampaknya masih kurang memadai. Masih cukup 
banyak penderita yang beranggapan bahwa tuberkulosis disebab-
kan oleh pikiran dan/atau keturunan serta mengira bahwa tuber-
kulosis disebarkan melalui alat makan/minum. 
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Perlu dilakukan bebagai upaya untuk meningkatkan penge-
tahuan penderita dan juga masyarakat tentang penyakit tuber-
kulosis paru. Dalam hal ini peranan dan kemampuan petugas 
kesehatan dan juga kader kesehatan harus senantiasa digiatkan 
dan ditingkatkan. Kerjasama dengan media massa juga perlu 
dibina. Tuberkulosis paru masih merupakan masalah kesehatan 
di Indonesia, adalah tugas kita semua untuk menanggulanginya. 
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PENDAHULUAN 

Efusi pleura tuberkulosis sering diketemukan di negara ber-
kembang termasuk di Indonesia meskipun diagnosis pasti sulit 
ditegakkan. 

Efusi pleura timbul sebagai akibat dari suatu penyakit, sebab 
itu hendaknya dicari penyebabnya. Dengan sarana yang ada, 
sangat sulit untuk menegakkan diagnosis efusi pleura tuber-
kulosis sehingga sering timbul anggapan bahwa penderita tuber-
kulosis paru yang disertai dengan efusi pleura, efusi pleuranya 
dianggap efusi pleura tuberkulosis, sebaliknya penderita bukan 
tuberkulosis paru yang menderita efusi pleura, efusi pleuranya 
dianggap bukan disebabkan tuberkulosis. Hal ini tidak selalu 
benar, karena tuberkulosis paru dapat disertai efusi pleura yang 
bukan karena tuberkulosis dan sebaliknya non tuberkulosis 
paru dapat disertai efusi pleura karena tuberkulosis. Gambaran 
klinik dan radiologik antara transudat dan eksudat bahkan 
antara efusi pleura tuberkulosis dan non tuberkulosis hampir 
tidak dapat dibedakan, sebab itu pemeriksaan laboratorium 
menjadi sangat penting. 

Setelah adanya efusi pleura dapat dibuktikan melalui pungsi 
percobaan, kemudian diteruskan dengan membedakan eksudat 
dan transudat dan akhirnya dicari etiologinya. Apabila diagnosis 
efusi pleura tuberkulosis sudah ditegakkan maka pengelolaannya 
tidak menjadi masalah, efusinya ditangani seperti efusi pada 
umumnya, sedangkan tuberkulosisnya diterapi seperti tuber-
kulosis pada umumnya. 
 
PATOFISIOLOGI 

Efusi pleura terjadi karena tertimbunnya cairan pleura secara 
berlebihan sebagai akibat transudasi (perubahan tekanan hidro-
statik dan onkotik) dan eksudasi (perubahan permeabilitas mem-
bran) pada permukaan pleura seperti terjadi pada proses infeksi 
dan neoplasma. 

Pada keadaan normal ruangan interpleura terisi sedikit cairan 
untuk sekedar melicinkan permukaan kedua pleura parietalis 

dan viseralis yang saling bergerak karena pernapasan. Cairan 
disaring keluar pleura parietalis yang bertekanan tinggi dan di-
serap oleh sirkulasi di pleura viseralis yang bertekanan rendah. 
Di samping sirkulasi dalam pembuluh darah, pembuluh limfe 
pada lapisan sub epitelial pleura parietalis dan viseralis mem-
punyai peranan dalam proses penyerapan cairan pleura tersebut. 
Jadi mekanisme yang berhubungan dengan terjadinya efusi 
pleura pada umumnya ialah kenaikan tekanan hidrostatik dan 
penurunan tekanan onkotik pada sirkulasi kapiler, penurunan 
tekanan kavum pleura, kenaikan permeabilitas kapiler dan pe-
nurunan aliran limfe dari rongga pleura. Sedangkan pada efusi 
pleura tuberkulosis terjadinya disertai pecahnya granuloma di 
subpleura yang diteruskan ke rongga pleura. 
 
GEJALA KLINIK 

Pada kebanyakan penderita umumnya asimptomatis atau 
memberikan gejala demam, ringan dan berat badan yang me-
nurun seperti pada efusi yang lain. 

Nyeri dada : dapat menjalar ke daerah permukaan karena 
inervasi syaraf interkostalis dan segmen torakalis atau dapat 
menyebar ke lengan. Nyerinya terutama pada waktu bernafas 
dalam, sehingga pernafasan penderita menjadi dangkal dan cepat 
dan pergerakan pernapasan pada hemithorak yang sakit menjadi 
tertinggal. 

Sesak napas : terjadi pada waktu permulaan pleuritis disebab-
kan karena nyeri dadanya dan apabila jumlah cairan efusinya 
meningkat, terutama kalau cairannya penuh. 

Batuk : pada umumnya non produktif dan ringan, terutama 
apabila disertai dengan proses tuberkulosis di parunya. 
 
DIAGNOSIS 

Adanya efusi pleura memberikan kelainan pada hemithorak 
yang sakit dengan pergerakan pernapasan yang tertinggal, 
cembung, ruang antar iga yang melebar dan mendatar, getaran 
nafas pada perabaan menurun, trakhea yang terdorong, suara 
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ketuk yang redup dan menghilangnya suara pernapasan pada 
pemeriksaan auskultasi. 

Gambaran radiologik : posterior – anterior (PA) terdapat 
kesuraman pada hemithorax yang terkena efusi, dari foto thorax 
lateral dapat diketahui efusi pleura di depan atau di belakang, 
sedang dengan pemeriksaan lateral dekubitus dapat dilihat 
gambaran permukaan datar cairan terutama untuk efusi pleura 
dengan cairan yang minimal. 

Pemeriksaan laboratorium atas cairan maupun hasil biopsi 
jaringan pleura. 

 
 
 

Pemeriksaan 
laborato- 
rium rutin : 
Protein 
Laktik dehidrogenase 
Rasio cairan pleura – 
serum LDH

< 3.0 g/100'ml 
rendah 
< 0.6 

> 3.0 g/100 ml 
tinggi 
> 0.6 

Pemeriksaan 
laborato- 
rium khusus : 
Eritrosit 
Leukosit 
Hitung jenis leukosit 
pH 
Glukosa 
Amilase 
Protein spesifik 

< 10.000/mm3

< 1000/mm3

> 50% limfosit 
/mononuklear 
> 7,3 
f sama darah 
- 
- 

> 100.000 
> 10.000 < 100.000 
(intermitten) 
> 1000 mm3

> 50% limfosit tb,
neoplasma 
> 50% p.m.n.: radang
akut 
< 7,3 
rendah 
> 500 u/ml 
komponen : C3 C4 rendah

 

Bahan biakan, sitologi dan patologi dapat diambil dari : 
1) sCairan pleura 
2) Biopsi pleura secara buta di beberapa tempat 
3) Biopsi pleura dengan torakoskopi disertai tuntunanfiber 
optic bronchoscopy (FOB) 
 
Cairan Pleura : 

Jumlah bakteri tahan asam pada cairan pleura sangat sedikit, 

sehingga tidak mungkin dilakukan pemeriksaan mikroskop se-
cara langsung. 
 

Biakan : 
Menurut penelitian Samsul Harun, dari efusi pleura yang di-

biak dengan media L Sula didapat 22,4% efusi pleura tuber-
kulosis; 30% efusi pleura tuberkulosis disertai tuberkulosis paru 
(bakteri tahan asam pada sputum positip); 15,8% efusi pleura 
tuberkulosis tanpa disertai tuberkulosis paru (klinik, radiologik 
dan laboratorik negatip). Pada penderita diduga tuberkulosis 
paru (klinik dan radiologik positif tuberkulosis sedang labora-
torium bakteri tahan asam di sputum negatif) disertai efusi 
pleura ternyata 23,7% efusi tuberkulosis paru. Sedangkan me-
nurut peneliti lain sekitar 20 - 25% efusi pleura disebabkan 
karena tuberkulosis. 
 

Biopsi pleura buta 
Dengan pemeriksaan histopatologik dan biakan, hasil biopsi 

positip yangpada didapat efusi pleura tuberkulosis sekitar 50 -
60%, dengan syarat biopsi pleura buta dilakukan di 3 - 4 tempat. 
 

Biopsi pleura dengan torakoskopi 
Torakoskopi dengan tuntunan Fiber Optic Bronchoscopy 

(FOB) dapat melihat secara langsung granuloma yang hendak 
dibiopsi, sehingga kepositipan adanya efusi pleura tuberkulosis 
mencapai ± 90%. Kekurangan torakoskopi adalah karena harus 
dilakukan oleh tenaga ahli dan alat serta perawatannya mahal. 
 

Pemeriksaan sputum 
Dapat diperiksa langsung dengan pengecatan Ziehl Neelsen 

atau Tan Thiam Hok melalui mikroskop biasa dan pengecatan 
Auramin Rhodamin melalui mikroskop fluoresensi; pemeriksa-
an dengan mikroskop fluoresensi 11,6% lebih positip daripada 
dengan pemeriksaan mikroskop biasa' di samping waktu yang 
diperlukan untuk pemeriksaan lebih singkat, hanya saja alat ini 
harganya mahal dan memerlukan perawatan khusus. 
 

Pemeriksaan tuberkulin 
Seperti diketahui efusi pleura tuberkulosis adalah proses 

post primer tuberkulosis yang sering terdapat pada penderita 
dewasa; jarang pada anak dan orang tua. 

Karena menegakkan diagnosa efusi pleuratuberkulosis sangat 
sulit, terutama tanpa adanya tuberkulosis paru, maka apabila 
ada penderita efusi pleura muda umur < 35 tahun disertai 
dengan pemeriksaan tuberkulin positip, dapat diterapi dengan 
obat anti tuberkulosis. 
 
 
PENGOBATAN 

Pada dasarnya pengobatan efusi pleura tuberkulosis sama 
dengan efusi pleura pada umumnya, yaitu dengan melakukan 
torakosentesis (mengeluarkan cairan pleura) agar keluhan sesak 
penderita menjadi berkurang, terutama untuk efusi pleura yang 
berisi penuh. Beberapa peneliti tidak melakukan torakosentesis 
bila jumlah efusi sedikit, asalkan terapi obat anti tuberkulosis 
diberikan secara adekuat. 
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Sedangkan tuberkulosisnya diterapi denganobat anti tuberkulo-
sis seperti tuberkulosis paru, dengan syarat terus menerus, 

waktu lama dan kombinasi obat. 

Penderita tuberkulosis paru atau dugaan tuberkulosis 
disertai efusi pleura dapat diterapi obat antituberkulosis. 

 Dosis obat anti tuberkulosis yang sering digunakan : 
INH : 300 - 400 mg/hari 
Rifampisin : 450 mg/hari (berat badan < 50 kg) 600 mg/hari 
(berat badan > 50 kg) 
diberikan 1/2 jam sebelum makan pagi Streptomisin : 20 - 25 
mg/kg BB/hari: intra muskular Pirazinamid : 25 - 35 mg/kg 
BB/hari 
Etambutol : 15 - 25 mg/kg BB/hari 
Pam amino salisilic acid (PAS) : 200 - 300 mg/kg BB/hari 

Semua obat antituberkulosis sebaiknya diberikan dalam 
dosis tunggal, kecuali PAS yang diberikan dalam dosis terbagi, 
karena memberikan efek samping iritasi lambung. 
Adapun regimen obat anti tuberkulosis yang diperlukan, sama 
seperti halnya regimen untuk tuberkulosis paru. 
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PENDAHULUAN 

 

Penyakit tuberkulosis paru sampai saat ini masih merupakan 
masalah kesehatan masyarakat di Indonesia. 

Penyakit tb paru umunmya disebabkan kuman tuberkulosis. 
Adanya Bakteri Tahan Asam lain yang menyerupai M. tubercu-
losis, sudah dikenal sejak puluhan tahun yang lalu; Rabinowitch 
(1927) telah menjelaskan suatu kasus tb paru yang disebabkan 
strain tahan asam lain, dan dia menamakannya sebagai hasil-
hasil atipik. Mikobakteria atipik ini sering resisten terhadap obat-
obat anti tuberkulosis dan angka kejadiannya cukup tinggi. 
Pemeriksaan sputum oleh Santosh dkk. menghasilkan atipik 
seperti M gordonae, M. xenopi, Battey bacillus,1 sedangkan 
Tan Thiam Hok (1962), menemukan mikobakteria atipik pada 
2,6% bahan tb paru yang diperiksanya; sedangkan Sujudi dkk., 
menemukan atipik pada 2,6% bahan pemeriksaan berupa 
sputum. 
 
SEJARAH PENAMAAN DAN TINJAUAN UMUM 

 
Mikobakteria atipik adalah Hasil Tahan Asam (termasuk 

famili Mycohacteriaceae), yang dalam media biakan biasanya 
tumbuh lebih cepat dari M. tuberculosis, bahkan ada yang telah 
dapat dilihat pertumbuhannya dalam waktu satu atau dua hari 
setelah penanaman. Selain itu dapat tumbuh dalam suhu yang 
lebih rendah. Oleh beberapa peneliti golongan ini diberi berbagai 
nama, antara lain : atypical mycobacteria (mikobakteria atipik) 
merupakan nama yang lebih digemari dan lebih banyak peng-
anutnya; oleh Jenkins didefinisikan sebagai semua hasil 
tahan asam di luar hasil jenis M. tuberculosis dan M bovis. 

Klasifikasi mikobakteria atipik pertama kali dilakukan oleh 
Timpe dan Runyon) Klasifikasi ini terdiri dari 4 grup ber-
dasarkan pada pengamatan dari karakteristik koloni, kecepatan 
pertumbuhan, pigmentasi dan lain-lain. 

Pembagian mikobakteria atipik atas spesies-spesies menjadi 
lebih mudah dengan ditemukannya berbagai tes biokimia : 

Katalase Suhu Kamar, Katalase 68 °C, Peroksidase, Merah Ne-
tral, Niasin, Urease, Hidrolase Tween, Nitrat di samping per-
tumbuhan pada Agar Nutrien, Agar Mc Conkey dan Pam Nitro 
Benzoic Acid (PNB) 
 
RUNYON GROUP I FOTOKROMOGEN 

 

Fotokromogen adalah mikrobakteria yang menghasilkan 
pigmen hanya bila dikenai cahaya terang. Mempunyai koloni 
yang lebih halus. Setelah 6 - 24 jam dikenai cahaya kuat, 
akan berwarna kuning terang.4
 

M. kansasii (Handuray, 1955). 
 

Organisme ini lebih panjang dan lebar daripada hasil tuber-
kulosa, biasanya menyusun diri dalam curving strands dan luntur 
dalam asam alkohol. M kansasii tumbuh pada medium berisi 
gliserol dalam 2 minggu pada 37°C. Jika ditumbuhkan dalam 
gelap akan tampak putih, bentuk hampir sama dengan M. tuber-
culosis, tapi ramping, lebih halus struktur koloninya. Pada 
cahaya kuat menjadi berwarna kuning. 

M. kansasii dapat menyebabkan penyakit yang hampir 
tidak dapat dibedakan dari yang disebabkan oleh M. tuber-
culosis baik di paru maupun di luar paru. 
 

M. marinum (Aronson, 1962) 
 

Ada tiga organisme yang mempunyai karakteristik serupa 
yaitu M. balnei, M marinum dan M. platybaccilus, tapi mereka 
sekarang diakui di bawah satu nama yaitu M. marinum. 

Organisme ini menyebabkan Swimming pool granuloma 
Temperatur optimumuntuk pertumbuhan 310C yang membeda-
kannya dari M. kansasii. Dalam jaringan terlihat berkelompok, 
pendek, tebal dan pewarnaan batang yang seragam, atau panjang 
tipis dan hasil dihamburkan melalui jaringan. Perbenihan/kultur 
pada 31 °C dalam medium Lowenstein-Jensen menghasilkan 
koloni lunak, pigmentasi putih kelabu. 
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Hubungannya dengan infeksi manusia pertama diuraikan 
oleh Linell dan Narden (1954). 
 

M simiae 
 

Organisme ini pertama diuraikan oleh Karassava dkk. 
(1965). Merupakan satu-satunya mikobakterium atipik yang 
menghasilkan niasin (+ dengari tes Niasin). Menghasilkan 
koloni dysgonic yang kecil dengan pigmen kuning sangat lemah 
bila dikenai cahaya. Jika tes pigmen dan tes Niasin tidak dilaku-
kan, sulit didiagnosa dengan tepat. M simiae biasanya resisten 
terhadap seluruh obat anti tuberkulosis. 
 
 
RUNYON GROUP II - SKOTOKROMOGEN 
 

Organisme ini menghasilkan pigmen kuning oranye dalam 
gelap dan memperlihatkan oranye gelap atau kemerah-merahan 
jika ditumbuhkan dalam cahaya yang kontinu. Kolom smooth 
dan timumnya tumbuh dua sampai tiga minggu pada 370C. 
Tumbuh lambat, koloni berwarna kuning meskipun tumbuh 
dalam kondisi gelap maupun terang. 
 
M. scrofulaceum 
 

Organisme ini merupakan penyebab limfadenitis pada anak. 
Selnya lebih panjang, lebih tebal dan lebih kasar dari M 

tuberculosis. Koloni kompak, memberikan pigmen kuning 
oranye. Sejak asosiasi dari M. scrofulaceum dengan kasus lympha-
denitis pertama kalinya diuraikan pada tahun 1956,telah banyak 
kastis lainnya yang bervariasi ditemukan didunia. Pada orang 
dewasa ditemukan penyakit paru kronis yang diasosiasikan 
dengan M. scrofulaceum. 

M. szulgai 
 

Organisme ini pertama kali diidentifikasi sebagai patogen 
oleh Marks et al (1972). Dan telah ditemukan di Wales, Japan, 
dan American Serikat. Organisme ini dibedakan dari M. gerdonae 
dengan pemakaian Tes Hidrolisa Tween, (M. gordonae + dan 
M szulgai –). 
 
RUNYON GROUP III – NONFOTOKROMOGEN 
 

Merupakan mikobakteria tak berpigmen tumbuh lambat, 
dapat menyebabkan penyakit menyerupai tuberkulosis, kadang-
kadang mengandung pigmen lemah. Koloni agak besar, ter-
masuk M. avium dan M. intracellulare, yang sangat sukar di-
bedakan. i

Organisme dalam grup III barn berhasil diidentifikasi jika 
dilakukan Tes Biokimia. 

Organisme dalam grup ini tumbuh lambat pada suhu kamar, 
koloni smooth dan nonphotochromogenic (tidak terpengaruh 
oleh cahaya). 

M. intra cellulare dan M. avium hampir tak dapat dibeda-
kan, akan tetapi menurut beberapa literatur dapat dibedakan 
dengan Tes Reduksi Nitrit, agar McConkey, dan tes aril sulfa-
tase - 14 hari. Secara mikroskopis, sel menunjukkan pleomorfik, 
tapi kulturnya biasanya seperti batang pendek, dengan bipolar 
acid -fast granula. Temperatur optimal 40 °C dengan pertumbuh-
an terjadi antara 30 dan 44 °C. Mikobakteria ini penyebarannya 
di dunia telah diteliti dan telah diisolasi dari sumber yang ber-
variasi, terdapat 'di air, tanah serta jaringan burung. Hasil ini 
menyebabkan penyakit pada unggas dan burung lainnya, manu-
sia, babi, babi hutan dan sapi. 

Kejadian penyakit paru kronis yang disebabkan oleh M. 
 
 
 

Group Spesies Kemungkinan habitat dan distribusi Organ yang dikenai pada manusia 

Runyon I 
 
 
Runyon II 
 
 
Runyon III 
 
 
 
 
 
Runyon IV 
Patogen hanya 
pada kulit 
 
 

M. kansasii' 
 
 
M. scrofulaceum2

 
 
M. xenopi3

 
M. intracellulare* 
 
M. avium4

 
M. fortuitum4t

M. marinum*** 
M. balnei 
M. ulcerans4** 
M. borstelense* 

Air, tanpa tanah : jarang diisolasi 
dari binatang. Amerika Selatan 
sampai Utara, Eropa. 
Air dan tanah : mungkin pencemar 
yang umum. Seluruh dunia. 
 
Air : tepian sungai dan pantai 
mungkin burung laut. 
Tanah : terutama Australia Barat 
dan Amerika Tenggara. 
Tanah : terutama pedesaan, Wrung 
liar dan peliharaan, babi & temak. 
Tanah : pencemar yang sangat umum
Air : kolam renang, ikan, serangga 
 
 
 

Paru-paru : terutama laki-laki 
usia pertengahan 
 
Kelenjar limfe servikal terutama pada 
anak-anak; kadang-kadang paru-paru, 
bursa, kulit. 
Paru-paru 
 
 
 
Paru-paru dan kelenjar limfe 
 
 
K u 1 i t 
 
 
 

 
Keterangan :  1.  Fotokromogen 
       2.  Skotokromogen 
       3.  Kromogen lambat dan lemah 
       4.  Norl%btokromogen 
* Tumbuh dalam 7 hari pada 255C 
** Tidak tumbuh pada 37'C 
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avium dan/atau M. intracellulare adalah tertinggi diantara 
orang tua, pada pria kulit putih yang pernah terinfeksi paru. 

M. xenopi pertama kali diuraikan oleh Schuvabaclok 
(1959). Koloni terbentuk setelah 3 - 4 minggu waktu inkubasi, 
kadangkadang memberikan koloni kecil merata, 
memperlihatkan pigmen ringan/lapaisan luar saja. Pada 
inkubasi kontinu pembentukan pigmen kuning sering kali 
terjadi. 

M xenopi telah diisolasi dari air dan lesi granuloma babi 
hutan. Pada manusia dapat menimbulkan penyakit paru yang 
progresif dan kronis, yang secara klinis dan radiologis sama 
dengan tuberkulosis. Lebih sering diketemukan di Eropa Barat 
& Utara - Barat laut. Di Inggris ditemukan terutama pada 
penduduk yang tinggal dekat muara sungai. 

Relatif sensitif terhadap isoniazid. 
 
 
RUNYON GROUP IV – RAPID GROWERS 
Mikobakterium yang tumbuh cepat, koloni dapat tumbuh dalam 
2 atau 3 hari; pada temperatur kamar dapat tumbuh dewasa 
dalam 1 minggu: 
M. fortuitum berbentuk pleiomorfik, pada pus, panjang dan 
tampak berbentuk filamen, beberapa tampak memperlihatkan 
cabang tertentu khas. Koloni tumbuh kasar pada medium 
Lowenstein Jensen koloni yang besar semacam itu sangat 
sering tercampur pada M. tuberculosis tapi dapat 
diambil/dipisahkan pada tiga pertumbuhan. Sangat penting 
untuk membaca kultur setelah 1 minggu untuk membandingkan 
M. fortuitum dan M. tuberculosis. 
M. chelonei pertama kali ditemukan oleh Friedmann pada 
1903, diuraikan sebagai, hasil tuberkulosa pada kura-kura. 
Belakangan ini dikenal menyebabkan abses pada manusia dan 
hewan. Koloni tumbuh cepat pada media Umum dan Lowen-
stein – Jensen. Pada isolasi primer dapat diambil dalam bebe 
rapa minggu. 
M. fortuitum dan M. chelonei secara antigen cukup berbeda. M. 
chelonei memegang peranan lebih penting pada manusia. 
M phlei dilaporkan pada 1899 oleh Lehman dan Neuman se-
bagai Timothy Grass Bacillus. Tumbuh cepat, saprofit pada 
suhu antara 300C dan 52° C. Koloni berpigmen kuning menuju 
oranye, menunjukkan bentuk halus dan kasar. 
M. smegmatis pertama kali diisolasi dari smegma manusia 
Tumbuh paling baik di antara 300C dan 450C. Pertumbuhan 

INFORMASI TENTANG SPECIES MIKOBAKTERIA YANG 
D11TEMUKAN SAMPAI THN. 1978 
 

 
 
terjadi dalam 3 hari; koloni awal putih, tetapi beruball kuning 
krem menuju oranye setelah 14 hari. -. 
 

KEPUSTAKAAN 

1. Santoso H, Saini, DR Arora, TD Chugh Atypical mycobacteria in pulmo-
nary tuberculosis, J Indian MA. 1977; 69 (10) : 222 -4. 

2. Tarshis MS. The Mycobacteria. Dalam : Gnaswahl% clinical laboratory 
methods and diagnosis, 2nd Ed. 1970 CV Mosby hal 1233 - 68. 

3. Timpe A, Runyon EH. The relationship of atypical acid-fast bacteria to 
human disease. J. Lab. Clin. Med. 1954; 44 : 202. 

4. Protokol IV - A Study of prevalence of nontuberculocis mycobacteria and 
associated diseases, Pan American Health Organization/World Health 
Organization National Reference Centre for Tuberculosis, LCDC, Canada. 

5. Runyon EH, Karlson AG, Kubica GP, Wagne LB. Mycobacterium. Dalam: 
Manual of Clinical Microbiology 2nd Ed. Washington DC. 1974; hal 148 - 73. 

6. Rosihan Anwar, Mikobakteria atipik : Klasifikasi dan diagnosis 
laboratorium, Medika 1985; 9 : 881 - 7. 

7. Sujudi dick. Frekuensi mikobakterium atipik yang diasingkan dari pelbagai 
jenis bahan pemeriksaan penderita tersangka tuberkulosis selama 6 tahitn 
(1963 - 1968), Majalah Kedokteran Indonesia 1969. 

8. Misnadiarly. Mikobakteria atipikal pada penderita the di Padang, 
Semarang dan Surabaya, Cermin Dunia Kedokteran 1987; 45. 

 

Cermin Dunia Kedokteran No. 62, 1990 19



 
 
 
 

Chronic Impairments that Lead to 
Respiratory Diseases 

 
 

Kartari DS., MD., MBBS., MPH 
Non Communicable Disease Research Center, National Institute of 

Health Research and Development, Jakarta 
 

 
 

ABSTRACT 
Disability study was carried, out in 1977 in 14 provinces of Indonesia; a sample of 

22.568 individuals was obtained with a precentage distribution of 17.6% urban and 
82.4% rural. 

A special questionnaire was prepared and all members in a household were 
interviewed. The data presented here are only for the respiratory diseases and the 
diagnosis based on the ICU 9th Revision. 

Diseases of the respiratory system ranks second among most important diseases 
with prevalence rate of 64.02 per 1000. It is most prevalent in early infancy and 
childhood age I to 9 years and again after 25 years. 

Incidence among males show no differences in both urban and rural areas, while 
females tend to be lower in rural area. In the age group 35 to 44 years both sexes show 
no differences in the prevalence rates but in the age group 45 to 54, rate become very 
high, with a marked difference female is lower than male. 

Since respiratory diseases are largely controllable and reversible, early diagnosis 
and prompt treatment are necessary so that chronic impairments and a loss of 
manpower for economic development due to respiratory complications do not occur in 
later life. 

 
 
 
 
 
 
INTRODUCTION 

Respiratory diseases have a widespread geographic 
distribution occurring during infancy and childhood, and 
repeated attacks of the upper respiratory infections is an 
important cause of lower chronic respiratory disease in later 
life. The most common respiratory infections are : adenovirus 
infections, mycoplasmal infections, para influenza) viral 
disease, influenza and rhinoviruses, common colds, respiratory 
syncytial virus, and others. 

 
CAUSES OF THE RESPIRATORY INFECTIONS 
There is at the moment increasing awareness of the im-

portance of upper respiratory infections. They occur as a result 
of ah interaction between 3 factors, the host, the infectious 
agent and the environment. 

The Host 
In developing countries where nutrition plays an important 

role, children who suffer from various kinds of infections like 
respiratory infections may result in the impairment of natural 
and acquired immunologic deficiences. This condition may 
further impair the child's capacity to fight infection which has 
already been reduced by malnutrition: 

 
The Agent 
Many agents are responsible for respiratory diseases, 

varying from viruses, bacteria, fungal and parasitic infections. 
Viruses are supposedly the most important initiators of minor 
respiratory infections while bacteria most often cause severe 
pneumonias. 

Infants most commonly have adenovirus infections as coryzal 
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symptoms, but occasionally causes fulminant bronchiolitis and 
pneumonia. In older children, pharyngitis and tracheobronchitis 
are most prevalent. Clinical manifestations such as abrupt 
onset, fever, cough, pharyngitis, rhinorrhoea and pulmonary 
rales are common. No antiviral chemotherapy is effective, only 
symptomatic treatment is needed.")

In mycoplasmal infections of the upper airways the onset is 
insiduous, in contrast to the abrupt onset of adenoviral or 
influenzal pneumonia. Pleural effusions, pericarditis and 
myocarditis are most common complications. Acute. 
respiratory synctial virus infections are more common in 
adults. Infections are usually asymptomatic but usually 
associated with rhinorrhoe, pharyngitis, cough, headache, 
fatigue and fever. In the elderly these infections is a cause of 
bronchilitis and severe pneumonia.") 

Para Influenza viral diseases have a widespread geographic 
distribution and are an important cause of lower respiratory 
tract disease during infancy and childhood, ranging from in-
apparent infection to life-threatening lower respiratory tract 
disease. 

Clinical manifestations in children, is usually consist of 
rhinitis, pharyngitis and bronchitis, cough, hoarseness and fever 
leading to bronchiolitis, bronchopneumonia and pneumonia.(» 
Influenza is usually a self-limiting febrile illness, with high 
fever for one to five days with systemic signs and symptoms. 
Later cough is most frequent. 

The common cold is probably the most frequently occurring 
illness in humans worldwide. The incidence is about 41.1 per 
100 persons per year. More than 100 distinct common cold 
viruses have been discovered and shown to be the major causa-
tive agents of the common cold. All these agents are named as 
the rhinoviruses since they cause nasal symptoms. Shortly 
thereafter another group of viruses, the corona viruses were 
discovered and shown to be the second most important etio-
logic agents of the common cold and related diseases .1) 
Rhino-viruses have emerged as the major known causative 
agents of adult upper respiratory illnesses such as the common 
colds and constitute from 15 to 40% of common cold in adults. 
The corona viruses also constitute 10 to 20% of common colds 
in adults." 

Common cold represent 19,15% of all acute conditions and 
estimated to cause over 261 million days of restricted activity. 
 
The Environment 

Certain environmental circumstances favour the 
transmission of Acute Respiratory Infection (ARI) agents from 
one person to another, infection passed around within families, 
often being brought from school. 

Some agents are carried by droplets in the air, others passed 
by touch from one person to another. In some places where 
agents show a seasonal pattern, climate may also be a factor.")

 
OTHER FACTORS 

Cause in the host 
Nutrition : A defective immune response is often associated 

with malnutrition. In addition to impaired cellular immunity,

malnutrition is accompanied by other defects in the ability of 
the white blood cells to fight disease and by low blood levels of 
complement, a substance present in the blood serum of plasma 
which is necessary to complete the destructive action of anti-
bodies against bacteria. In children with poor nutritional status 
acute respiratory infections can become very serious, even 
leading to death. (1) 

Low birth weight (LBW) is known to be a risk factor; 
infants with less than 2500 g body weight are much more prone 
and die from serious acute respiratory infections.' 

Vitamin A deficiency can cause xerophthalmia and is 
closely linked with illnesses such as diarrhoea. Vitamin A is 
known to have important effects i on the mucosal surfaces and 
deficiency of this vitamin could impair defences in the 
respiratory epithelium. (4) 

Genetic and acquired defects can also make some children 
abnormally vulnerable to acute respiratory infections. The 
spleen plays a crucial role in bodily defences against some 
respiratory pathogens : when it is removed or is not functioning 
properly, children are especially susceptible to bacterial 
pneumonia and overwhelming bacterial infections. Children 
with defects in the immune system may suffer frequent bouts of 
pneumonia. Cystic fibrosis is also pose a significant problem 
because of their susceptibility to acute respiratory infections:")

 

Cause in the environment 
Smoke increases the risk of acute respiratory infections. 

This may come from traditional stoves burning firewood and 
straw. Biomass fuels produce high nitrogen dioxide levels as 
well as other toxic pollutants, and it is probable that these 
pollutants have some adverse effects on the child's respiratory 
defence mechanism.0),

Tobacco smoke. Children who come from homes in which 
neither parent smoke have fewer and less severe acute 
respiratory infections than those who come from homes where 
parents smoke, and it has been shown in some studies that 
cotinine (metabolite of nicotine) was found in their urine and 
saliva. It is possible that smoke inhalation causes paralysis of 
the ciliae in the respiratory tract. (3) 

Domestic cooking smoke. In a study that was carried out in 
Nepal, it was found that children under one year of age, who 
spent longer time close to the fire place each day, were more 
likely to experience moderate and severe acute respiratory 
infections. 

The possible role of domestic cooking fuel in acute 
respiratory infections has been investigated in Britain and 
USA, and it seems that exposure to nitrogen dioxide from gas 
cooking stoves may increase risk. Biomass fuels produce high 
nitrogen dioxide levels as well as other toxic pollutants, and it 
is probable that these pollutants have a range of effects on the 
child's respiratory defence mechanisms. (3)

In 1977 a study was carried out to collect information on 
some aspects of the problems of disability as a whole in the 
community and to determine the various types of impairments 
that lead to disability. 
 
METHOD AND MATERIAL 

A five stage random sampling design was used for this 
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survey, and the study population was based on the 1971 census. 
Fourteen provinces were selected with a percentage distribution 
of 17.6% urban and 82.4% rural, involving 93 rural and 24 
urban regencies/municipalities respectively. A final sample of 
22.568 individuals was obtained. 

A special questionnaire form was prepared for each house-
hold, and all individuals in the household were listed. The 
questionnaire was completed by the Health Centre doctors of 
the area. 
 
The main items included the following : 
1) Descriptive data such as name, age, sex, education, occupa-
tion, marital status, relation to the household, address, etc. 
2) Type of impairments in the house occurring during the last 
3 months with more or less persistent symptoms of cough, 
almost everyday with or without expectoration, such as chronic 
bronchitis, asthma, emphysema, tuberculosis, or other lung 
disease were recorded. The diagnoses were coded into the 4th 
International Classification of Diseases (9th Rev). 

 
RESULTS 

Respiratory diseases rank second in order in the important 
symptoms of chronic impairments for both sexes with a pre-
valence rate of 64.02 per 1000 (Table 1). 
 
Table 1. Frequency of diagnosis for the most important symptoms of 
chronic impairments for both sexes combined (No interviewed : 22568) 
 

Diagnosis category flank Number of 
individuals Proportional Prevalence 

rate Per

   percent 1000 
Diseases of oral cavity, 1 1663 22.6 73.68 
salivary glands & jaw 
Diseases of respiratory 2 1445 19.6 64.02 

system 
Diseases of circulatory 3 887 12.0 39.30 

system/hypertension 
Musculo-skeletal and 4 687 9.3 30.44 

connective tissue 
Skin & sub cutaneous 5 666 9.0 29.51 

tissue 
Disease of digestive 6 388 5.3 17.19 

system 
Diseases of eye 4c adnexa 7 369 5.0 16.35 

Nutritional deficiencies/ 8 350 4.7 15.50 
underweight 
Diseases of ear & adnexa 9 232 3.1 10.28 

Fevers of unknown origin 10 118 1.6 5.23 
Accidents, fractures 11 58 0.8 2.57 
missing limb 
Poliomyelitis, spastic 12 53 0.7 3.35 

mucles 
Others 13 457 6.2 20.25 

Total  7373 100.0  

Table 2. shows that below 34 years of age the prevalence 
rate for male is 32.47 and that of 35 years and above is 174.16. 
The' picture for female is also similar for those below 34 years 
the prevalence rate is 33.32 while for those from 35 years and 
 

Table 2. Total number of respiratory diseases by age and sex 

Age Male Female Total Prevalence 
hate per 1000 

    Male Female

< 1 6 6 12   
1 - 4 50 53 103   
5 - 9 57 68 125 

10 -14 30 28 58 32.47 33.32 
15 -24 46 50 96   
25 -34 69 70 139 -  
35 -44 127 82 209   
45 -54 171 91 262 1174.16 109.85
55 64 168 83 251 

65 & above 115 75 190   

Total 839 606 1445   

 
above, it is 109.85. It can be seen that the prevalence rate for 
both sexes below 34 years are almost the same, but above 35 
years of age the rate are higher, especially in the male group. 
This may be due to other causes, such as male smokes more, 
and more in contact with industrial fumes and heavy metals 
(Table 2). 

Among all types of the respiratory diseases, especially in 
the early infancy and childhood (age 1 to 9 years), the 
prevalence of chronic bronchitis, is high in both sexes. There is 
a slight decrease in the younger age group (10 - 24 years). 
Beyond 25 years all respiratory diseases tend to rise with age 
especially in male. Chronic pharyngitis, viral infections, 
chronic common cold, chronic sinusitis, emphysema etc. are 
included in 'others' category (Table 3) 

Comparing between urban and rural areas for chronic 
impairments, the incidence in male seem to be higher than 
female in both areas. Factors that may be responsible will be 
discussed later (Table 4). 

Chronic impairments in the 35 - 44 age group year show no 
difference between sexes, but chronic impairments in males 
aged > 45 year seem to be higher than in female (Table 5). 
 

DISCUSSION 
This paper will discuss the figures of the respiratory 

diseases, obtained from the Disability Study which was carried 
out in 1976, from a sample of 22,568 individuals drawn from 
14 provinces (whole population 1971: 98.950.904). 

Chronic impairment is defined as a permanent or transitory 
psychological, physiological or anatomical loss and/or abnor-
mality occurring in a household during the last three months 
with more or less persistent symptoms. i.e : a missing or defec-
tive part of tissue organ or mechanism of the body, such as 
amputated limb, paralysis after poliomyelitis, myocardial 
infarction, cerebrovascular thrombosis, restricted pulmonary 
function as in chronic bronchitis, asthma etc. 

Rapid technological developments and urbanization has 
created changes in the attitude, knowledge and behavior of the 
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Table 3. Different types of respiratory diseases by age and sex 

Age in Males Females 
years 

 Chr. Asthma T B Others Total Chr. Asthma T B Others Total
 bron     bron     

< 1 6 – – – 6 4 1 – 1 6 
1 – 4 18 13 7 12 50 28 15 2 8 53 
5 – 9 24 17 6 10 57 32 23 5 8 68 

10 – 14 17 4 2 7 30 12 =• 9 5 2 28 
15 – 24 17 9 16 4 46 22 12 9 7 50 
25 – 34 22 12 27 8 69 16 12 40 2 70 
35 – 44 48 17 50 12 127 38 12 18 14 82 
45 – 54 60 24 75 12 171 29 11 44 7 91 
55 – 64 66 42 41 19 168 25 13 38 7 83 

65 & above 53 19 32 11 115 19 5 39 12 75 

Total 331 157 256 95 839 225 113 260 68 606 

 
Chr bron   –  chronic bronchitis 
TB      –   pulmonary tuberculosis 

nutrition and a healthy living environment. Good 
nutrition will increase the ability to produce the 
defense mechanisms. 

Accurate diagnosis, early and prompt treatment 
will reduce the occurrence of the respiratory in-
fections. 

Environmental factors such as smoke from 
various industries and congested traffic as well as 
from smoking, can all lead to upper respiratory tract 
diseases. In urban areas, (Table 4) more males from 
rural areas migrated to the more densely populated 
city, especially young adults who come to the cities 
to find work. Also in the rural areas males seem to 
have a higher prevalence of the chronic impairments. 
Factors that might caused differences in males for 
both urban and rural areas is because males smoke 
more, poor nutritional status of health and ignorance 
in healthy living. On the other hand females also do 
not show much differences in both urban and rural 
areas, which might be due to females who tend

Tabel 4. Number and percentage of cases of chronic impairments due to 
respiratory diseases by area of residence and sex 

 

Urban (614) Rural (3070) Total (3684)
Sex IMPAIRMENT 

No "/o No % No % 

Male Respiratory 158 25.7 681 22.2 839 22.8 

 disease 
No respiratory 456 74.3 2389 77.8 2845 77.2 

 disease       

  Urban (701) Rural (2988) Total (3689) 

Female Respiratory 128 18.3 478 15.9 606 16.4 

 disease 
No respiratory 573 81.7 2510 84.1 3083 83.6 

 disease       

  Urban (1315) Rural (6058) Total (7373) 

Total Respiratory 286 21.7 1159 19.1 1445 19.6 

 disease 
No respiratory 1029 78.3 4899 80.9 5928 80.4 

 disease       
 

population, many factors will increase the risk of chronic respi-
ratory diseases that lead to disabling impairments and 
permanent damage of the lungs. 

Since chronic impairments tend to increase with age (table 
2) early steps to treat repeated attacks of upper respiratory fract 
infections have to be taken on the young age group 5 to 9 years 
and also those from 25 years and above, since repeated 
respiratory tract infections during infancy and child-hood may 
lead to chronic respiratory impairments. 

Respiratory diseases are largely controllable diseases. There-
fore interaction between the host, the infectious agent and the 
environment should be interrupted by early diagnosis and treat-
ment, preventive measures to prevent recurrent attacks, good

to try to hide their ailments, or neglect the symptoms. 
  Similarly,some of the above factors could be applied to males 
who seem to show higher prevalence rate per 1000 population 
in the age group of 34 to 44 years and 45 to 54 years being 
92.76 and 165.69 respectively, in the age group 45 to 54 years 
there is a difference between males and females (Table 5). 
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Table 5. Total number of cases of chronic impairments due to respiratory diseases in two age 
groups and sex 

 

Male (No : 2401) Female (No : 2053) Age group 
in 

years  No % 

Age group 
in 

year  No % 

35 - 44 Respiratory 127 24.3  Respiratory   
 disease    disease 82 24.4 
    35 - 44    

(No : 1369) No respiratory 1242 75,7 (No : 1357) No respiratory   

 disease   - disease 1275 75.6 

45 - 54 Respiratory 171 32.5  Respiratory   

 disease   45 -54 disease 91 21.9 

(No : 1032) No respiratory 861 67.5 (No : 869) No respiratory   

 disease    disease 778 78.1 

the cycle of illness between the host, in-
fectious agent and the environment are 
very important .as a basic requirement of 
modem life. By the year 2000 large cities 
will have a large proportion of urban 
slums and low income groups in the 
periphery. This condition will further 
aggravate the precarious conditions of 
health, garbage disposal problem and other 
services that are necessary for the mainte-
nance of health. 

Pollution of air, water, soil and the 
whole environment will create even 
greater challenges in the future. Most im-
portant is the effort to prevent or reduce 
the negative effects and thereby mobi- 
lize the community, which involves citizen 
education especially the young so as to in- 

It can be concluded that most of the respiratory diseases are 
largely treatable and can be prevented from developing into 
chronic impairments. Thus it is important to inform the public 
regarding the awareness of the importance of the respiratory 
diseases and that they shoud find help for every minor symptoms. 

 
CONCLUSION 

There is a need to improve the health of the whole population 
which requires proper delivery of the services provided and the 
process of dissemination of information, thus promoting effi-
ciency and efficacy in health intervention programs. Breaking

cure proper health concepts and that people will understand 
their own essential contribution to the solution of health pro-
blems. (6) 
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SUMMARY 
Several aspects of atypical mycobacterial in childhood are briefly discussed. The 

most common strains of atypical mycobacteria causing diseases in man are MIAC 
complex, M. kansasii, M. marinum, M. chelonei and M. fortuitum. 

A definitive diagnosis based on a positive culture for atypical mycobacteria is often 
not possible. Therefore, a presumptive diagnosis is made on the basis of clinical 
findings, chest radiogram, tuberculin test and epidemiological data. 

The asymptomatic child with a positive reaction to skin test antigens of the atypical 
mycobacteria does not need any tilberculostatic or prophylactic therapy. The treatment 
of symptomatic cases depends on the site of the lesion and the severity of illness. 

The prognosis is usually good, especially those cases without underlying diseases 
such as diabetes mellitus, Hodgkin (cancer), leukemia, obstructive pulmonary disease, 
pneumoconiosis and immunocompromised children. 

 
 
 
 
PENDAHULUAN 

Mikrobakteriosis atipik (MA) ialah suatu infeksi yang di-
sebabkan oleh kuman mikobakterium atipik (kuman MA) yang 
dapat menimbulkan penyakit pada manusia menyerupai infeksi 
mikobakteria tuberkulosis.tt'2• Berbagai istilah sering diguna-
kan terhadap jenis kuman ini antara lain anonymous myco-
bacteria, opportunistic ntycobacteria dan unclassified myco-
bacteria 1 2 4 5

Sejak 1885, saat Koch pertama kali mengenal hasil tbc 
sebagai kuman patogen pada manusia, maka perhatian terutama 
ditujukan pada kuman ini. Sesudah 1950, oleh perkembangan 
alai diagnostik, kemoterapi serta program peningkatan kesehat-
an masyarakat dan pemberantasan penyakit barulah kuman MA 
mulai dikenal. Laporan tentang MA dipublikasi secara luas 
berturut-turut oleh Runyon (1954), Selkon (1969), Marks & 
Jenkins (1971) Lincoln dan Gilbert (1972), Schaad dkk (1979), 
Wolinsky (1979) dan Powell dkk (1980).' 3 s 

MA perlu diketahui secara jelas agar tidak terjadi kesalahan 
dalam mendiagnosis seorang yang sesungguhnya menderita MA 
tetapi dianggap sebagai penderita tbc (MT). Dengan demikian 
akan terhindar dari pemberian tuberkulostatik yang lama dan 
sebenarnya tidak perlu. Demikian pula, tidak perlu memberikan 
profilaksis INH pada seorang anak sehat yang hanya menunjuk-

kan uji tuberkulin positif dengan purified protein derivative 
(PPD) kuman MA 7 

Makalah ini membahas secara singkat beberapa aspek MA 
yaitu klasifikasi mikobakteria penyebab, insidens dan epidemio-
logi, patogenesis dan patologi, manifestasi klinik, uji tuberkulin, 
diagnosis banding, pengobatan dan prognosisi. 

 
KLASIFIKASI 

Sampai sekarang masih dianut klasifikasi kuman MA me-
nurut Runyon (1974) yang terdiri atas 4 golongan berdasarkan 
produksi pigmen, kecepatan pertumbuhan dan morfologi 
kuman.1,2,4 

 

Golongan I : Fotokromogen 
Pertumbuhan dan maturitas kuman golongan I mernerlu-

kan waktu dua-tiga minggu. Bentuk koloni kasar, kering dan 
berwarna putih dalam gelap kuning kemerahan (oranye) bila 
kena cahaya (terang). Kuman golongan I yang patogen pada 
manusia antara lain : M. kansasii dapat menyebabkan limfa-
denitis, infeksi pada paru, kulit maupun bentuk diseminata dan 
M. marinum sering menimbulkan ulserasi atau granuloma kulit. 
 

Golongan II : Skotokromogen 
Pertumbuhan dan maturitas kuman lebih cepat daripada 
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golongan 1, dalam waktu 1-2 minggu. Golongan ini mem-
bentuk koloni yang tersebar, basah dan berwarna kuning ke-
merahan dalam gelap maupun terang. M.scrofirlaceum merupa-
kan golongan skotokromogen yang patogen pada manusia, 
dapat menyebabkan limfadenitis dan bentuk diseminata. Bila 
bersama ,1I. avium iniercellulare disebut MAIS complex. 
 

Golongan III : Nonfotokromogen 
Kecepatan pertumbuhan dan maturitas kuman sama 

dengan golongan II, tetapi bentuk koloninya lebih kecil, 
terlokalisir dan dan membentuk pigmen dalam gelap maupun 
terang. Go'longan ilI yang patogen pada manusia ialah M. 
avium-intercellulare (M/AC comp/ex) dapat menyebabkan 
limfadenitis, kadangkadang infeksi pada paru, tulang, sendi, 
meninges dan bentuk diseminata. 
 

Golongan IV : Rapid growers 
Kuman golongan IV paling cepat tumbuh dan matur dari-

pada golongan lainnya dalam waktu 2-7 hari. Golongan IV 
tidak membentuk pigmen. M. chelone i clan M. fortuitum 
termasuk golongan rapid growers yang dapat menyebabkan 
limfadenitis dan infeksi pada orang lain. 

Kuman MA mungkin patogen pada kelinci, unggas dan 
tikus tetapi tidak pada marmot walaupun kuman golongan IV 
dapat menyebabkan abses lokal pada binatang biasanya 
disebabkan oleh MIAC complex (go]. III), MAIS complex (gol. 
II + III), M. kansasii (gol. I) M. marinum (gol. I) serta M. 
chelonei dan fortuitum. (gol. IV).s'7

Di Dallas dari tahun 1953 sampai 1962 ditemukan sekitar 
70% isolasi kuman MA termasuk golongan I (M. kansasii) 
sedangkan sejak 1963 tidak ditemukan lagi kuman golongan I 
tetapi 70% golongan ill (MIAC complex) dan 30% golongan II 
(M. scro/ulaceam)6

Salah satu cara membedakan kuman MA dari MT yaitu 
dengan niasin (Konno, 1960). Niasin disintesis oleh kuman MA 
kecuali M. sumac dan tidak oleh kuman MT (dikutip dari 1). 
 
INSIDENS DAN EPIDEMIOLOGI 

Limfadenitis oleh infeksi kuman MA paling sering ditemu-
kan pada anak, dapat pada semua usia dan paling banyak antara 
umur 1-5 tahun.5 6 7 Perempuan lebih sering daripada lelaki 
dengan rasio 1,28 (1,40) : 1.6 Kepustakaan lain melaporkan 
lelaki lebih sering daripada perempuan.'

Kuman MA terdapat di seluruh dunia, di daerah tropik dan 
subtropik tetapi tidak ditemukan di daerah dingin dan pada 
ketinggian 1500 meter di atas permukaanlaut.5 Daerah pedesa-
an lebih sering daripada perkotaan.4 Di Amerika dilaporkan 
prevalensi tertinggi di bagian tenggara dan jarang di barat laut 
dan New England4 sedangkan di Amerika Selatan terutama di 
daerah dekat semenanjung Mexico.2 Wabah swimmingpool 
granuloma pernah dilaporkan di berbagai tempat di USA oleh 
M. marinum.2

Cara penularan MA belum diketahui pasti. diduga melalui 
udara dan tidak langsung dari orang ke orang. Transmisi dari 
orang ke orang belum terbukti. Dugaan lain melalui kontak 
kulit yang abrasi dengan air tempat habitat kuman MA hidup. 
Kuman MA hidup di air terutama rawa, susu mentah, debu 
(termasuk debu rumah), hasil buangan pabrik susu, binatang 
berdarah dingin dan binatang peliharaan. (i,2,4,5,7) 

PATOGENESIS DAN PATOLOGI 
Patogenesis MA sampai sekarang belum diketahui pasti. 

Pernah dilaporkan porte d 'entree pada saluran napas, saluran 
cema dan kulit(1'2,5'6) Chapman dan Guy (1959) menemukan M. 
kansasii di tonsil, adenoid dan kelenjar limfa mandibuler pada 
anak sedangkan Schuit dan Henley (1978) melaporkan infeksi 
pada farings yang disertai adenitis servikalis. 

Uchiyama dkk (1981) melaporkan kasus MA diseminata 
familial dalam satu keluarga.8 Faktorpredisposisi 
MAdiseminata yang fatal antara lain : disgammaglobulinemia, 
hipogammaglobulinemia, displasia timus, monocyte-killing 
defect, cell-mediated immunity defect, phagocytic-microbicida/ 
defect, leukemia, Hodgkin dan pengobatan 
imunosupresif.(1'4'8'9)

Dllaporkan bahwa MAIS comp/ex sering ditemukan pada 
penderita penyakit paru seperti tbc (MT), emfisema, silikosis, 
fibrosis sistik dan lain-lain (Rosenzweig, 1980) (dikutip dari 1). p

Gambaran histopatologi lesi akibat infeksi kuman MA se-
rupa dengan infeksi kuman MT sehingga seringkali sulit 
dibedakan. Lesi olehkumanMA mempunyai predileksi pada 
jaringan limfoid, terutama limfonodus servikalis superfisialis 
dibanding lesi oleh kuman MT. 

Infeksi kuman MA umumnya terlokalisir pada jaringan 
limfoid tersebut dan perubahan jaringan yang terjadi lebih 
menyerupai reaksi radang nonspesifik daripada pembentukan 
granuloma yang khas. Nekrosis terjadi relatif lebih dini dan 
cenderung ke arah pencairan daripada pengejuan9'2)Menurut 
Reid dan Wolinsky (1969), gambaran histopatologik tidak 
dapat dipakai sebagai pegangan diagnostik yang cukup bernilai 
dalam membedakan MA dari MT karena tidak adanya giant 
cell dan proses pengejuan dapat pula terjadi pada MT.'S)

 
MANIFESTASI KLINIK 

Gambaran klinik MA bervariasi menurut lokalisasi lesi. 
Pada umumnya ditemukan limfadentis sedangkan Lesi pada 
paw, kulit, sendi, tulang dll. dan bentuk diseminata jarang 
dilaporkan.1 5 7 9

 
Limfadenitis MA 

Terutama limfadenitis servikalis merupakan manifestasi 
klinik paling sering pada anak. Selain pada leher, peradangan 
kelenjar limfa dapat juga ditemukan pada tempat lain yaitu pre-
aurikuler, postaurikuler4 inguinal, aksiler dan epitroklear.5 Dari 
seri kasus yang dilaporkan Schaad dkk (1979) ternyata limfa-
denitis servikalis 92,70% dan epitroklearis 7,30%6 sedangkan 
kasus Lincoln dan Gilbert (1972) berturut-turut limfadenitis 
servikalis 91,75%, preaurikularis 2,90%, inguinalis 2,69%, 
aksilaris 2,01% dan epitroklearis 0,65%5

Kelenjar limfe yang meradang umumnya terbatas pada satu 
buah atau satu kelompok kelenjar, biasanya unilateral (Schaad 
dkk-95,1%)6(Lincoln & Gilbert-98,65%)5 pada leher daerah sub-
atau pada mandibula.4 Penulis lain melaporkan lebih sering pada 
kelenjar leher daerah submandibularis dan submaksilaris.1 Ke-
lenjar aimfe ini tidak nyeri, keras pada perabaan pada fase dini 
dan berangsun-angsur melunak, ruptur dan mengering (drain). 
Penyembuhan terjadi dengan fibrosis dan jarang kalsifikasi.4

Bila tidak segera diobati dapat terbentuk sinus berisi chronic 
discharge serupa scrofula MT klasik.2 Kelenjar limfe biasanya 
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terserang sesudah serangan pertama atau beberapa serangan 
tonsilofaringitis akut atau infeksi jalan napas bagian atas' Anak 
yang menderita limfadenitis MA umumnya nampak sehat, ada-
kalanya demam ringan dan pembengkakan ke lenjar ditemukan 
secara kebetulan.4 5 Schaad dkk menemukan 85,40% penderita 
tanpa keluhan dan 98,60% dengan gambaran foto paru normalb 
sedangkan Lincoln & Gilbert 99,10% dengan gambaran foto 
paru normal' 
 

MA Paru 
Infeksi kuman MA pada paru sangat jarang ditemukan 

pada anak dibanding orang dewasa. Biasanya lesi paru terloka-
lisir dan tidak menyebar ke bagian paru yang lain. Dapat terjadi 
fibrosis maupun kavitas. Gejala klinik tidak khas, berupa demam 
tidak tinggi, batuk, kelemahan umum ringan dan kadang-kadang 
hemoptisis sehingga sering terjadi salah diagnosis dengan MT 
paru.. Bila tidak ada respons dengan pengobatan tuberkulo-
statik yang adekuat baru mulai terpikir ke arah kausa atipik.2 

Selama kurun waktu 13 tahun (1967 - 1980) hanya ditemu-
kan 12 kasus MA paru di Washington dengan gejala batuk 
(75%), infeksi jalan napas bagian atas (50%), demam (33,33%), 
hemoptisis (16,60%) dan pada pemeriksaan fisik paru ternyata 
8 penderita (66,66%) tidak menunjukkan kelainan (dikutip dari 
1). Pada tahun 1979, Herrod dkk melaporkan 2 kasus MA paru 
oleh infeksi M. fortuitum dan MIAC complex dan tahun 1980, 
Powell & Walker menemukan 2 kasus endobronkitis oleh 
infeksi MIAC complex, 
 

MA Kulit 
MA kulit dapat bermanifestasi sebagai noduli superfisial atau 

dalam maupun lesi sporotrikoid. l Kuman MA dapat me-
nyerang kulit seluruh tubuh kecuali kepala dan telapak tangan/ 
kaki., Lesi swimmingpool granuloma bersifat progresif lambat, 
berbentuk granuloma linier dan kadang-kadang berulkus. Ulkus 
yang terjadi, superfisial, mempunyai batas tebal dan tidak teratur 
serta terdapat cairan seronganguineus atau seropurulen.2 M. 
marinum sering menimbulkan lesi papulovesikuler dengan ulse-
rasi pada bagian tengah dan M. ulseran biasanya ulkus dalam. 

Bila menahun akan terbentuk lesi sporotrikoid multinoduler 
subkutan atau ulkus dalam dan yang lebih sering ialah granu-
loma basah, berkrusta, berwarna ungu kebiruan pada anggota 
gerak. 2 Pernah dilaporkan terjadinya abses lokal yang 
disebabkan oleh M. chelonei dan M fortuitum sesuai dengan 
meningkatnya frekuensi operasi dan trauma (dikutip dari 1). 

Penderita MA kulit hampir selalu asimtomatik. Kadang-
kadang ditemukan limfadenopati regional. 
 

Manifestasi MA pada organ lain. 
Seperti tulang terutama vertebra, sendi, mata, endokard, 

genitalia, saluran kemih, meninges, susunan saraf pusat dan 
bentuk diseminata jarang dilaporkan.2 4 6 Bentuk disemi nata 
umumnya terjadi pada anak yang menderita gangguan imuno-
logik berat atau sementara mendapat pengobatan imunosu-
presif.2 4 

 
UJI TUBERKULIN 

Bila tubuh kemasukan kuman mikobakteria akan terbentuk 
antibodi terhadap tuberkuloprotein kuman. Apabila pada orang 
ini diberikan tuberkulin akan timbul reaksi hipersensitivitas.

Sifat sensitivitas sama terhadap semua jenis kuman tetapi 
derajat reaksi yang terjadi berbeda karena daya kerja antigen 
masingmasing kuman berbeda. Oleh karena itu, jika dilakukan 
uji tuberkulin (uji kulit) dengan menggunakan tuberkulin 
beberapa jenis kuman mikobakteria dan kemudian hasil reaksi 
diukur dengan teliti pada hari yang sama, maka reaksi yang 
terkuat akan disebabkan oleh tuberkulin mikobakteria yang 
paling sensitif dan reaksi yang lebih lemah oleh tuberkulin 
mikobakteria lain. Dengan kata lain, ada reaksi spesifik dan 
juga reaksi silang (heterolog). Sifat spesifik ini digunakan 
sebagai bantuan dalam identifikasi jenis mikobakteria yang 
menyebabkan infeksi pada seorang penderita.5

Tuberkulin yang digunakan selain berasal dari kuman MT 
(PPD-T), juga dari kuman MA antara lain : M. avium (PPD-A), 
MIAC complex (PPD-B/battey), M. fortuitum dan M. chelonei 
(PPD-F), M. scrofulaceum (PPD-G/gauss), M. kansasii dan M. 
marium (PPD-Y).' 2 4 

Uji tuberkulin biasanya dilakukan dengan kekuatan 5 TU 
(0,0001 mg/0,1 ml). Uji tuberkulin pada anak dengan PPD-T 
dapat menghasilkan reaksi heterolog akibat infeksi kuman MA 
Hal ini pertama kali ditemukan oleh Edwards dan Palmer (1975) 
yang menganggap bahwa reaksi tuberkulin dengan diameter 
indurasi 5-9 mm ragu-ragu (false positive tuberculin reaction). 

Bila hasil uji ragu-ragu, maka uji tuberkulih diulangi dan 
kalau hasilnya tetap sama dapat dilakukan uji serempak dengan 
tuberkulin kuman MT (PPD-T) dan kuman MA (PPD-MA).' 2 

Hasil uji dibaca pada hari yang sama. Seandainya diameter 
indurasi berukuran lebih kecil pada PPD-T (5-9 mm) dan lebih 
luas pada PPD-MA (15-20 mm) berarti reaksi silang oleh 
kuman MT dan reaksi sebenarnya oleh kuman MA Bila dengan 
uji serempak masih belum dapat dibedakan antara infeksi 
kuman MT dan MA, maka dianjurkan uji ulang 2-3 bulan 
kemudian (Schuit dan Powell, 1978) (dikutip dari 1). 

Dari klinik, tuberkulin PPD-T dan PPD-A banyak tersedia 
tetapi tuberkulin kuman MA lain sulit diperoleh. Tuberkulin 
PPD-MA telah digunakan untuk tujuan epidemiologi dalam me-
nentukan frekuensi infeksi dan distribusi geografis kuman MA5 
Kalau tuberkulin kuman tersebut tidak tersedia, dapat dilakukan 
uji tuberkulin dengan PPD-T atau "mono-vacc" pada seorang 
anak yang diduga menderita tbc. Hasil reaksi tuberkulin dengan 
diameter indurasi 15 mm atau lebih menunjukkan infeksi oleh 
kuman MT dan kurang 10 mm oleh kuman MA terutama bila 
PPD-T negatif dan mono-vacc positif.7
 

DIAGNOSIS 
Diagnosis pasti MA ditegakkan atas dasar ditemukannya 

kuman MA dari hasil biakan. Hal ini sering tidak mungkin karena 
beberapa faktor antara lain sifat pertumbuhan kuman MA, ke-
sulitan dalam teknik biakan dan isolasi mikobakteria dan 
kurangnya material untuk biakan (aspirat, biopsi limfonodus 
dan jaringan) ' Oleh karena itu digunakan beberapa keterangan 
yang menunjang ke arah dugaan diagnosis MA, misalnya ke-
terangan klinik, radiologik, uji tuberkulin dan epidemiologi. 

Diagnosis limfadenitis MAdapat did uga atas dasar tidak ada-
nya riwayat kontak dengan tbc dewasa, gambaran radiologik 
paru normal, hasil uji tuberkulin ragu-ragu dan hasil biakan 
bakteria aerob & anaerob negatif' terutama bila penderita tinggal 
di daerah prevalensi tbc rendah dan gagal dengan pengobatan 
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kemoterapi/tuberkulostatik. Sedangkan infeksi paru oleh ku-
man MA dapat dipikirkan berdasarkan keterangan klinik men-
cakup tidak adanya riwayat tbc dalam keluarga maupun kontak 
dengan tbc dewasa, gambaran radiologik paru, uji tuberkulin, 
perjalanan penyakit dan respons terhadap pengobatan dan 
sudah disingkirkan penyebab lain.' Kecurigaan lebih bertambah 
bila tidak ada respons terhadap pengobatan tuberkulostatik 
yang adekuat. 2

MA diseminata yang fatal hanya terjadi pada anak yang 
menderita gangguan imunologik berat atau mendapat pengobat-
an imunosupresif. Gejala klinik sangat bervariasi sehingga di-
agnosis hampir selalu bergantung kepada isolasi dan 
identifikasi kuman yang ditemukan secara kebetulan.2 
Diagnosis MA kulit sering dapat ditegakkan karena adanya 
swimming pool granuloma yang khas, 2 terutama bila ada 
riwayat trauma dan penderita baru kontak dengan kehidupan 
laut atau melakukan kegiatan dalam air.' 

 
DIAGNOSIS BANDING LIMFADENITIS SERVIKALIS MA 
1) Infeksi piogen akut : infeksi pada tonsil, farings dan abses 
karena infeksi pada gigi biasaya mudah dibedakan dari MA 
karena keadaan umum anak jelas terganggu, demam tinggi, 
malaise dan pembengkakan lokal terasa nyeri.4 ,5

 
2) Hodgkin atau keganasan : diagnosis pasti bergantung 
kepada hasil pemeriksaan histopatologik dan bakteriologik.5 
3) Limfadenitis servikalis MT : limfadenitis MA perlu 
dibedakan dari MT karena pengobatan kedua jenis penyakit 
berbeda. Pengobatan pilihan MT ialah tuberkulostatik dan 
eksisi kelenjar sedangkan MA, ada yang hanya menganjurkan 
eksisi kelenjar. Keterangan berikut dapat dipakai dalam 
membedakan kedua jenis penyakit tersebut (dikutip dari 1,7) : 

Klink/PPD-T/X-ray/terapi MT MA 

1. Riwayat kontak tbc dewasa 
2. Limfadenitis servikalis 
3. PPD-T (5 TU)/diameter 
indurasi 
4. Gambaran foto part 
5. Tuberkulostatik 

biasanya 
jarang/bilateral 
15 mm/lebih 
 
abnormal 
efektif 

jarang 
sering/unilateral 
0 - 14 mm 
 
normal 

biasanya tidak efektif

 
PENGOBATAN 

Kasus MA yang asimtomatik dengan uji tuberkulin PPD-
MA positif, pemeriksaan fisik dan gambaran foto paru normal 
tidak memerlukan pengobatan antimikroba maupun profilaksis 
seperti pada kasus tbc. z Pengobatan yang diberikan pada kasus 
simtomatik bergantung kepada lokasi lesi dan beratnya 
penyakit. Ada tiga prinsip pengobatan yang dianjurkan 
terhadap limfadenitis MA (dikutip dari 6) : 
1) Eksisi kelenjar yang meradang dan tuberkulostatik, sekurang-
kurangnya 2 jenis selama 12 - 24 bulan. 
2) Eksisi kelenjar tanpa tuberkulostatik. 
3) Hanya tuberkulostatik. 

Selain eksisi, ada pula yang menganjukan insisi dan drainase 
kelenjar sebagai alternatif lain,' namun penulis lain tidak me-
nganjurkan insisi dan drainase kelenjar yang terserang (dikutip 
dari 7). Dari ketiga cara di atas, intervensi bedah ternyata me-

rupakan pengobatan pilihan dan sangat efektif. Namun demi-
kian, lazimnya tetap dilanjutkan dengan INH & PAS atau 
etambutol selama 12 - 18 bulan.2 Kebanyakan ahli bedah lebih 
suka memberikan INH dan PAS 1 minggu pra-eksisi (dikutip 
dari 2). 

Tidak diketahui apakah pendekatan ini akan mengurangi 
kemungkinan diseminata atau rekurensi. Dilaporkan bahwa 
tidak ada perbedaan cure rate yang bermakna di antara ke-
lompok eksisi plus tuberkulostatik (94,9%) dan kelompok eksisi 
tanpa tuberkulostatik (92,00%).6 Ada beberapa keuntungan 
eksisi selain cure rate yang tinggi; yaitu tidak ada pengaruh 
sampingan tuberkulostatik, angka komplikasi rendah, hasil 
kosmetik baik dan biaya lebih murah daripada pemberian tuber-
kulostatik jangka panjang,6 serta eksisi kelenjar bukan hanya 
bersifat kuratif tetapi juga diagnostik karena hasil materialnya 
memungkinkan untuk pemeriksaan histopatologik dan biakan.1 7 

Kasus MA simtomatik dengan gambaran foto paru 
abnormal dan uji tuberkulin PPD-MA positif biasanya diberi 
pengobatan tuberkulostatik seperti kombinasi INH + etambutol 
+ rifampisin selama 18 - 24 bulan.' 2 Bila penderita sakit berat, 
dalam bentuk diseminata atau dengan daya tahan tubuh 
menurun diberikan pula streptomisin im setiap had.' Kombinasi 
INH + etambutol + rifampisin memberikan respons baik 
terhadap kuman M. kansasii dan tidak terhadap MAIS complex. 

Lesi kulit (granuloma) akibat infeksi kuman MA umumnya 
jinak dan dapat sembuh sendiri secara spontan dalam beberapa 
bulan.7 Adakalanya lesi meluas atau terjadi supurasi. Dalam hal 

ini, dapat diberikan minosiklin per oral 2 mg/kg/hari selama 
beberapa bulan yang ternyata efektif terhadap M. marinum dan 
M.chelonei. Bila dengan minosiklin tidak ada perbaikan, dianjur-
kan pemberian tuberkulostatik kombinasi etambutol dan rifam-
pisin secara oral selama 6 - 12 bulan.' ' M. marinum biasanya 
memberikan respons baik dengan rifampisin.' S 7Bila dengan 
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tuberkulostatik tidak diperoleh perbaikan, maka eksisi lesi 
perlu dilakukan terutama pada swimming pool granuloma.'  
 
PROGNOSIS 

Prognosis biasanya baik terutama kasus lokal tanpa kompli-
kasi dan dengan pengobatan adekuat. Prognosis jelek bila dalam 
bentuk diseminata biasanya pada kasus yang disertai DM, 
keganasan (hodgkin), leukemia, defisiensi imunologik, penyakit 
paru obstruktif dan pneumokoniosis (terutama silikosis).' 
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PENDAHULUAN 

Smoking or health, the choice is yours, adalah tema yang 
sangat mengena yang dicanangkan oleh Organisasi Kesehatan 
Sedunia (WHO) pada tahun 1984, sebagai tahun kampanye 
kesehatan yang ditujukan kepada usaha-usaha untuk me-
ngurangi risiko kebiasaan merokok terhadap kesehatan. Tahun 
tersebut akhirnya berlalu tanpa meninggalkan kesan apa-apa, 
kecuali satu kali diselenggarakannya Simposium Rokok oleh 
Departemen Kesehatan dan beberapa tulisan di swat kabar atau 
majalah. Kenyataan lebih banyak yang memilih smoking dari 
pada memilih health. 

Apabila kalangan kesehatan di Amerika Serikat 
mendambakan tercapainya Smokeless Society pada tahun 2000, 
maka kita di Indonesia harangkali lebih tepat membuat sasaran 
masyarakat "merokok tetapi sehat", mengingat besarnya 
peranan rokok balk dalam ekonomi masyarakat maupun dalam 
ekonomi negara. Sayang sekali saat ini kedua tujuan tersebut 
tampaknya masih sulit akan tercapai, lebih-lebih untuk sasaran 
yang kedua tersebut. Walaupun demikian sedikitnya ada tanda-
tanda yang agak menggembirakan dengan melihat indikator-
indikator seperti: 
1) Persentase perokok pria di Amerika menurun dari 42% 
menjadi 30% sejak tahun 1964. 
2) Perokok di kalangan medis menurun dari 30% pada tahun 
1967 menjadi 21% pada tahun 1975. 
3) Persentase berhenti merokok meningkat dari 10,4% pada 
tahun 1955 menjadi 29,2% pada tahun 1975.1. 

Tujuan tulisan ini untuk memberi gambaran kerugian 
kebiasaan merokok terhadap kesehatan, khususnya di daerah 
rongga mulut. 
 
KOMPONEN BAHAN TEMBAKAU/ASAP ROKOK 

Ada banyak komponen dalam tembakau yang mengganggu 
kesehatan, antara lain: karhon–monoksida, nikotin'dan tar. 
Karbon monoksida adalah gas yang tidak berwarna dan tidak 
berbau; kira-kira 3% sarnpai 5% dari asap rokok teradiri dari 
karBon monoksida. Orang bukan perokok yang berada di

ruangan yang penuh dengan asap rokok juga akan kemasukan 
karbon monoksida ini. Nikotin adalah alkaloid berminyak yang 
dapat mempengaruhi sistem saraf pusat sebagai stimulan atau 
penenang tergantung dari jumlah yang diisap serta keadaan 
fisiologis dan psikologis si pemakai. 

Karbon monoksida dan nikotin bersama-sama mempe-
ngaruhi kerja jantung; karbon monoksida mengurangi kadar 
oksigen dalam darah, sedangkan nikotin menstimulasi aksi 
jantung sehingga memerlukan oksigen lebih banyak. Karena 
karbon monoksida dan nikotin juga meninggikan endapan 
lemak pada dinding arteri maka dapat dipahami adanya peranan 
tembakau dalam menimbulkan kejadian-kejadian gangguan 
koroner dan in fark miokard2-4 . 

Tar adalah komponen dalam asap rokok yang tinggal se-
bagai sisa sesudah dihilangkannya komponen nikotin dan cair-
an . Tar bersifat karsinogen. 

Rokok kretek yang terdapat di Indonesia ternyata mem-
punyai kadar tar, nikotin dan karnon monoksida yang jauh 
lebih tinggi daripada sigaret di Australia dan Amerika.(Tabel 1) 
 
Tabel 1. Kadar nikotin dan karbon monoksida dari beberapa merek 

rokok. 
 

Merek Rokok Particulate 
(mg) 

Nikotiri* 
(mg) 

Karbon monoksida 
(mg) 

Djarum 
Dji Sam Soe 
GudangGaram 
Wismilak 
Australian Brands 

53,7 
40,7 
52,0 
48,3 
17,0 

5,07 
5,31 
5,28 
5,10 
1,1 

19,5 
23,0 
18,2 
19,7 
14,2 

 

*nilai rata-rata. 
Sumber: Puslit Penyakit Tidak Menular dan Dept. of Science and Environment 
Australia 5.

 
Di negara-negara yang maju diadakan usaha untuk me-

ngurangi bahaya merokok dengan cara mengharuskan pe-
rusahaan rokok untuk membatasi isi nikotin dan tar dalam 
sigaret yang diproduksi2,3. 
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BAHAYA MEROKOK TERHADAP KESEHATAN 
Pada saat ini di kalangan kesehatan, rasanya tidak ada 

yang meragukan bahwa kebiasaan merokok bukan saja 
mengganggu kesehatan tetapi juga merupakan salah satu 
penyebab utama kematian dan masalah utama kesehatan 
masyarakat. 

Akibat-akibat tersebut : 
Mengurangi umur harapan hidup. 

Seorang yang telah merokok 2 bungkus sigaret selama 25 
tahun, harapan hidupnya akan lebih pendek,,8,3 tahun di-
bandingkan mereka yang tidak merokok. 

Risiko kematian karena kanker paru pada perokok 2 
sampai 25 kali lebih tinggi daripada bukan perokok, tergantung 
derajat beratnya perokok. Kanker lain yang juga lebih sering 
ditemukan di kalangan perokok (risiko 2 sampai 17 kali 
dibandingkan bukan perokok); ialah: kanker laring, kanker 
mulut, kanker esofagus, kanker kandung kemih, dan kanker 
pankreas. 

Terjadinya kanker di rongga mulut dipengaruhi oleh ke-
biasaan merokok berat yang berkaitan dengan predisposisi 
sistemik misalnya defisiensi vitamin A dan vitamin B 
kompleks, rangsangan lokal oleh gigi tiruan yang mengiritasi 
jaringan lunak rongga mulut. 
Penyakit jantung koroner 

Perokok tanpa hipertensi dan kolesterol tinggi mendapat 
risiko menderita penyakit jantung koroner 60% lebih tinggi dari 
bukan perokok, sedang bila disertai faktor risiko lain yaitu 
hipertensi dan kadar kolesterol tinggi, maka risiko ini menjadi 
lebih tinggi lagi. 

Selain itu, merokok juga meningkatkan risiko terjadinya 
trombosis pada wanita yang menggunakan kontrasepsi 
Oral.1,2,4,6-8 

Bronkitis kronis dan emfisema 
Penyakit yang ditandai oleh sesak napas menahun yang 

menyebabkan penderitaan bertahun-tahun lamanya sebelum 
orang tersebut meninggal akan menyerang 4 sampai 25 kali 
lebih banyak pada perokok. 
Lahir mati dan berat badan lahir rendah 

lbu-ibu yang merokok mempunyai risiko lebihtinggi untuk 
melahirkan bayi mati atau bayi lahir hidup dengan berat badan 
kurang dibandingkan dengan ibu-ibu yang tidak merokok. 

Anak-anak dari orang tua perokok umumnya lebih kecil, 
jasmani dan sosial kurang berkembang dibandingkan anakanak 
dari orang tua bukan perokok. 
Tukak lambung (ulkus peptileum) 

Penderita tukak lambung lebih sering dijumpai pada pe-
rokok, dan penyembuhannya lebih sulit selama mereka masih 
merokok. 
Alergi dan penurunan daya tahan tubuh 

Keadaan ini merupakan efek langsung dari asap rokok 
pada tubuh manusia akibat iritasi yang terus menerus. 
Beberapa penyakit rongga mulut 

Tembakau adalah bahan utama rokok, dan nikotin dalam 
asap tembakau dapat menyebabkan iritasi pada kulit dan 
mukosa mulut. Cara penggunaan lain dengan jalan dikunyah 
dan dihisap seperti pada sugi tembakau atau susur juga mem-
berikan efek iritasi yang serupa. 

Akibat kebiasaan merokok akan terjadi perubahan dalam 
rongga mulut. Warna gigi dapat berubah oleh karena tobacco 
stain, selain itu penggunaan pipa dapat mengganggu jaringan 
lunak mulut sehingga terjadi stomatitis dan leukoplakia nikotin. 
Leukoplakia didiagnosis berdasarkan anamnesis, gambaran 
klinis, dan biopsi jaringan6. Bisa juga terjadi Ieukoedema pada 
mukosa mulut dan smoker's keratosis pada perokok yang 
memakai pipa. Karena oral hygiene yang jelek dan adanya latar 
belakang penyakit sistemik, pada perokok aktif dapat terjadi 
periodontitis, calculus gingivitis dan Vincent's infection6. 

Laporan WHO menyatakan bahwa kanker mulut merupa-
kan salah satu dari enam jenis kanker yang paling umum di 
Asia Tenggara; hal ini berhubungan dengan kebiasaan merokok 
dengan pipa. Menurut perkiraan WHO, 90% diduga disebabkan 
merokok dengan pipa. 
 
HASIL PENGAMATAN DAN PENELITIAN 

Penelitian mengenai hubungan merokok dan penyakit di 
negara-negara yang sedang berkembang terbanyak dilakukan di 
India. Ditemukan bahwa penyakit kanker paru-paru, mulut dan 
faring ada hubungannya dengan merokok. Dalam survai yang 
dilakukan di distrik Mampuri ditemukan 214 orang penderita 
penyakit kanker mulut dan faring per I juta penduduk, dan 
kelompok orang yang mempunyai kebiasaan sehari-hari 
mengunyah tembakau delapan kali lebih tinggi persentasenya 
dibandingkan dengan kelompok yang tidak mempunyai 
kebiasaan itu2 . 

Mengenai kebiasaan merokok, Survai Kesehatan Rumah 
Tangga 1986, menghasilkan data kebiasaan merokok pada laki-
laki 14 tahun ke atas sebesar 45,8% dan pada wanita 14 tahun 
ke atas 2,9%9. Survai di Lombok dan Yogyakarta menunjukkan 
bahwa 75% dari 61% dari pria dewasa adalah perokok, pada 
wanita angka tersebut sekitar 3%19. Survai di Semarang 
menunjukkan prevalensi merokok 96,1% pada tukang becak, 
79,0% pada pegawai paramedik, 51,9% pada pegawai negeri 
dan 36,8% pada dokter. Sekitar 13% dari penduduk Semarang 
adalah perokok berat (lebih dari 20 batang sehari).10 

Di Nepal kebiasaan merokok sudah sangat membudaya, 
prevalensi merokok mencapai 84,7% pada pria dan 71,7% pada 
wanita 21 tahun ke atas. Rokok tradisional di daerah pedesaan 
ialah bidi dan sulpa sedangkan sigaret atau rokok putih mulai 
banyak diisap di daerah perkoraan. Kebiasaan merokok ini 
dirnulai pada usia relatif muda, pada golongan umur 8 tahun 
sekitar 12% sudah menjadi perokok (sekurangnya 1 batang 
sehari).10

Survai di Kandy (Srilangka) mendapatkan prevalensi 
merokok pada 48.2% pria dan 1,6% wanita dewasa, pada 
kelompok dokter hanya 30% sedangkan 18% lainnya adalah 
bekas perokok. Pada anak sekolah usia 6 – 20 tahun di 
Colombo didapatkan 27% pernah merokok; 12% merokok 
setiap hari1. 

Di Thailand, survai kesehatan rumah tangga tahun 1981 
menunjukkan prevalensi merokok sebesar 51,2% pada pria dan 
4,4% pada wanita golongan umur 10 tahun ke atas, sedangkan 
survai kebiasaan merokok di kalangan dokter pria adalah 
sebesar 20,5%, 2,5% di kalangan doker wanita dan 25,5% di 
antaranya telah berhenti merokok10
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Penelitian S.B. Duggirala (1977) dengan cara kuesioner 
atas` 440 mahasiswa kedokteran menghasilkan prevalensi 
kebiasaan merokok di lingkungan mahasiswa kedokteran 
tersebut sebesar 38,2%, bekas perokok 12,3% (ex-smokers) dan 
yang tidak merokok 49,5%.11

 
KESIMPULAN DAN SARAN 

Banyak penyakit yang dapat ditimbulkan oleh rokok, 
terutama yang di rongga mulut berupa leukoplakia yang 
merupakan permulaan dari kanker, dan dapat menyebabkan 
beberapa macam kanker yaitu kanker lidah, kanker bibir, 
kelenjar ludah, gusi dan dasar mulut. 

Untuk mengurangi bahaya merokok bagi kesehatan gigi 
dan mulut diajukan saran-saran sebagai berikut : 
1) Diadakan usaha untuk mengurangi bahaya merokok dengan 
mengharuskan perusahaan rokok untuk membatasi nikotin, tar 
dalam sigaret yang diproduksi2. 
2) Menjauhi cara merokok dengan pipa yang dapat mengiritasi 
bibir dan jaringan sekitarnya. 
3) Tidak membiasakan mengunyah tembakau dan/atau me-
letakkan tembakau di bagian mukosa mulut (susur). 
4) Melakukan penelitian yang mendukung program penang-
gulangan merokok. 
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PENDAHULUAN 

Bahan makanan dapat bertindak sebagai agen penularan 
atau pemindahan mikroba yang mencemarinya. Pencemaran 
bahan makanan ini dapat terjadi sejak proses produksi, 
pengolahan, transportasi, penyimpanan, distribusi, dan sampai 
ke penyediaan hingga siap untuk dikonsumsi. Pencemaran 
bahan makanan oleh mikroba ini tidak selalu menyebabkan 
perubahan yang nyata terlihat, terasa oleh lidah si konsumen 
atau tercium oleh hidung, sehingga sering timbul akibat yang 
dapat bersifat fatal. 

Pencemaran bahan makanan oleh mikroba dibagi dalam 
dua macam yaitu : 
• Infeksi saluran pencernaan oleh mikroba karena si korban 
menelan mikroba yang mencemari makanan dengan jumlah 
banyak. 
• Keracunan makanan yang disebabkan oleh toksin mikroba 
dalam makanan (intoksikasi oleh mikroba). 

Baik infeksi maupun intoksikasi ,dapat menimbulkan 
akibat yang fatal, tergantung pada patogenitas dan jumlah 
mikroba serta kerentanan orang yang terkena. 

 
FAKTOR-FAKTOR PENDUKUNG PENCEMARAN 

Mikroba patogen terdapat di tempat yang memungkinkan 
untuk tumbuh dan berkembang. Ada beberapa faktor yang me-
nyebabkan mikroba tersebut hidup dan berkembang dalam 
makanan, antara lain : 
• Suhu lingkungan, sangat menentukan keselamatan hidup 
serta daya multiplikasinya. Hal ini akan tampak pada Gambar 1. 
• Makanan, terutama yang berprotein tinggi seperti susu, 
telur, daging, ikan dan kerang. Meskipun demikian sayuran dan 
buahbuahan juga dapat sebagai media bagi mikroba dengan 
daya multiplikasi yang lebih lambat. 
• Kelembaban – sangat dibutuhkan mikroba untuk tumbuh. 
Oleh sebab itu makanan kering seperti gula, terigu, biskuit dan

 
jenis makanan yang dibakar kering lainnya bukan merupakan 
media yang baik untuk multiplikasi mikroba, dalam hal ini 
bakteri. 

Selain itu proses pencemaran makanan didukung pula oleh 
faktor-faktor lain, misalnya : 
• Manusia atau orang yang terlibat langsung dengan 
pengolahan/penanganan bahan makanan, antara lain meliputi : 
kesehatan, pengetahuan dan kesadarannya pada masalah 
kesehatan dan kebersihan lingkungan. 
• Lingkungan sekitar, antara lain meliputi :vektor (rodensia, 
insekta), sampah, kotoran (manusia, hewan). 
• Prinsip kontrol terhadap bahan makanan serta sarana untuk 
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pengolahannya, antara lain meliputi perlengkapan dan 
peralatan yang digunakan, dan sistim pengolahan bahan 
makanan (pemanasan, pendinginan, pengasapan, dan lain-lain). 

 
BAHAN MAKANAN YANG SERING TERCEMAR 
1) Daging dan produknya 

Daging segar dapat tercemar sejak proses pemotongan, 
penanganan dan pengolahan menjadi produk lain, misalnya 
sosis. Bakteri yang sering dijumpai antara lain : Salmonella sp, 
Cl. perfringens, Streptococcus fecalis, Staphylococcus aureus. 
Pertumbuhan bakteri sering tak menyebabkan perubahan yang 
nyata, walaupun sudah mencapai jumlah yang sedemikian 
banyak, kecuali bila telah terjadi pembusukan, sehingga tampak 
perubahan warna (coklat menjadi abu-abu) dan berbau busuk. 
2) Telur dan produknya 

Telur yang baik berasal dari unggas yang sehat, yang tidak 
mengalami kelainan di luar serta di dalam. Pencemaran telur 
dapat terjadi sejak telur tersebut dikeluarkan oleh si induk 
sampai siap dikonsumsi, yaitu ketika tercemar feses induk, 
kerabangnya pecah/rusak, dari tangan si petemak, maupun pada 
pencucian. Demikian juga dalam proses penyimpanan yang 
panjang akan memungkinkan terjadinya penetrasi mikroba 
lewat kerabang telur. 

Sedangkan pada produk telur, misalnya : telur beku, telur 
kering, telur bubuk juga dapat tercemar mikroba, meskipun se-
belumnya telah dipasteurisasi. 

Bakteri yang sering dijumpai dalam telur dan produknya 
yang telah tercemar, antara lain :Salmonella sp., 
Staphylococcus aureus. 
 

3) Susu dan produknya 
Air susu mengandung beberapa jenis bakteri ketika keluar 

dari susu hewan perah yang sehat, selain itu dapat terkena pen-
cemaran dari bagian luar tubuh hewan tersebut, terutama dari 
daerah ambing atau mammae. Mikroba yang mencemari 
berasal dari manure, tanah, air. 

Walaupun demikian tak dapat dilupakan beberapa faktor 
yang berperanan dalam pencemaran air susu sejak proses pro-
duksi air susu serta produknya sampai siap dikonsumsi, 
misalnya : pencemaran yang terjadi akibat penggunaan alat 
pemerah susu otomatis, tangki truk, dan berbagai alat serta 
perlengkapan di pasar susu, pabrik keju, dan lain-lain. Serta 
peranan tangan si peternak (pemerah susu dan pekerja lainnya) 
dalam menambah organisme patogen penyebab pencemaran air 
susu dan produknya. 
 

4) Ikan, kerang, dan produknya 
Pencemaran ikan dan kerang dapat terjadi karena polusi air 

yang digunakan untuk kehidupannya, serta pengolahan pasca 
panen yang tak baik. Produk hasil ikan, misalnya ikan asap 
dapat tercemar akibat cara penanganan yang salah, sehingga 
terjadi perubahan bau dan rasa. Bakteri yang dapat mencemari-
nya, antara lain : Proteus sp. 
 
5) BO-bijian, buah-buahan, dan sayur-sayuran  

Pencemarannya berasal dari udara, tanah, air dan cara pe-

nanganannya, hewan perusak (seperti kutu), serta sumber lain-
nya. 
 
BEBERAPA INFEKSI DAN INTOKSIKASI AKIBAT 
PENCEMARAN BAHAN MAKANAN OLEH MIKROBA 
 
Botulism 

Disebabkan oleh toksin yang dihasilkan oleh bakteri an-
aerob pembentuk spora, yaitu Clostridium botulinum yang ber-
sumber di tanah. Pencemaran bahan makanan oleh bakteri ini 
biasanya pada makanan yang dikemas dalam kaleng yang proses 
pengolahannya kurang baik, makanan yang tak mengandung 
asam, dan ikan asap yang proses pengolahannya kurang baik. 
Sating terlihat perubahan dalam kemasan kalengan, kaleng 
tampak berkarat dan menggembung. Bila hal ini terjadi, jangan 
mencicipi makanan tersebut sebelum dilakukan perebusan se-
lama kurang lebih 15 menit yang mampu menghancurkan 
toksinnya. Sebaiknya makanan tersebut dibuang. 

Gejala yang timbul biasanya tampak 12 - 36 jam setelah 
mhkan-makanan tercemar, antara lain mual, muntah, lemah, 
pandangan kabur, sulit bernafas, diare disusul paralisis akibat 
pengaruh eksotoksin Cl. botulinum terhadap susunan saraf 
pusat dan perifer. Korban dapat meninggal dunia akibat 
paralisis otot pemafasan. 

 
Keracunan Makanan oleh Staphylococcus sp 

Disebabkan oleh enterotoksin (racun) yang dihasilkan 
Staphylococcus aureus yang berasal dari manusia; sumber 
utamanya hidung, tenggorokan, dan luka infeksi. Bahan 
makanan yang sering tercemar adalah makanan berprotein 
tinggi yang tidak ditangani secara higienis, terutama dalam 
temperatur hangat. 

Gejala keracunan timbul 2 - 3 jam bahkan 6 jam setelah 
menyantap makanan beracun ini dengan tanda-tanda mual, 
muntah, diare, kejang perut tetapi tanpa demam dan cepat 
sembuh. 
Keracunan Makanan oleh Clostridium perfringens 

Pencemaran oleh organisme ini selalu berhubungan 
dengan penggunaan produk daging dan ayam, terutama 
potongan daging panggang dalam ukuran besar atau daging 
kalkun yang diisi bumbu-bumbu dan ayam yang dimasak 
kurang sempuma dan dibiarkan dingin perlahan-lahan atau 
disimpan dalam suhu kamar. Pada beberapa kasus wabah juga 
disebabkan oleh pemanasan kembali daging atau kaldunya. 

Gejala-gejala keracunan bahan pangan yang tercemar oleh 
Clostridiumperfringens akan nampak 8 – 22 jam setelah memakan 
bahan pangan yang tercemar, dengan gejala utama sakit perut 
dan diare. Mungkin disertai demam dan rasa mual, tetapi jarang 
disertai muntah. Angka kematiannya termasuk rendah. 

Perlu diingat bahwa Clostridium perfringens terdapat luas 
di alam sekitar (pernah dilaporkan terdapat dalam debu, tanah, 
lantai dapur) dan mungkin merupakan bakteri patogen yang 
paling luas penyebanannya. Oleh sebab itu maka faktor kontrol 
amatlah penting dilakukan, terutama pada tahap persiapan 
bahan pangan dan penyimpanannya. 
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Keracunan Makanan oleh Bacillus cereus 
Organisme ini tidak tergolong patogen, namun pada se-

jumlah keracunan karena bahan pangan yang berhubungan 
dengan daging saus berempah dan nasi goreng, ditemukan 
banyak sel-sel Bacillus cereus. Organisme ini didapatkan 
secara luas di alam, pada umumnya di tanah. Kemampuan 
membentuk spora memungkinkan organisme ini tetap hidup 
pada operasi pengolahan dengan pemanasan. 

Ada dua bentuk gejala keracunan bahan m,qkanan yang 
tercemar oleh bakteri ini yaitu : 
• Mual dan muntah, dengan masa inkubasi 1 - 5 jam, 
• Kejang perut yang hebat disertai diare, dengan masa 

inkubasi 8-12jam. 
 

Infeksi oleh Vibrio parahaemolyticus 
Organisme ini didapatkan dalam air dan bahan makanan 

yang berasal dari laut, misalnya ikan dan kerang. Proses pe-
masakan dapat menghancurkan bakteri ini, tapi pencemaran 
kembali dapat terjadi ketika ada kontak antara bahan makanan 
masak dan yang mentah. 

Gejala klinis yang nampak adalah diare berair, sakit perut, 
mual, muntah, demam, dan sakit kepala, dengan masa inkubasi 
12 - 24 jam 
 

Shigelosis 
Shigella dipindahkan melalui makanan, jari-jari, dan 

melalui lalat. Infeksi Shigella sp terdapat dalam bahan 
makanan akibat pencemaran dari para pengelola yang telah 
terinfeksi, atau akibat air yang tercemar kotoran. 

Infeksi ini mulai menunjukkan gejala setelah melewati 
masa inkubasi pendek (1 - 4 hari), yaitu : sakit perut, kejang, 
diare, dan demam. Kotoran berupa cairan serta mengandung 
lendir dan darah, dapat juga terjadi spasmus rektum. Gejala ini 
dapat kembali secara spontan dalam beberapa hari, pada anak-
anak kadang-kadang disertai dehidrasi dan asidosis. 

Di antara beberapa species Shigella, penyakit yang 
disebabkan oleh Shigella dysenteriae biasanya yang terhebat. 
 
Tabel 1.  Beberapa jenis bahan makanan yang sering tercemar mikroba 

No. Jenis bahan makanan Mikroba yang sering mencemari 

1. Makanan dalam kaleng Cl. botulinum 
2. Keju S. aureus, E. col/ patogen, Bruce/la sp 

3. 
Daging dan produknya 
makanan mengandung 
daging 

Salmonella sp, Cl. petfringens, S. aura's,
C. jejuni, Y. enteroco/itica 

4. 
Daging ayam dan produk- 
nya mengandung daging 
ayam 

i d e m 

5. Telur dan produknya Salmonella sp, Streptococcus sp 
6. Ikan Vibrio parahaemoliticus, Proteu.s sp 
7. Buah dan sayuran mentah Shigella sp, E. coli, Listeria sp 
8, Air susu mentah Salmonella sp, S. aureus, Streptococcus 
9. Kentang Bacillus cereus, Cl. botulinum 

10. Beras Bacillus cereus 
 

Keterangan : 
*) Dikutip dari Edwin Lennette : Manual of Clinical Microbiology Fourth Ed. 
1985. 

KESIMPULAN 
Pencemaran bahan makanan oleh mikroba dapat membawa 

dampak yang merugikan, bahkan dapat menimbulkan 
kematian. Oleh sebab itu upaya pencegahannya amat penting 
diketahui untuk diterapkan dalam kehidupan sehari-hari. Ada 
beberapa faktor yang terlibat dalam pengaruh kasus 
pencemaran bahan makanan oleh mikroba, antara lain : 
1) Manusia, tindakannya : 
• Peningkatan pengetahuan tentang penanganan/pengolahan 
bahan makanan secara sehat dan benar. 
• Carrier (pembawa) suatu penyakit dilarang menangani/me-
ngolah bahan makanan. 
• Dilakukan isolasi terhadap orang yang sakit. 
• Kebersihan diri diutamakan. 
2) Lingkungan, tindakannya : 
• Areal penanganan/pengolahan bahan makanan harus bebas 
vektor (lalat, lipas, rodensia). 
• Jangan biarkan hewan peliharaan memasuki areal 
penanganan/pengolahan.bahan makanan. 
• Kebersihan lingkungan diutamakan, bila peruu adakan 
tindakan desinfeksi secara teratur. 
3) Alat-alat 
• Harus bersih, dipisahkan untuk pemakaian bahan makanan 
yang mentah dengan yang matang. 
4) Bahan makanan 
• Proses pengolahan, penyimpanan, penyebaran sampai ke 
konsumen harus memenuhi standar kesehatan; misalnya proses 
pemanasan, pasteurisasi, pendinginan, dan lain-lain. 
• Kontrol terhadap sanitasi bahan makanan, air, dan lain-lain. 
• Bila terjadi perubahan warna, bau, dan rasa pada bahan 
makanan maka jangan dikonsumsi. 
• Kemasan bahan makanan yang berubah patut dicurigai ter-
hadap kemungkinan pencemaran. 
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RESUME 

Enteric disease is still a health problem in Indonesia, with high morbidity and 
mortality. In 1987, morbidity and mortality of diarrhoea were 27.7 cases per 1000 
population and 0.78 cases per 100.000 population, respectively with CFR of 0.34°/oo 
population. 

The most frequent etiology of diarrhoea were V. cholerae 01, Rota virus, ETEC and 
Salmonella including S. typhi. 

Since the development of biotechnology in medicine, a tremendous development of 
vaccine candidate against enteric disease has been explored and evaluated. 

Oral vaccine of CVD-103 HgR for V. cholerae 01, which provided a good 
immunity in volunteers, is now evaluated for its immunogenicity and side effects in 
children of less than 10 year of age in Bangkok, Thailand. The hybrid V. cholerae 01-
Ty2la S. typhi developed in Australia is now ready for field test of phase 1. 

There are 3 oral vaccines against Rota virus being developed, RIT-4237 (Bovine 
strain), RRV or MMU-18006 (Simian strain) and WC3 (Bovine strain). 

Oral vaccine for ETEC contains either virulence factor of LT and ST, increased the 
intestinal IgA in volunteers. 

Ty2la S. typhi vaccine provides a moderate efficacy in several field trials, but 
parenteral vaccine of Vi-CPS promises a better results. Field trial in Nepal and South 
Africa, with a high endemic area for typhoid fever, revealed the efficacy of 70 - 80% in 
the population with a very minimum side effects. 

If the development of these vaccine can be applied in the next 4 - 5 years, it is 
expected that the morbidity of the enteric disease will decreased drastically. 

 
 
 
PENDAHULUAN 

Berbagai usaha untuk menanggulangi atau mencegah pe-
nyakit enterik dapat ditempuh, antara lain : perbaikan kesehatan 
perorangan, penyediaan air minum yang sehat, pembuangan 
kotoran dan limbah rumah tangga dengan baik, dan pemberian 
vaksin berisi kuman penyebab penyakit enterik tersebut. Yang 
disebut terakhir merupakan usaha yang paling ampuh apabila 
daya lindung (daya proteksi) vaksin tersebut cukup tinggi. Pem-
berian vaksin untuk pemberantasan penyakit menular merupa-
kan senjata ampuh dan hal ini telah terbukti. Salah satu contoh 
yang dapat dikemukakan di sini ialah punahnya penyakit cacar 
(Variola vera) dari muka bumi akibat keberhasilan usaha vaksi- 

 
 

  Diajukan pada Pertemuan Ilmiah Berkala BKGAI (Badan Koordinasi 
Gastroenterologi Anak Indonesia). Jakarta, 29 Juni - 1 Juli 1989. 

nasi cacar kira-kira 10 tahun yang lalu. Penyakit ini lenyap 
setelah dua kasus terakhir yaitu kasus alami di Etiopia dan 
kasus kontaminasi laboratorium di Birmingham, Inggris pada 
tahun 1978. 

Sejak dilaksanakannya program PPI (Pengembangan Pro-
gram Immunisasi), yang meliputi vaksin DPT, TT, BCG, Polio-
mielitis dan Campak, penurunan insidensi penyakit yang ber-
sangkutan sangat terasa dengan jelas. Tabel 1 memperlihatkan 
penurunan angka kesakitan dan juga CFR (Case Fatality Rate) 
dari Difteri, Pertusis, Tetanus, Poliomielitis maupun Campak. 
Sayang, bahwa hingga saat ini belum ada vaksin yang cukup 
baik terhadap penyakit enterik dan yang dapat dipakai secara 
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Tabel 1. Morbiditas dan CFR dari penyakit infeksi yang dapat dicegah 
dengan vaksinasi di Indonesia, tahun 1981-1985. 

 

Tahun 
Penyakit Tolok ukur 

1981 1982 1983 1984 1985 

D i f t e r i Morb.R (%) 1,52 2,15 2,20 1,48 1,05 
 CFR (%) 0,100 0,091 0,103 0,096 0,118 
P e r t u s s i s Morb.R (%) 0,29 0,19 0,25 0,18 0,20 
 CFR (%) 0,039 0,017 0,018- 0,028 0,024 
Tetanus Morb.R (%) 1,04 0,86 0,83 0,60 0,71 
Neonatorum CFR (%) 0,468 0,461 0,447 0,453 0,436 
T e t a n u s Morb.R (%) 3,63 3,24 3,87 3,00 3,46 
 CFR (%) 0,222 0,147 0,193 0,208 0,187 
Polyomyelitis Morb.R (%) 0,11 0,06 0,07 0,05 0,04 
 CFR (%) 0,031 0,0 0,064 0,024 0,014 
C a m p a k Morb.R (%) 1,50 1,97 2,07 1,81 1,20 
 CFR (%) 0,088 0,061 0,033 0,043 0,036 

 

Sumber data : Ditjen P2M of PLP. 
 
nasional atau massal. Vaksin yang ada sekarang yang sudah 
mendapat lisensi dan dipakai secara individu memberi daya 
lindung yang memang lumayan (sekitar 60 – 70%), akan tetapi 
memberi gejala samping yang sangat merugikan. Salah satu di 
antaranya yang masih dipergunakan ialah Typa, yaitu vaksin 
terhadap demam tifoid. 

Akhir-akhir ini, berkat kemajuan bioteknologi, baik cara 
recombinant DNA dengan sistem clone maupun dengan cara 
mutant, telah ditemukan berbagai vaksin terhadap penyakit 
enterik yang sebagian besar sudah memasuki taraf ujicoba di 
lapangan. Akan tetapi, sebelum membicarakan vaksin tersebut 
ada baiknya dikemukakan lebih dahulu tentang besarnya 
masalah penyakit enterik di Indonesia. 
 
MORBIDITAS, MORTALITAS DAN ETIOLOGI PENYAKIT 
ENTERIK 

Penyakit enterik masih merupakan penyebab utama 
kesakitan (morbiditas) dan kematian (mortalitas) di Indonesia, 
seperti halnya dengan di negara negara sedang berkembang 
lainnya, terutama pada anak-anak.(2,3,4,5) Survai Kesehatan 
Rumah Tangga (SKRT) yang dilaksanakan pada tahun 1988 
mengungkapkan bahwa insidensi penyakit diare pada bayi 
adalah 25 per 1000 bayi dan pada anak balita (1 - 4 tahun) 
adalah 20 per 1000 anak balita dalam kurun waktu 1 bulan. (6)

Secara nasional, angka kesakitan, kematian dan CFR dari 
penyakit diare dapat dilihat pada Tabel 2. Walaupun CFR 
cukup rendah yakni 0,34 oho pada tahun 1987, akan tetapi 
angka morbiditas masih tinggi yakni 22,7 per 1000 penduduk. 
Di DKI sendiri, dari 29 rumah sakit pada tahun 1985, angka 
kesakitan adalah 1,2 per 1000 penduduk per tahun dan angka 
kematian adalah 0,6 per 100.000 penduduk per tahun dengan 
CFR sebesar 0,5%.(7)

Survai penyakit diare yang dilakukan pada masyarakat pada 
tahun 1982 di Jakarta, memperlihatkan bahwa morbiditas adalah 
sebesar 149 dan mortalitas sebesar 0,2 per 1000 penduduk per 
tahun dengan CFR sebesar 0,13%.(8) Di sin terlihat ada per-
bedaan morbiditas dan mortalitas menyolok dari data yang

Tabel 2 : Morbiditas,Mortalitas dan CFR dari penyakit diare di Indonesia. 
 

Tolok ukur 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987

Kasus (106) 1,25 11,21 1,49 2,42 2,96 4,03 3,55 4,04 3,71
Kematian (103) 1,92 1,35 1,45 1,92 1,36 1,65 1,28 1,50 1,34
Angka morbi- 8,9 8,2 10,1 15,6 18,9 26,6 22,0 24,3 22,7
diatas (10-3) 
Angka morta- 1,34 0,93 0,96 1,24 0,87 1,03 0,77 0,89 0,78

litas (10-5) 
CFR(10-3) 1,5 1,1 1,0 0,8 0,5 0,4 0,35 0,37 0,34

 

Sumber data : Dit Jen P2M & PLP 
 
berasal dari rumah sakit dibandingkan dengan data hasil survai 
di masyarakat. Hal ini dapat dimengerti karena diare hasil 
survai di masyarakat merupakan semua bentuk dan tingkat 
diare yang sebagian besar tidak memerlukan perawatan di 
rumah sakit, sedang diare yang di rumah sakit hanyalah mereka 
yang menderita lebih berat dan memerlukan pertolongan medis. 
Angka diare yang berasal dari rumah sakit lebih kecil dari 
angka diare yang berasal dari survai, sedang CFR lebih besar. 
Penyakit demam tifoid, juga memperlihatkan insidensi yang 
sangat tinggi dimasyarakat yang berkisar antara 360 - 810 
kasus per 100.000 penduduk per tahun.t91 Penyakit ini terutama 
menyerang anak berumur 3 - 19 tahun (78%). 

Bila kita melihat etiologi diare akut pada penderita yang di-
rawat di rumah sakit maupun berdasarkan survai di masyarakat, 
jelas bahwa penyebab diare. yang memberi gejala agak berat 
sampai berat pada umumnya adalah : V. cholerae01, Rota virus, 
ETEC dan Salmonella termasuk S. typhi.(8,10) Maka wajarlah 
apabila prioritas pengembangan vaksin terhadap penyakit 
enterik terutama ditujukan terhadap keempat penyebab ini. 
 
PENGEMBANGAN VAKSIN ENTERIK 

1. Kholera 
Hanya setahun setelah ditemukan V. cholcrae 01 sebagai 

penyebab penyakit kholera, vaksin kholera yang pertama telah 
ditemukan dan dievaluasi. Mula-mula ditemukan vaksin kholera 
berupa Vibrio yang masih hidup, lalu menyusul yang dilemah-
kan; kedua-duanya diberikan secara parenteral. (11) Kemudian 
dikembangkan kuman yang dimatikan yang juga diberikan 
secara parenteral. Vaksin ini memberi perlindungan yang 
lumayan (sekitar 60%), tapi daya lindungnya hanya bertahan 
dalam waktu singkat dan memberi gejala samping yang sangat 
mengganggu berupa demam dan malaise secara sistemik serta 
merah, sakit dan bengkak secara lokal di tempat suntikan. 

Di Indonesia sendiri pada tahun enam puluhan hingga per-
mulaan tahun tujuhpuluhan telah dikenal beberapa vaksin yang 
di dalamnya terdapatvaksin terhadap kholera, seperti TCD, 
Chotypa, dan belakangan cholera sac. Bahkan pemakaian 
vaksin chotypa sudah diprogramkan di beberapa rumah sakit 
untuk diberikan dalam satu semprit dengan DPT pada anak 
umur 2 - 3 bulan sebagai pemberian awal immunisasi dasar (12) 

Akan tetapi akibat daya lindung yang singkat serta timbulnya 
gejala samping yang sangat mengganggu, vaksin ini tidak 
begitu populer dan banyak negara yang meninggalkannya, 
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bahkan WHO tidak menganjurkan pemakaiannya secara massal. 
Sejak permulaan tahun tujuhpuluhan pemerintah selalu 

memberikan vaksinasi cholera/cholera sac kepada penduduk di 
daerah di mana terjadi wabah. Akan tetapi sejak pertengahan 
tahun tujuhpuluhan, karena daya lindung vaksin ini sangat 
rendah dan hanya bertahan dalam waktu singkat (2 - 3 bulan), 
pemakaian vaksin ini dihentikan. Lalu para ahli berusaha men-
cari vaksin alternatif 'yang lebih baik yang mungkin dapat 
dipakai untuk program pemberantasan. Sehubungan dengan itu 
maka pada tahun 1978 telah dilakukan uji coba di lapangan 
terhadap vaksin kholera adsorbsi-aluminium hidroksida dan 
membandingkan hasilnya dengan vaksin kholera tanpa adsorbsi 
pada 470.000 penduduk di kodya Surabaya (13) Ternyata 
hasilnya tidak begitu menggembirakan, karenahanya memberi 
daya lindung sebesar 50 - 60% selama 14 bulan. 
 

Vaksin Oral 
Oleh karena vaksin parenteral yang klasik, yang 

menggunakan adsorbsi atau adjuvan dan yang lain-lain hanya 
memberi perlindungan parsial dengan masa perlindungan yang 
singkat, maka para ahli berpaling pada vaksin oral karena 
pemberian secara oral akan menyebabkan kontak langsung 
antara immunogen dengan sistem immunitas mukosa saluran 
usus, sehingga akan menghasilkan zat anti yang lebih baik. 
Dalam kaitan ini telah ditemukan dan diuji coba vaksin oral 
'kholera yang pertama, yang terdiri dari 2 komponen vaksin, 
yakni : campuran sel utuh kholera mati (SUKMA) dengan 
toksin kholera sub unit B (SB) yang dimurnikan dan SUKMA 
saja di Bangladesh. Ternyata hasilnya cukup baik walaupun 
tidak terlalu menggembirakan, karena hanya memberi daya 
lindung sebesar 62% oleh vaksin SUKMA+SB dan 53% oleh 
vaksin SUKMA saja pada pemantauan selama satu tahun.f141

Pada tahun 1980 dengan teknik recombinant DNA 
dikembangkan suatu vaksin oral kholera. Prinsipnya ialah 
membuang gen toksin sub unit A atau sub unit A dan B 
bersama-sama dari khromosom V. cholerae01 sehingga 
didapatkan strain attenuated yang masih mampu membentuk 
koloni di usus sehingga sanggup mengeluarkan antitoksin dan 
antibakteri yang memberi perlindungan setelah pemberian satu 
dosis vaksin secara oral515)

Dengan cara ini diperolehlah vaksin A B-JBK70 (derivat 
El Tor Inaba N16962) dan A-B+ CVD-101 (derivat klasik 
Ogawa 395) (16), Belakangan, ditemukan lagi CVD-103, yaitu 
turunan dari strain Klasik Inaba 569 B dengan menghilangkan 
gen dari toksin sub unit A. Derivat ini, seperti induknya, tidak 
lagi memperlihatkan toksin : Shigalike cytotoxin. Pada 
sukarelawan vaksin ini memperlihatkan immunitas yang bagus 
sekali dengan gejala samping yang sangat minim. Pada 
pengembangan selanjutnya diusahakan agar strain ini resisten 
terhadap merkuri, guna membedakannya dengan strain alami 
(liar); dengan begitu diperolehlah derivat CVD-103HgR 
Ternyata vaksin barn ini pada 18 orang sukarelawan tidak 
memperlihatkan adanya gejala samping. Saat ini vaksin ini 
sedang dinilai immunogenitas dan gejala sampingnya pada 
anak-anak di bawah umur 10 tahun di Bangkok, Thailand dan 
kemungkinan besar juga di Jakarta Utara, Indonesia. 

Akhir-akhir ini telah pula ditemukan di Australia hibrida 
V. cholerae Ty21a S. ryphi dengan jalan cloning gen dari antigen 
lipopolisakarida Ogawa dan Inaba V. cholerae 01 pada strain

Tabel 3.  Daya lindung vaksin oral Ty2la S. typhi terhadap demam tifoid  
     pada penilaian selama 2 tahun di Kompleks Pertamina Plaju,  
     Oktober 1986–September 1988. 
 

Golongan Jenis Jumlah positit Attack Daya 

Umur Vaksin Penduduk  Rate (10 -5) Lindung (%)

Semua Plasebo (a) 10.268 184 896 - 
Umur Kapsul (b) 5.209 55 528 41,1 
 Bubuk (c) 5.066 41 405 54.5 
3-14 tahun Plasebo (d) 5.168 145 1.403 - 
 Kapsul (e) 2.596 47 905 35.5 
 Bubuk (f) 2.591 34 656 53.2 
15-44 tahun Plasebo (g) 5.100 39 382 - 
 Kapsul (h) 2.613 8 153 52.9 
 Bubuk (i) 2.475 7 141 63.1 
 
Nilai (p) : (a) vs (b) –  0,0006 (d) vs (e) – 0,0097 (g) vs (h)  – 0,1835 
     (a) vs (c) <  0,0001 (d) vs (f)  – 0,0001 (g) vs (i)  – 0,0176 
     (b) vs (c) –  0,2316 (e) vs (f)  – 0,1818  (h) vs (I)  > 0,9999 
 
Ty2la S. typhi. Derivat ini menghasilkan titer anti bodi yang tinggi 
terhadap antigen 0 dari Ogawa dan Inaba pada sukarelawan. 
 
 
2. Rota virus 

Umur yang rawan dari penderita Rota virus dan yang me-
rupakan puncak tertinggi kasus yang dirawat ialah anak umur  
6 - 12 bulan di negara yang sedang berkembang dan 12 - 18 
bulan di negara maju. Oleh karena itu golongan inilah yang ideal 
sebagai penerima vaksin Rota virus. Oleh sebab itu kemasan 
yang ideal dari vaksin ini sebaiknya dalam bentuk cairan. 

Ada tiga calon vaksin yang sudah ditemukan dan yang pada 
saat ini sedang dievaluasi, yaitu RIT-4237 (strain bovine), RRV 
atau MMU-18006 (strain simian) dan WC3 (strain bovine). 
Vaksin RIT-4237 pada mulanya menjanjikan harapan besar di 
Eropa, tapa ternyata di negara yang sedang berkembang tidak 
memberikan hasil yang memuaskan. Di samping menghasilkan 
imunitas yang rendah pada bayi yang masih muda di negara 
yang sedang berkembang, kebutuhan dosis yang tinggi (108 ICI 
Dso) menyebabkan vaksin ini mahal. Oleh karena itu vaksin ini 
segera ditinggalkan. Vaksin RRV atau MMU 18006, yaitu 
strain simian Rota virus memberi immunitas yang tinggi hanya 
pada serotipe 3. Oleh karena itu vaksin terhadap serotipe 1, 2 
dan 4 dan mungkin serotipe lainnya yang masih belum 
diketahui, harus diusahakan lagi: Vaksin WC3, yaitu vaksin 
Rota virus bovine, memberi serorespons 95% pada bayi 5-11 
bulan dengan dosis 3 X107 PFU. Dikatakan, vaksin ini telah 
memberi perlindungan terhadap Rota virus ganas pada bayi 
selama 3 tahun. 1 7 

 
3. ETEC (Enterotoxigenic E. coli) 

  ETEC dalam penyebab utama dari diare yang disebabkan oleh 
E. coli yang mempakan sebagian besar penyebab dari diare pada 
pelancong kulit putih dab anak-anak yang tinggal di negara yang 
sedang berkembang. Oleh karena itu vaksin terhadap E. coli 
ditujukan pada ETEC. Pada saat ini yang sedang dikembangkan 
ialah terhadap kedua faktor virulensinya, LT-labile toxin dan 
ST-stable toxin. Kira-kira 40% strain patogen E.coli selalu mem-
punyai paling sedikit salah satu dari ketiga antigen fimbrial yang 
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hingga saat ini telah diketahui, yakni CFA/I, CFA/II dan 
E8775, yaitu faktor yang merupakan mediator hingga kuman 
dapat melekat dan membentuk koloni pada mukosa usus. 

Immunisasi per oral pada binatang percobaan dari salah satu 
antigen di atas dapat menaikkan antibodi IgA dan dapat me-
nangkis tantangan ETEC yang mengandung antigen yang sesuai, 
tapi tidak pada antigen yang berbeda. Telah diketahui bahwa 
pembentukan antibodi pada sukarelawan yang dicoba sangat 
rendah. Diduga hal ini disebabkan karena gangguan isi lambung 
terhadap antigen yang diberi per oral. Oleh karena itu untuk 
mengatasi hal ini telah dilakukan immunisasi oral dengan pre-
vaksinasi simetidin untuk menetralisir asam lambung. Dengan 
cara ini terlihat adanya peninggian titer antitoksin IgA intestinal. 
Vaksin ini melindungi binatang percobaan dari infeksi 
tantangan dengan semua bentuk strain antitoksin IgA intestinal 
terhadap kedua bentuk toksin (LT dan ST) dan ETEC.(18) 

 
4. Demam Tifoid 

Vaksin parenteral, yang berasal dari sel-utuh kuman yang 
telah dimatikan telah tersedia sejak 1896 dan telah luas peng-
gunaannya (19) Sekitar tahun 1950 - 1960 WHO telah men-
sponsori suatu uji-coba lapangan di beberapa vaksin parenteral. 
Telah diketahui pula bahwa vaksin demam tifoid yang diawetkan 
dengan fenol yang dididihkan lebih unggul dari vaksin yang di-
awetkan dan di inaktifkan dengan alkohol.(20) Segera setelah uji-
coba tersebut diperoleh, Lembaga Riset Angkatan Darat Walter 
Reed, di Washington, Amerika Serikat, menyediakan vaksin 
standar yang dilyophilized (dikering-bekukan) untuk WHO yang 
akan dipergunakan untuk berbagai uji-coba selanjutnya yang 
lebih luas untuk memperoleh hasil yang lebih pasti.(21) Vaksin 
tersebut diberi kode vaksin L (vaksin inaktifasi fenol) dan vaksin 
K (vaksin inaktifasi aseton). Vaksin standar L dan K lalu di 
ujicoba secara acak tersamar ganda di Yugoslavia dan 
Guyana,(22,23) vaksin K di Polandia(24) dan vaksin L di Rusia(25) 
Uji-coba tersebut memperlihatkan bahwa vasin parenteral ter-
sebut memberi daya lindung yang cukup baik yaitu berkisar 
antara 51 - 88%. Akan tetapi vaksin ini tidak begitu populer 
karena gejala samping yang sangat mengganggu, baik secara 
sistemik (malaise, demam) maupun secara lokal (merah, 
bengkak dan sakit pada tempat suntikan). 
 
Vaksin Oral 

Akhir-akhir ini berbagai vaksin oral yang dilemahkan yang 
mempunyai daya lindung yang memberi harapan besar sekaligus 
memperlihatkān gejala samping yang hampir tidak berarti telah 
ditemukan oleh para peneliti. Dalam hal ini ada dua golongan 
strain S. ryphi yang dilemahkan yang menonjol dan diharapkan 
dapat dimanfaatkan sebagai vaksin yang memberikan daya 
lindung cukup poten, yakni Ty2la, dan Ty541 & Ty543. 

Pada tahun 1975 vaksin Oral Ty2la suatu strain S. typhi 
dengan galaktose epimerase (Gal E) telah ditemukan oleh 
Germanier dan Furer. (26) Vaksin ini telah dievaluasi di masya-
rakat di beberapa negara. Yang pertama ialah di Alexandria, 
Mesir, yang dilakukan secara acak tersamar ganda dengan 
kontrol plasebo. Hasilnya sangat bail( karena ternyata daya 
lindungnya adalah 96%, dan yang berlaku paling sedikit selama

3 tahun.27 Akan tetapi vaksin ini mempunyai kelemahan, 
karena tidak praktis dipakai secara besar-besaran. Vaksinee 
harus lebih dahulu memecahkan ampul dan melarutkan isinya 
dengan buffer fosfat sebelum diminum; lagi pula beberapa 
menit sebelumnya vaksinee harus mengunyah tablet bikarbonat 
untuk menetralisir asam lambung. Lagi pula, penelitian di 
Santiago, Chili memperlihatkan daya lindung kapsul berlapis 
enterik di daerah dengan insidensi 141,7 per 105 penduduk per 
tahun adalah sebesar 67% selama 3 tahun pelacakan(28) suatu 
perbedaan akan daya lindung yang sangat menyolok. 

Oleh karena itu di Indonesia telah dilakukan pula uji-coba 
lapangan pada karyawan Pertamina, Plaju dan keluarganya 
secara acak tersamar ganda dan kontrol plasebo. Vaksin yang 
dipakai dikemas dalam 2 bentuk yaitu kapsul berlapis enterik 
dan bentuk bubuk yang setiap dosis vaksin mengandung 1-5 
X109 kuman attenuated Ty2la. Sebagai plasebo dipakai 
Lactobacillus acidophylus yang dimatikan. Vaksin bubuk 
sebelum diminum, diencerkan dulu dengan buffer sitrat; 1 dosis 
dengan 100 ml akua (air minum tanpa khlor). Vaksin diberikan 
3 dosis dengan selang waktu 1 minggu antara dosis. Ternyata 
vaksin ini pada pengamatan 2 tahun memberi daya lindung 
yang lebih rendah lagi dari di Chili yakni sebesar 41,1% oleh 
kapsul berlapis enterik dan 54,5% oleh vaksin kemasan bubuk 
dan dua-duanya bermakna secara statistik bila dibandingkan 
dengan plasebo. Juga tampak bahwa vaksin kemasan bubuk 
lebih baik dari pada vaksin kapsul berlapis enterik, meskipun 
perbedaan ini tidak bermakna secara statistik. 
 
Vaksin Parenteral V/ Capsular Polysaccharide (Vi-CPS) 

Oleh karena vaksin oral Ty2la demam tifoid memberi hasil 
yang boleh diktakan tanggung, yang secara ideal kurang meng-
untungkan karena harganya yang mahal, maka para ahli men-
coba beralih pada vaksin parenteral Vi Capsular Polysaccharide 
(Vi-CPS). Vaksin ini memberi harapan besar, karena di samping 
lebih murah dari Ty2la, pemberiannya hanya sekali suntik, 
sehingga tak ada persoalan dengan kemungkinan drop-out 
suatu hal yang sering menjadi problem utama pada pelaksanaan 
program vaksinasi secara massal pada masyarakat. Vaksin ini 
sangat aman, hampir tanpa gejala samping.(29) Selain itu telah 
diuji coba di dua negara yaitu Nepal(30) dan Afrika Selatan(31) 
yang insidensi demam tifoidnya cukup tinggi dengan hasil 
masing-masing sebagai berikut. Di Nepal dengan insidensi 
demam tifoid 1620 per 105 penduduk pertahun daya lindungnya 
adalah 72-80% sedang di Afrika Selatan dengan insidensi 850 
kasus per 105 penduduk pertahun daya lindungnya adalah se-
besar 77 - 81%. 

Uji-coba klinik vaksin parenteral Vi-CPS hampir selesai di-
lakukan pada anak umur 1 - 10 tahun dan orang dewasa di 
Jakarta Utara untuk menilai gejala samping dan reaksi imun 
dari vaksin ini. Hasil sementera memperlihatkan tidak ada gejala 
samping yang berarti, dan reaksi imunitas secara serologis masih 
sedang dilakukan pemeriksaan sehingga belum dapat disajikan 
hasilnya di sin. Bila hal ini memberi hasil baik, maka selanjutnya 
akan diterskan dengan uji-coba lapangan pada objek yang lebih 
luas untuk menilai daya lindungnya pada masyarakat di Indo-
nesia.
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RINGKASAN 
Penyakit enterik masih merupakan problem kesehatan 

masyarakat di Indonesia, karena masih mempunyai angka 
kesakitan dan kematian yang cukup tinggi. Pada tahun 1987, 
angka kematian diare adalah 27,7 kasus per 1000 penduduk dan 
angka kematian sebesar 0,78 kasus per 100.000 penduduk per 
tahun dengan CFR – 0,34 0/oo. Insidensi demam tifoid sekitar 
360-810 kasus per 100.000 penduduk per tahun. 

Penyebab tersering penyakit enterik yang memerlukap pe-
rawatan di rumah sakit ialah : V. cholerae 01, Rota virus, 
ETEC dan Salmonella termasuk S. ryphi. 

Berkat kemajuan bioteknologi kedokteran telah banyak di-
temukan vaksin enterik yang sebagian besar akan dan telah 
memasuki uji-coba lapangan tahap 1 dan 2. 

Vaksin oral kholera CVD-103 HgR sedang dalam taraf 
pengujian immunogenitas dan gejala samping pada anak-anak 
dibawah umur 10 tahun di Bangkok, Thailand. Sedang vaksin 
yang menyusul, yaitu hibrida V. cho/erae-Ty21a S. ryphi akan 
segera memasuki pengujian tahap 1. 

Ada 3 vaksin oral terhadap Rota virus yang sudah di-
temukan, yakni : RIT-4237 (strain Bovine), RRV atau MMU-
18006 (strain Simian) dan WC3 (strain Bovine). Ketiga calon 
vaksin ini masih sedang menjalani pengujian klinik. 

Vaksin oral terhadap ETEC yang ditujukan terhadap kedua 
unsur virulensinya (LT dan ST) pada sukarelawan sudah dike-
tahui memberi hasil peninggian antitoksin IgA intestinal ter-
hadap kedua faktor toksin diatas. 

Vaksin terhadap demam tifoid merupakan vaksin yang per-
kembangannya lebih maju dari vaksin enterik lain. Walaupun 
vaksin oral Ty2la memberi hasil yang cukup baik, tapi vaksin 
ini tidak terlalu memberi harapan. Vaksin parenteral Vi-CPS 
merupakan calon vaksin yang jauh lebih baik. Uji coba di 
lapangan telah membuktikan bahwa daya lindung vaksin ini 
antara 70-80% di daerah yang insidensi demam tifoidnya cukup 
tinggi dengan gejala samping yang sangat minim. 

Bila semua calon vaksin tersebut di atas dapat diaplikasikan 
dalam 4 atau 5 tahun mendatang, diperkirakan penyakit enterik 
akan segera turun dengan drastis. 
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ABSTRAK 
Telah dilakukan deteksi rotavirus dengan menggunakan metoda RPHA (Reversed 

Passive Haemaglutination) pada penderita diare dari Rumah Sakit Karantina di Jakarta 
Utara. Dad 633 sampel tinja penderita, 166 (26,2%) di antaranya positif. 

Hasil dari deteksi rotavirus menunjukkan distribusi bulanan mencapai jutnlah 
terbanyak pada bulan Januati (23 sampel), sedangkan paling sedikit pada bulan Juli (7 
sampel). Walaupun jumlah tertinggi pada bulan Januari dan terendah bulan Juli namun 
persentase tertinggi jatuh pada bulan Agustus dan terendah pada bulan Nopember, yaitu 
masing-masing 50% dan 11,6%. 

Musim sangat berpengaruh terhadap penyebaran rotavirus. Di musim penghujan 
junilah rotavirus positif besar namun persentase rendah yaitu pada 101 sniped (26,0%). 
Sedangkan di musim kemarau rotavirus positif sedikit namun persentase tinggi, 65 
sampel (33,3%). 

Jenis kelamin tidak berpengaruh terhadap adanya rotavirus pada penderita diare. 
Walaupun rotavirus lebih banyak pada anak lelaki, namun persentase positif lebih 
tinggi pada perenipuan. 

Umut sangat mempengaruhi keberadaan rotavirus pada penderita diare. Pada usia di 
atas 2 tahun, makin tinggi usia makin sedikit kemungkinan terkena diare o]eh rotavirus. 
Hasil deteksi rotavirus berdasar kelompok umur sebagai berikut ini: 1 taliun, 115 
sampel (39,8%). -2 tahun, 33 sampel (21,6%). -3 tahun, 10 sampel (12.5%). -4 tahun, 4 
sampel (6,0%). -5 tahun, 4 sampel (9,5%). 

Berdasar hasil penelitian sebelumnya dan penelitian ini, diduga rotavirus merupakan 
penyebab diare pada 30% anak-anak usia di bawah umur 2 tahun. 

 
 
PENDAHULUAN 

Penyakit diare atau gastroenteritis masih merupakan pe-
nyehab kesakitan dan kematian yang besar pada anak-anak di 
Indonesia, Menurut Sunoto dkk, penyakit diare merupakan 
salah satu dari 5 penyakit utama penyebab kesakitan dan ke-
matian anak-anak usia Balita 1. 

Di negara-negara berkembang hanya sekitar 20% etiologi 
penyakit diare dapat ditentukan2, namun dengan perkembangan 
teknologi baru, telah dapat ditemukan 80% penyebab diare 
akut. Hal ini merupakan kebalikan dari situasi puluhan tahun 
sebelumnya, di mana 80% kasus diare tidak diketahui 
etiologinya3. 

Penyebab rnikrobiologis gastroenteritis akut pada neo-
natus di bangsal gastroenterōlogi rumah sakit Cipto Mangun-
kusumo (RSCM) Jakarta, tahun 1979–1981, peringkat ter-

tinggi diduduki oleh rotavirus, inerupakan 30,4% dari pen-
derita4. Rotavirus adalah virus yang relatif baru ditemukan, 
yaitu padā tahun 1973 dari biopsi duodenale anak penderita 
diare akut di Australia, dengan penganiatan menggunakan 
mikroskop elektrons. Bishop dan kawan-kawan (1974) juga 
herhasil mendeteksi rotavirus dari tinja anak penderita diare 
dengan alat yang sama6. 

Rotavirus pertama dideteksi di Indonesia pada tahun 
1974, menggunakan rikroskop elektron; bahan yang di- 
deteksi ialah tinja dari penderita gastroenteritis akut disertai 
dehidrasi4. Sekarang ini di Indonesia untuk niendeteksi 
rotavirus kecuali dengan mikroskop elektron, juga mengguna-
kan tiara ELISA (Enzyme Linked 1mmuno Sorbent Assay) yang 
diperkenalkan oleli Yolken et al (1977) dan cara RPHA 
(Reversed Passive Haemaglutination) yang diperkenalkan oleh 
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Sanekata et al (1979). Hasil dari ketiga cara ini ternyata tidak 
begitu jauh berbeda4. 

Penelitian ini bertujuan untuk : 
1) Mencoba mengetāhui prevalensi rotavirus pada penderita 
diare anak-anak usia Balita pada setiap bulannya dalam 1 
tahun. 
2) Mencoba mengetahui apakah musim berpengaruh terhadap 
penyebaran rotavirus. 
3) Mengetahui apakah jenis kelamin mempengaruhi keberada-
an rotavirus dalam penderita diare. 
4) Mengetahui apakah umur mempengaruhi penyebaran rota-
virus. 
 
CARA KERJA 

Sampel penelitian berupa tinja dari anak-anak penderita 
diare umur 1–5 tahun dari rumah sakit Karantina, Jakarta 
Utara. Jumlah sampel 633, dikumpulkan selama 1 tahun, mulai 
bulan September 1982 sampai Agustus 1983. 

Di laboratorium, sampel yang di dalam kontainer plastik 
ini diambil 2 ml kemudian diencerkan 10x dalam garam 
penyangga fosfat (Phosphate Buffer Saline = PBS). Suspensi 
tinja diguncang selama 20 menit kemudian diputar (disentri-
fugasi) selama 30 menit kecepatan 1500 g. Selesai pemutaran 
supernatan diambil. 

Untuk mengeliminir reaksi-reaksi yang tidak spesifik, pada 
supernatan ditambahkan eritrosit biri-biri (sheep erythrocytes) 
yang telah dilekati glutarakiehida (volume eritrosit = 25% 
volume supernatan), kemudian diinkubasi suhu 37°C selama 1 
jam. Diputar lagi dengan kecepatan 1500 g selama 10 me nit. 
Selesai pemu taran supernatan diambil dan dideteksi adanya 
rotavirus tanpa reaksi nonspesifik yang bisa mengakibatkan 
kesalahan di dalam interpretasi hasil. 

Pada penelitian dipakai metoda uji RPHA. Reagensia 
RPHA yang dipakai buatan Japan National Institute of Health, 
laboratorium Meguro, Tokyo. Cara uji RPHA sebagai berikut: 
1) Disiapkan tray (lempeng plastik tenal 1 cm, lebar 8 cm, 
panjang 12,5 cm) berisi 96 lubang, dasar lubang berbentuk  
“V” 
2) Supernatan diencerkan kelipatan 2 mulai dari 1:2 sampai 
pengenceran 1:8, pengencer supernatan adalah PBS yang telah 
ditambah 2% serum kelinci normal (normal rabbit serum) dan 
stroma eritrosit biri-biri 1% (sheep erytrocytes stroma). 
3) Setelah diencerkan, tiap pengenceran dimasukkan dalam 1 
lubang dari tray, masing-masing 25 mikroliter. Ke dalam tiap 
lubang ditambahkan lagi 25 mikroliter suspensi (0,6%) eritrosit 
yang telah dilapisi (coated) anti NCDV (Nebraska Calf 
Diarrhoea Virus) Ig G. 
4) Tray diguncang pelan-pelan selama 1i4 menit, ditutup 
dengan penutup tray dan dibiarkan pada suhu kamar selama 1 
jam. Setelah 1 jam hasilnya dapat dibaca. 
5) Hasil tes dikatakan positif bila pada ke empat lubang dari 
tray (berisi pengenceran 1:2 sampai dengan 1:8) terjadi 
aglutinasi, karena eritrosit yang dilapisi anti NCDV Ig G ber-
tautan dengan rotavirus pada supernatan. Hasil dikatakan 
negatif bila tidak terjadi aglutinasi (terjadi endapan eritrosit dan 
supernatan tinja) pada dasar ke empat lubang dari tray. 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Prevalensi rotavirus pada penderita diare 
Dari 633 sampel tinja penderita diare, ternyata 166 atau 

26,2% dideteksi adanya rotavirus. Hasil selengkapnya distri-
busi bulanan rotavirus positif dapat dilihat pada gambar 1. 

Pada Gambar 1 dapat dilihat jumlah rotavirus positif 
paling banyak dijumpai di dalam sampel yang terkumpul pada 
bulan Januari (23 sampel) dan paling sedikit pada bulan Juli (7 
sampel). Walaupun ada fluktuasi dalam jumlah tiap bulannya 
namun rupanya rotavirus ini tidak pernah absen sama sekali, 
selalu ada sepanjang tahun. 

Penelitian-penelitian sebelumnya juga menunjukkan bahwa 
di daerah tropis rotavirus dijumpai sepanjang tahun7,8. 

Hasl penelitian di Jakarta ini sangat berlainan dengan hasil 
penelitian di daerah iklim sedang. Penelitian di Washington DC 
tahun 1974–1977 oleh Brandt et al (1979), menunjukkan di 
daerah beriklim sedang, rotavirus didapati hanya sekitar 5–6 
bulan saja yaitu pada muslin dingin dan awal musim semi9. 

Gambar 1 juga memperlihatkan bahwa penderita diare dari 
 
Gambar 1. Distribusi badman rotavirus pada anak-anak usia balita 

penderita diare di Jakarta Utara, 1982 -1983. 
 

 
 
bulan September naik terus hingga mencapal puncaknya pada 
bulan November kemudian menurun lagi sampai mencapai titik 
terendah di bulan Juni dan Juli. Pada bulan Agustus kasus diare 
meningkat lagi. Sedangkan rotavirus positif pola distribusinya 
hampir sama, namun puncaknya bukan pada bulan November 
tetapi pada bulan Januari dan kemudian menurun lagi hingga 
jumlah terendah di jumpai pada bulan Juli, mulai meningkat 
lagi di bulan Agustus. 

Pola persentase rotavirus positif bila dibandingkan dengan 
pola jumlah rotavirus positif ternyata sangat berbeda. Jumlah 
rotavirus terendah (Juli), bila dilihat persentasenya cukup tinggi 
yaitu 41,2%. 

Gambar 2 memperlihatkan bahwa persentase rotavirus 
positif dari September sampai Agustus tahun berikutnya 
polanya adalah pola yang selalu naik. Penurunan persentase 
positif dibandingkan dengan persentase bulan sebelumnya 
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Gambar 2. Persentase bulanan rotavirus pada anak-anak usia balita 
penderita diare di Jakarta Utara, 1982 – 1983. 

 
 
hanya didapati pada bulan-bulan November, Maret, Mei dan 
Juli. Melihat data tersebut dapatlah dinyatakan bahwa periode 
bulan September 1982 sampai bulan Agustus 1983 peranan 
rotavirus sebagai penyebab diare selalu meningkat. Mengapa 
hal ini bisa terjadi perlu penelitian lebih lanjut. 
 
Pengaruh musim terhadap penyebaran rotavirus 

Musim ternyata berpengaruh terhadap penyebaran kuman 
penyebab diare. Di,Jakarta khususnya dan di Indonesia pada 
umumnya, musim penghujan jatuh pada bulan Oktober sampai 
bulan Maret, musim kemarau jatuh pada bulan April sampai 
bulan September. 

Bila dilihat dari Gambar 1, jumlah penderita diare di 
musim penghujan nampak jauh lebih besar dibanding musim 
kemarau. Jumlah penderita diare rotavirus positif juga lebih 
besar di musim penghujan yaitu 101 dari 438 penderita. 
Sedangkan rotavirus positif pada musim kemarau hanya 
didapati 65 dari 195 penderita002E 

Walaupun dalam jumlah rotavirus positif di musim ke-
marau itu sedikit namun karena kasus diare juga jauh lebih 
sedikit maka persentase rotavirus sebagai penyebab diare jadi 
meningkat (Gambar 2). Dengan perkataan lain dapatlah di-
nyatakan bahwa pada muslin penghujan rotavirus secara 
ku'antitatif lebih besar dibandingkan musim kemarau, se-
baliknya di musim kemarau rotavirus secara kualitatif lebih 
besar dari di musim penghujan. Perbandingan persentase 
rotavirus positif di musim kemarau dengan musim penghujan 
ialah 33,3% : 23,0%. 

Uji statistik antara sampel rotavirus positif di musim 
kemarau dengan rotavirus positif di musim penghujan me-
nunjukkan kemaknaan (p < 0,01), jadi rotavirus positif di 
musim kemarau memang lebih besar dari di musim penghujan. 
 
Jenis kelamin 

Dari seluruh sampel penderita diare, sampel tinja anak 
laki-laki berjumlah 353, sedangkan jumlah sampel anak pe-

rempuan ada 280. Distribusi rotavirus positif setiap bulannya 
berdasarkan jenis kelamin dapat dilihat pada Gambar 3. 
 
Gambar 3. Distribusi bulanan rotavirus positip pada anak-anak usia 

balita menurut jenis kelamin di Jakarta Utara, 1982-1983. 
 

 
Dari Gambar 3, nampak bahwa rotavirus positif pada 

anak lelaki lebih banyak dijumpai pada penderita diare di 
bulanbulan Desember, Januari, Maret dan Juni. Rotavirus 
positif pada anak -anak perempuan banyak dijumpai di bulan 
Mei dan Agustus. Pada bulan September–November, Februari, 
April dan Juli, jumlah rotavirus positif pada penderita lelaki 
dan perempuan relatif hampir sarna. 

Jumlah rotavirus positif di kalangan anak lelaki lebih 
banyak dibandingkan di kalangan anak perempuan. Namun 
karena kasus diare di kalangan anak lelaki juga lebih banyak 
maka persentase positif rotavirus jadi lebih tinggi di kalangan 
anak perempuan. Perbandingan jumlah dan persentase positif 
antara laki-laki dan perempuan adalah 86 (24,4%) : 80 (28,6%). 

Uji statistik antara rotavirus positif anak lelaki dan pe-
rempuan menunjukkan 0,5 > p > 0,1 (bermakna). Dari uji 
statistik dapat dinyatakan bahwa penderita diare dengan 
rotavirus positif pada anak laki-laki dan perempuan punya 
perbedaan berarti walaupun tidak begitu banyak; rotavirus 
positif padaanak perempuan lebih banyak. 

Hasil penelitian terhadap anak-anak penderita diare di 
Washington DC, memperlihatkan bahwa rotavirus positif pada 
anak laki-laki lebih banyak daripada anak perempuan9. 
Penelitian yang dilakukan di Canada juga menunjukkan 
rotavirus positif lebih banyak dijumpai di kalangan anak laki-
laki. Walaupun hasil penelitian di Amerika Serikat. dan Canada 
berbeda dengan hasil penelitian ini namun Brandt 
menambahkan bahwa tidak selalu mutlak rotavirus lebih 
banyak didapati pada penderita diare lelaki9. 
 
Pengaruh umur 

Pengaruh umur terhadap keberadaan rotavirus ternyata 
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menunjukkan perbandingan terbalik, makin tua usia penderita 
diare, makin sedikit kemungkinan diare itu disebabkan oleh 
rotavirus. Hasil selengkapnya distribusi rotavirus berdasarkan 
umur tertera pada Tabel 1 berikut ini. 
 
Tabel 1. Distribusi rotavirus positif pada anak-anak balita penderita 

diare di Jakarta Utara menurut kelompok umur, 1982–1983. 
 

Rotavirus 
positif 

Rotavirus 
negatif Umur 

(thn) 
n % n % 

JumLah 

– 1 115 39.8 174 60.2 289 
– 2 33 21.3 122 78.7 155 
– 3 10 12.5 70 87.5 80 
– 4 4 6.0 63 94.0 67 
– 5 4 9.5 38 90.5 42 

Total 166 26.2 467 73.8 633 

 
 
Pada Tabel 1 dapat dilihat makin tua usia penderita makin 

sedikit pula jumlah dan persentase rotavirus positif. Hanya 
pada kelompok umur --5 tahun saja persentasenya lebih tinggi 
dari kelompok umur -4 tahun. Hal ini perlu pembuktian secara 
statistik apakah perbedaan itu bermakna atau tidak. 

Uji statistik kelompok umur -1 tahun dengan kelompok 
umur yang lebih tua (–2 tahun, -3 tahun, -4 tahun, -5 tahun), 
semua menunjukkan harga p < 0,001 (bermakna), jadi memang 
jumlah rotavirus. positif anak-anak kelompok umur -1 tahun 
lebih banyak dari kelompok umur yang lebih tua. 

Uji statistik antara kelompok umur -2 tahun dengan ke-
lompok-kelompok umur yang lebih tua hasilnya sebagai 
berikut: Antara -2 tahun dengan -3 tahun aoalah 0,5 > p > 0,1. 
Antara -2 tahun dengan -4 tahun, p < 0,01 dan antara -2 tahun 
dengan -5 tahun, p < 0.1. Hasil uji statistik itu menunjukkan 
antara kelompok umur -2 tahun dengan kelompok umur yang 
lebih tua semuanyamenunjukkan kemaknaan dengan kadar 
berbeda-beda. 

Uji statistik antara kelomok umur -3 tahun dengan ke-
lompok umur yang lebih tua (–4 tahun dan -5 tahun), masing-
masing menunjukkan hasil p > 0,5 (tidak bermakna). Walaupun 
kelompok umur -3 tahun dengan kelompok yang lebih tua 
jumlah dan persentasenya berbeda namun secara statistik tidak 
ada perbedaan yang berarti. 

Uji statistik antara kelompok umur -4 tahun dengan -5 
tahun, menunjukkan p > 0,5 (tidak bermakna). Walaupun 
persentase rotavirus positif antara kelompok umur -4 tahun 
dengan umur -5 tahun berbeda namun uji statistik membukti-
kan bahwa perbedaan itu tidak berarti. 

Menrut Brandt et a19, frekuensi rotavirus tertinggi pada 
penderita gastroenteritis adalah umur 2 tahun ke bawah. 
Penelitian ini juga mendapatkan hasil bahwa frekuensi rota-
virus tertinggi didapati pada kelompok umur -1 tahun dan 2 
tahun (persentase rata-rata kelompok umur -1 dan 2 tahun ialah 
30,55%). 

Penelitian di Yogyakarta tahun 1978–1979 pada penderita 
gastioenteritis, hasil rotavirus positif kelompok umur -6

bulan, -24 bulan, 24 bulan, masng-masing adalah 30%, 45% 
dan 19% (Sunarto dkk, 1979). Bila hasil dari penelitian di 
Yogyakarta di rata-rata, didapat 31,33%, jadi tidak begitu jauh 
berbeda dengan hasil penelitian ini. 

Penelitian yang dilakukan di Jakarta dengan metoda 
ELISA tahun 1979–1980 oleh lskak Koiman10, untuk kelompok 
umur 0–1 tahun dan 1–2 tahun, masing-masing didapat hasil 
28,1% dan 35,5%,jadi persentase rata-rata adalah 31,8%. 

Melihat hasil penelitian terdahulu4,10 dan hasil penelitian 
ini, diduga bahwa rotavirus merupakan penyebab gastro-
enteritis anak-anak usia-di bawah dua tahun dengan frekuensi 
30%. 
 
KESIMPULAN 

Hasil penelitian rotavirus pada penderita diare anak-anak 
usia Balita di Jakarta Utara menghasilkan kesimpulan sebagai 
berikut : 
1) Pada umumnya bila penderita diare meningkat rotavirus 
pada penderita juga meningkat, namun persentase rendah. 
Sebaliknya bila persentase penderita diare menurun, rota-virus 
positif di penderita juga menurun tetapi penurunan jumlah 
rotavirus positif lebih rendah dari seluruh penderita diare. 
akibatnya persentase rotavirus positif meningkat. 
2) Musim sangat mepengaruhi keberadaan rotavirus pada 
penderita diare, pada musim penghujan persentase rotavirus 
lebih rendah daripada rnusim kemarau. 
3) Di atas umur 2 tahun, makin tinggi usia anak makin sedikit 
anak terkena diare karena infeksi rotavirus. 
4) Rotavirus positif pada penderita diare anak laki-laki lebih 
banyak dari anak perempuan, namun karena penderita diare 
anak laki-laki lebih banyak maka persentase rotavirus positif 
anak perempuan jadi lebih tinggi. 
5) .iumlah penderita diare karena infeksi rotavirus di Jakarta, 
pada umur 2 tahun ke bawah diduga hampir selalu sama 
persentasenya setiap tahun yaitu sekitar 30%. 
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ABSTRAK 
Telah dilakukan pengamatan terhadap resep dokter gigi selama 1 hari pada 38 

apotek yang dipilih secara acak sistematik di 5 Wilayah DKI Jakarta. 
Hasil yang diperoleh menunjukkan bahwa tidak semua apotik menerima resep 

dokter gigi. Dari 2026 resep yang dikumpulkan, 48 lembar (2,4%) merupakan resep 
dokter gigi dengan preskripsi terbanyak berupa obat antibiotika (36,3%), analgesik/ 
antipiretik (26,5%) dan vitamin/mineral (11,8%). Hal ini nampaknya tidak jauh berbeda 
dengan laporan sebelumnya, yaitu hasil dari observasi terhadap penulisan resep dokter 
gigi di 1 apotek di Jakarta (1985) dan observasi penulisan resep DOPB oleh dokter gigi 
dari beberapa apotek di Jakarta (1987). 

Walaupun permintaan jenis obat melalui resep dokter gigi sampai saat ini masih 
sangat terbatas, namun mengingat banyaknya jenis obat dan bahan kimia lain yang juga 
digunakan dalam praktek sehari-hari dokter gigi, seyogyanya dikaji kembali 
kemungkinan pelayanannya melalui apotek. 

 
 
 
 
PENDAHULUAN 

Apotek sebagai salah satu sarana distribusi yang secara 
langsung menyalurkan perbekalan farmasi kepada masyarakat 
mempunyai peranan penting dalam pelayanan kesehatan. 

Pelayanan di apotek meliputi pelayanan obat dengan resep 
doker (daftar 0 dan G); obat bebas dan bebas terbatas; serta 
bahan lainnya yang diperbolehkan menurut peraturan yang 
berlaku. Pelayanan ()bat berdasarkan resep dokter merupakan 
tugas pokok yang harus dilaksanakan dengan dedikasi tinggi 
dan penuh tanggung jawab. Apotek merupakan satu-satunya 
tempat yang mendapat izin untuk menyelenggarakan 
pembuatan, pengolahan, peracikan, pengubahan bentuk, 
pencampuran, penyerahan obat dan bahan obat. 

Saat ini di wilayah DKI (dengan penduduk kurang lebih 8 
juta) terdapat lebih 400 apotek siap melayani dokter praktek 
(2357) dan dokter gigi praktek (1069), atau dengan perkataan 
lain 1 apotek akan melayani 6 doker praktek dan 2,5 dokter 

 
*) Berdasarkan survei resep DOPB dari beberapa Apotek di Jakarta yang 

dilaksanakan oleh Badan Litbangkes Dep. Kes. RI dengan biaya WHO 
1987. 

Disajikan pada Kursus Penyegar dan Penambah Ilmu Kedokteran Gigi VIII di 
Jakarta, 7 – 10 September 1988. 

gigi praktek. Keadaan tersebut jelas akan mempengaruhi 
jumlah resep masing-masing dokter dan dokter gigi di apotek. 

Banyak penelitian telah dilakukan terhadap pola penulisan 
resep dokter, namun hanya sedikit yang mengungkapkan pola 
penulisan resep dokter gigi. Hal ini mungkin disebabkan oleh 
sangat sedikitnya jumlah resep dokter gigi yang diterima di 
apotek sehingga menyebabkan kurang diminati oleh para 
peneliti. 

Dari observasi terhadap penulisan resep dokter gigi di 2 
apotik (1983) di Jakarta telah diungkapkan bahwa dari 2207 
lembar hanya 56 lembar resep saja yang ditulis oleh dokter 
gigi, 78,6% resep di antaranya mengandung antibiotika dan 
analgetika. Sedangkan jenis obat yang banyak ditulis adalah 
ampisilin (63,6%), tetrasiklin (31,1%), asam mafenamat 
(77,4%) dan metampiron (12,9%)1. Dengan semakin ber-
kembangnya teknologi pengobatan yang berarti semakin me-
ningkatnya upaya yang mengarah pada ketepatan dan ke- 
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rasionalan penggunaan obat, perlu diungkapkan pola peng-
gunaan obat oleh berbagai fihak, termasuk pola penulisan resep 
oleh dokter gigi dari tahun ke tahun. 

Pada penelitian ini pola penulisan resep dokter gigi akan 
dilihat melalui juinlah apotek yang lebih besar, yaitu melalui 38 
apotek. 
 
BAHAN DAN CARA 

Profil resep dokter gigi di apotek akan dilihat melalui dua 
tahap yaitu : 
1) Melakukan observasi resep dokter gigi pada 38 apotek dari 
5 Wilayah di DKI. 
2) Membandingkan hasil observasi tersebut dengan 2 hasil 
observasi lainnya1,2. 

Observasi dilakukan terhadap seluruh lembar resep umum 
(tanpa resep DOPB) yang dikumpulkan pada satuhari tertentu 
pada 38 apotek yang telah ditentukan secara acak sistematik. 
Dari kumpulan lembar resep tersebut dipilih lembar resep yang 
berasal dari dokter gigi untuk diambil datanya. 

Data yang dikumpulkan berupa : 
1) Jumlah seluruh lembar resep umum. 
2) Jumlah lembar resep yang ditulis oleh dokter gigi, jurnlah 
R/ setiap resep. 
3) Jumlah dokter gigi penulis resep. 
4) Jenis obat yang tertulis menurut golongan kelas terapi dan 
golongan farmakologi. 
5) Jumlah lembar resep yang mengandung antibiotika. 
6) Jenis obat yang sering ditulis. 

Hasll yang diperoleh dibandingkan dengan hasil observasi 
penulisan resep oleh dokter gigi lainnya untuk mendapatkan 
profil resep dokter gigi. 
 

HASIL DAN PEMBAHASAN 
Dari 38 apotek yang diikutsertakan dalam penelitian ini 13 

di antaranya tidak menerima resep dokter gigi. Dari 25 apotek 
sisanya diperoleh 2026 lembar resep, di antaranya terdapat 48 
lembar resep berasal dari dokter gigi. Dalam 48 lembar resep 
tersebut terdapat 94 R/ yang ditulis oleh 36 orang dokter gigi. 
Pada umumnya pada masing-masing lembar terdapat 1–4 R/ 
obat tunggal dan obat kombinasi tetap, kecuali satu R/ berupa 
racikan. 

Dari seluruh lembar resep yang dikumpulkan diperoleh 
gambaranpenulisan resep seperti tertera pada tabel 1. 

Apabila dilihat menurut kelas terapi obat yang tertera pada 
lembar resep, maka jenis obat yang ditulis tersebut meliputi 7 
kelas terapi (berdasarkan kelas terapi pada Daftar Obat Esensial 
Nasional), dapat dilihat pada tabel 2. 

Dari tabel 1 dan 2 terlihat bahwa obat antiinfeksi merupa-
kan yang terbanyak dipreskripsi (40,2%), terdapat pada 39 
lembar resep. Obat susunan saraf menempati tempat ke dua 
(31,4%) terdapat pada 27 lembar resep. Vitamin & Mineral 
menempati urutan berikutnya (11,8%) dan Antiinflamasi 
(9,9%), masing-masing terdapat pada 7 lembar resep. 

Penggunaan obat antiinfeksi apabila diamati lebih lanjut, 
akan terlihat bahwa penggunaan antibiotika jauh lebih besar 
bila dibandingkan dengan penggunaan desinfektan, meliputi 
36,3% dari seluruh resep obat yang ditulis.,, terdapat pada 39 
lembar resep. Frekuensi penulisan antibiotika tersebut dapat 
dilihat pada tabel 3 terdiri dari 17 nama paten. 

Tabel 1. Frekuensi penulisan resep berdasarkan kelas terapi dan lembar 
resep. 

 

No. .Ienis obat menu rut kelas terapi) N (lembar) % 

1. Antiinfeksi 12 25,0 
2. Antiinfeksi + Obat susunan saraf 11 22,9
3. Antiinfeksi + Vitamin 1 2,0
4. Antiinfeksi + Antiinflamasi 4 8,3
5. Antiinfeksi + Obat susunan saraf + 
 + Antiinflamasi 5 10,4 

6. Antiinfeksi + Obat susunan saraf + 
+ Vitamin 2 4,3

7. Antiinfeksi + Obat susunan saraf + 
 + Hemostatik 1 2,0 

8.. Antiinfeksi + Obat susunan saraf + 
+ Antiinflamasi + Hemostatik 2 4,3

9. Antiinfeksi + Obat susunan saraf + 
 + Antialergi + Hormon 1 2,0 

10. Obat susunan saraf 3 6,4
11. Obat susunan saraf + Hemostatik 1 2,0
12. Obat susunan saraf + Antialergi + 

+ Vitamin 1 2,0
13. Vitamin 3 6,4
14. Hormon 1 2,0 

 Jumlah 48 100 

 
 
Tabel 2. Frekuensi penulisan resep berdasarkan kelas terapi dan 

golongan farmakologi. 
 

  Rx's : 

No. Kelas terapi n N % 

1. Antiinfeksi  41 40,2 
Antibiotika 37 36,3
Antiseptik 4 

2. Obat susunan saraf  32 31,4
Analgesik/Antipiretik 27 26,5
Sedatif/Tranquiliser 3 
-- Antiinflamasi nonsteroid 2 

3. Vitamin & mineral  12 11,8
4. Obat antiinflamasi  10 9,8
5. Hemostatika  3 2,9
6. Obat antialergi  2 1,9
7. Hormon  2 1,9 

 Jumlah  102 100 

 
 
Tabel 3.  Frekuensi penulisan antibiotika oleh dokter gigi. 

Jenis Antibiotika (17 nama paten) N (lembar) % 

Ampisilin 17 43,7 
Amoksisilin 13 33,4
Linkomisin 4 10,4
Oksitetrasiklin 1 2,5
Tetrasiklin 1 2,5
Kloramfenikol 1 2,5
Eritromisin 1 2,5
Ampisilin + Kloksasilin 1 2,5 

Jumlah 39 100 

 
Dari tabel 3 terlihat bahwa dari 39 lembar resep yang ber-

isi antibiotika, ampisilin menempati urutan teratas. Nampaknya 
sampai saat ini ampisilin rnasih merupakan antibiotika 
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pilihan utama. Hal ini terlihat juga pada hasil observasi ter-
hadap penulisan resep-resep dokter gigi di Jakarta (1984) dan 
observasi penulisan resep DOPB oleh dokter gigi di Jakarta 
(1987) (tabel4). 

 
Tabel 4.  Penggunaan antibiotika hasil beberapa observasi. 

Urutan Th 1984 Th 1987 (DOPB) Th 1987 (Umum) 

I 
II 
III 
IV 

 
 
 
 
 

Ampisilin dt 
Tetrasiklin dt 
Eritromisin dt 
– 
 
 
 
 
 

Ampisilin 
Tetrasiklin 
Eritromisin 
Kloramfenikol 
 
 
 
 
 

Ampisilin 
Amoksisilin 
Linkomisin 
Oksitetrasiklin 
Tetrasiklin 
Kloramfenikol 
Eritromisin 
Ampisilin + Kloksa- 
silin. 

 

Keterangan : 
dt = dan turunannya. 
 

Dari tabel-tabel di atas dapat dilihat berbagai variasi pe-
nulisan resep untuk keperluan pengobatan gigi dan mulut yang 
nampaknya didominasi oleh obat antiinfeksi terutama 
antibiotika. 

Penggunaan antibiotika yang cukup banyak kemungkinan 
berdasarkan pertimbangan yang kuat akan perlunya pengobatan 
dengan antibiotika. Misalnya dal= kasus infeksi seperti abses 
dentoalveolar akuta, pasca pencabutan gigi yang disertai 
dengan luka/cedera jaringan luas yang memerlukan antibiotika 
untuk tnencegah terjadinya infeksi sekunder, dan lain sebagai-
nya. 

Penggunaan ampisilin walaupun sampat saat ini dinilai 
masih memadai narnun perlu kiranya selalu mengikuti pe-
mantauan terhadap kuman-kuman yang sudah mulai resisten. 
Dari penelitian pola resistensi kuman Streptococcus yang ber-
asal dari abses dentoalveolar terhadap 3 antibiotika di Wilayah 
DKI, resistensi terhadap ampisilin mencapai 33,3% 3.

Penggunaan tetrasiklin terlihat semakin menurun, hal ini 
nampaknya selain dampak efek sampingnya yang tidak meng-
untungkan juga sesuai dengan semakin tingginya tingkat 
resistensi kuman terhadap tetrasiklin yang seringkali dilapor-
kan4,5. 

Dari Tabel 2, di samping penggunaan obat antiinfeksi, 
banyak pula digunakan obat susunan saraf. Penggunaan ter-
banyak yaitu pada golongan analgesik/antipiretik (26,5%) 
terdapat pada 27 lembar resep (tabel 5), terdiri dari 13 nama 
paten. 
 

Tabel 5. Frekuensi penulisan analgesik/antipiretik oleh dokter gigi. 

Janis analgesik/antipiretik (13 nama paten) N (lembar) % 

Asam mefenamat 
Metampiron 
Asetaminofen/Parasetamol 

13 
7 
7 

48,2 
25,9 
25,9 

Jumlah 27 100 

Penggunaan analgesik/antipiretik apabila dibandingkan 
derlgan hasil observasi tahun 1984 nampaknya memang tidak 
berbeda, namun terlihat agak berbeda dengan penggunaan 
anlgesik/antipiretik pada hasil observasi resep DOPB (tabel 6). 

Tabel  6. Penggunaan. analgesik/antipiretik dari beberapa hasil obser- 
     vasi 
 

Urutan Thn 1984 Thn 1987 (DOPB) Th. 1987 (Umum) 

I 
II 
 

III 

Asam mefenamat 
Metampiron 
 
– 

Asetosal 
Antalgin (metam- 
piron 
Parasetamol 

Asam mefenamat 
Metampiron 
Asetaminofen/Para- 
setamol 

 
Walaupun demikian perbedaan penggunaan analgesik/anti-
piretik tersebut kemungkinan hanya disebabkan oleh terbatas-
nya jenis obat yang tersedia dalam DOPB dan bukan merupa-
kan perubahan dasar pemikiran. 

Vitamin & mineral menempati urutan ke tiga pada obser-
vasi ini yaitu 11,8% dari seluruh jenis obat yang ditemukan. 
Pada umumnya diberikan bersama-sama obat lain dan bahkan 
ada yang merupakan kombinasi tetap dengan analgesik/anti-
piretik, terdiri dari 10 nama paten. 

Profil resep dokter gigi dari berbagai observasi yang telah 
dilakukan dapat dilihat pada tabel 7. 
 
Tabel 7.  Profil resep dkter gigi dari 3 hasil observasi. 

Hasil observasi I II III 

1. R. drg./R. total 56/2207 497/5041 48/2026 
2. N apotik 2 24 38
3. Janis obat Rx's 122 842 102

– antibiotika 36,1% 52,1% 36,3%
– analgetisik/antipiretik 36,1% 38,9% 26,5%
– antiinflamasi 16,4% 2,1% 9,8%
– antiseptik 4,9% – 3,9%
– vitamin dll 1,6% 0,1% 11,8%

 – lain-lain 4,9% 6,8% 11,7% 
 

Keterangan : 
I  =  Observasi th 1984 
II  =  Observasi terhadap resep DOPB (1987) 
III  =  Observasi tanpa resep DOPB (1987) 

Walaupun ketiga hasil observasi tersebut tidak dapat di-
perbandingkan secara langsung, namun setidak-tidaknya profil 
resep dokter gigi di Jakarta sudah dapat dibayangkan. Dari 
hasil penelitian resep DOPB di apotek di DKI dilaporkan 
bahwa modus resep DOPB (terhadap total resep umum) adalah 
0,8. Sehingga apabila diperhitungkan terhadap hasil observasi 
resep DOPB yang ditulis oleh dokter gigi, kurang lebih akan 
memberikan angka yang tidak jauh berbeda6 . 

Dengan melihat kenyataan bahwa jumlah jenis obat yang 
ditulis oleh dokter gigi di apotek sangatlah terbatas sedangkan 
untuk melengkapi prakteknya banyak diperlukan bahanbahan 
lain yang sebenarnya juga termasuk bahan-bahan farmasi (yang 
harus mematuhi Undang-Undang Farmasi), seyogyanya dikaji 
kembali kemungkinan pelayanannya melalui apotek atau dalam 
bentuk kerjasama lainnya. 
 
KESIMPULAN & SARAN 
1) Bahwa dari observasi terhadap resep tanpa DOPB yang di-
tulis oleh dokter gigi terbanyak berupa antibiotika (36,6%), 
analgesik/antipiretik (26,5%) dan vitamin & mineral (11,8%). 
Hasil tersebut nampaknya tidak berbeda dengan hasil dari 
observasi terhadap penulisan resep dokter gigi di dua apotek 
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di Jakarta (1984) dan observasi penulisan resep DOPB oleh 
dokter gigi dari beberapa apotik di Jakarta (1987). 
2) Penulisan resep oleh dokter gigi di apotek perlu ditingkat-
kan dengan membuka kemungkinan kerjasama dalam pe-
layanan bahan-bahan farmasi lainnya yang banyak diperlukan 
dalam praktek dokter gigi. 
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PENDAHULUAN 

Epilepsi merupakan salah satu penyakit yang tertua dikenal 
manusia; karena sifat serangannya yang mendadak dan 
'dramatis', penyakit ini banyak menarik perhatian, dan seeing 
dihubungkan dengan hal-hal di luar ilmu kedokteran, seperti 
roh jahat, setan atau kekuatan gaib. Anggapan demikian masih 
tei asa sampai saat ini sehingga dapat menghambat 
penanganannya secara efektif; pasien cenderung dikucilkan 
oleh keluarga dan masyarakat, aktivitas sosialnya sangat 
terbatas dan perkembangan kepribadiannya menjadi terganggu. 
Kurangnya pengertian akan masalah epilepsi di kalangan 
masyarakat merupakan sebab utama mengapa masalah epilepsi 
belum dapat ditanggulangi dengan baik. 

Walaupun belum pernah dilakukan penelitian epidemiologik 
di Indonesia, pengalaman klinis sehari-hari menunjukkan 
bahwa epilepsi tidak jarang dijumpai; bila kita berpedoman 
pada angka dalam kepustakaan, yakni untuk insidensi sebesar 
0,5 permil dan prevalensi sebesar 5 – 7 permit. Maka di 
Indonesia terdapat paling sedikit 700.000 – 1.400.000 penderita 
dengan pertambahan sebesar 70.000 kasus baru setiap tahun. 
Selain itu ternyata lebih dari separuh penderita epilepsi 
mendapatkan serangan pertamanya sebelum usia 18 tahun. 

Dengan makin tersedianya teknik pemeriksaan diagnostik 
dan obat-obatan yang efektif, masalah medik epilepsi makin 
lama makin dapat diatasi, sehingga dengan demikian masalah 
emosional dan sosialnya akan makin menonjol untuk lebih 
diperhatikan. Pada dasarnya masalah emosional yang timbul 
pada pasien epilepsi dapat disebabkan oleh berbagai faktor; 
selain dari akibat pandangan masyarakat sekitar, beberapa jenis 
epilepsi tertentu memperlihatkan serangan kompleks yang me-
nunjukkan gejala psikik dan perubahan tingkah laku, baik di 
masa preiktal, selama serangan, maupun beberapa saat 
sesudahnya. 

 
 

Dibacakan pada Simposium Stres dan Depresi pada Anak dan 
Remaja serta Penanggulangannya, Bogor, 3 Maret 1990. 

GANGGUAN EMOSIONAL SEBAGAI SALAH SATU 
GEJALA EPILEPSI 

Seorang ibu menceritakan keadaan suaminya menjelang se-
rangan epilepsi: Mula-mula ia menjadi depresif, lalu cepat 
tersinggung dan berbahasa sangat kasar; selama masa ini, ia 
tidak berhenti memaksakan keinginannya, bahkan kadang-
kadang tidak segan memukul. Beberapa saat kemudian 
serangan kejangnya pasti bangkit. Setelah serangan kejang 
lewat, ia kernbali menjadi seperti biasa dan sangat menyesal 
atas kelakuan sebelumnya. 2 

Pasien tersebut menunjukkan gejala perubahan emosional 
menjelang serangan kejangnya timbul, yang digolongkan ke 
dalam epilepsi parsial kompleks. Pengobatan dengan antiepilepsi 
yang adekuat dapat menghilangkan gejala-gejala tersebut, 
meskipun kadang-kadang diperlukan penambahan obat anti-
psikotik untuk sementara guna mengendalikan gejala emosional-
nya. 

Berdasarkan gejala utamanya, kejang parsial kompleks 
dapat dibagi atas 3 :
1) Hanya gangguan kesadaran seperti kebingungan sementara. 
2) Gejala kognitif seperti deja vu, jamais vu, gangguan 
persepsi waktu atau rasa seperti mimpi. 
3) Gejala afektif seperti rasa takut, anxietas. 
4) Gejala psikosensorik seperti ilusi, halusinasi. 
5) Fenomena psikomotor seperti automatisme, gerakan me-
ngunyah. 
6) Gangguan berbicara seperti disfasi. 
7) Kombinasi gejala-gejala di atas. 

Selain itu terdapat suatu keadaan yang disebut twilight state 
– keadaan kesadaran seperti mimpi – dapat terjadi sebagai salah 
satu fenomena iktal; keadaan ini berhubungan erat dengan 
abnormalitas EEG di daerah temporal. Pada keadaan ini se-
seorang dapat mengalami halusinasi olfaktorik atau gustatorik, 
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perubahan kesadaran dan disorientasi. 
 

GANGGUAN EMOSIONAL SEBAGAI PENCETUS EPI-
LEPSI 

Pada epilepsi idiopatik, dikenal beberapa faktor yang dike-
tahui dapat mencetuskan serangan epilepsi; di antaranya : ke-
lelahan, kurang tidur, terlambat makan (keadaan hipoglikemi) 
dan masalah atau gangguan emosional. Kasus-kasus dengan 
masalah emosional yang nyata harus dibedakan dengan kasus 
psikiatrik mumi seperti histeria, reaksi konvērsi ataupun ke-
adaan malingering; meskipun tidak selalu mudah dalam praktek. 
Pemeriksaan fisik biasanya tidak banyak membantu karena 
banyak pasien epilepsi yang secara fisik tidak menunjukkan 
kelainan. Oleh karena itu biasanya diperlukan pemeriksaan 
tambahan, baik berupa wawancara psikiatrik maupun peme-
riksaan neurologik, termasuk elektroensefalografi. 

Elektroensefalografi (EEG) merupakan alat bantu diagnostik 
yang penting dalam epilepsi; lebih dari 90% penderita epilepsi 
dapat memperlihatkan pola EEG abnormal bila direkam ber-
kali-kali dan dengan menggunakan teknik aktivasi dan direkam 
sewaktu tidur. Makin sering serangan kejangnya, makin besar 
kemungkinan terlihat kelainan dalam EEG; meskipun 
demikian, masih ada sekitar 10% pasien epilepsi yang EEG nya 
normal, yang mungkin disebabkan oleh adanya fluktuasi gejala. 
Sebaliknya ada kasus dengan EEG false positive, yaitu orang 
yang klinis tidak pemah menderita epilepsi tetapi EEGnya 
menunjukkan kelainan; hal ini ditemui pada ± 0,4% orang 
sehat; kasuskasus demikian tidak didiagnosis sebagai epilepsi 
dan tidak memerlukan pengobatan.4

Kasus-kasus histeria biasanya mengalami serangan hanya 
bila di antara orang banyak, tidak sampai mengakibatkan 
cedera diri, tidak pernah timbul di saat tidur dan sifat 
kejangnya tidak khas atau berubah-ubah. 
 

GANGGUAN EMOSIONAL AKIBAT PENYAKIT 
EPILEPSI 

Masalah ini timbul karena selama ini aspek sosial dari pe-
nyakit epilepsi kurang diperhatikan. Hal-hal semacam ini akan 
muncul bila si anak mulai berkenalan dengan dunia luar, teman 
sebaya dan menginjak usia sekolah. Apalagi bila kita 
perhatikan, lebih dari separuh penderita epilepsi mendapat 
serangan pertamanya sebelum usia 18 tahun, kebanyakan di 
bawah usia 15 tahun.5
 

Usia prasekolah 
Perkembangan emosional anak pada masa ini banyak dipe-

ngaruhi oleh sikap orangtuanya. Orangtua yang menerima diag-
nosis dengan besar hati dan mengasuhnya seperti saudaranya 
yang lain tidak akan banyak menghadapi masalah; sebaliknya 
pola pengasuhan yang cenderung menyingkirkan si anak, 
membanding-bandingkan dengan saudaranya yang sehat, atau 
justru menjadi overprotective akan merugikan perkembangan 
kepribadian si anak. 

Gangguan tingkah laku yang muncul dapat bersifat hiper-
kinetik, agresif atau destruktif yang dapat merugikan dirinya 
dan sekelilingnya; gejala ini dapat muncul pada semua jenis 
epilepsi, walaupun beberapa ahli mengatakan lebih banyak 
ditemukan pada penderita epilepsi lobus temporalis. Sifat agresif 
lebih banyak ditemukan pada laki-laki, dan makin dini muncul

nya, akan makin berat gejala yang ditimbulkannya.6
Gangguan perkembangan dan emosional yang terlihat pada 

masa ini sesungguhnya lebih banyak disebabkan oleh kelainan 
otak yang diderita, yang sekaligus juga menyebabkan gejala 
epilepsi; seperti riwayat cedera di saat persalinan, asfiksi atau 
radang otak. 

 
Usia sekolah 

Sesungguhnya 80% pasien epilepsi anak-anak mempunyai 
kemampuan intelektual yang normal dan dapat mengikuti se-
kolah biasa. Kasus-kasus dengan taraf kecerdasan rendah 
umumnya diderita oleh pasien epilepsi yang mempunyai cacad 
lain.6

Pasien epilepsi dengan kemampuan intelek yang normal 
dapat dan seyogyanya bersekolah di sekolah biasa; para guru 
diharapkan dapat memahami bahwa anak-anak tersebut 
mungkin sewaktu-waktu mendapat serangan epilepsi di sekolah, 
dan dapat pula menunjukkan perubahan kecerdasan, tingkah 
laku yang abnormal, konsentrasi yang menurun atau kesulitan 
menerima mata pelajaran tertentu. Sampai saat ini masih ada 
pasien epilepsi yang berhenti sekolah karena 'pak gum me-
ngatakan agar anak saya dibawa berobat dulu sampai sembuh 
sebelum masuk sekolah kembali'. Pasien epilepsi dapat me-
lakukan setiap kegiatan olahraga sepanjang ada yang selalu 
mengawasinya dan tidak membuatnya terlalu lelah; meskipun 
demikian, olahraga yang potensiil berbahaya seperti berenang, 
balap sepeda atau memanjat gunung tertentu tidak dianjurkan, 
apalagi bila tanpa pengawasan. Penelitian oleh Crowther (1967) 
menunjukkan bahwa 63% pasien epilepsi merasakan perlakuan 
yang kurang wajar dari teman sekolah dan/atau gurunya; hal ini 
terjadi terutama karana kekurang pengertian mereka mengenai 
epilepsi.7 Keadaan ini tentu sangat merugikan perkembangan 
mental-emosional para pasien epilepsi anak. 

Bila sekiranya seorang anak yang menderita epilepsi meng-
alami kemunduran intelektual, beberapa hal harus diteliti8 : 
1) Obat antikonvulsan yang dimakan menyebabkan kelamban-
an proses berpikir dan mengurangi kemampuan konsentrasi. 
2) Adanya gangguan emosional – misalnya depresi – akibat 
penyakit yang dideritanya, ditambah dengan tekanan psikik 
yang dialaminya dari lingkungan. 
3) Serangan epilepsi masih kambuh – pada epilepsi jenis lena 
(absence) serangan berupa kehilangan kesadaran sesaat yang 
dapat berlangsung berulang kali, sering tidak menarik perhati-
an; serangan-serangan sesaat ini dapat mengganggu konsentrasi 
anak pada saat menerima pelajaran. 
4) Riwayat trauma kapitis yang mungkin diderita sewaktu se-
rangan. 
5) Adanya penyakit lain yang menyertai, seperti penyakit 
degeneratif atau gangguan peredaran darah otak. 

Selain itu pandangan masyarakat yang dapat dikatakan tidak 
banyak berubah sejak zaman purba ikut memberi andil dalam 
masalah ini. Penelitian di Yogyakarta (1983) menunjukkan 
bahwa 20% anggota masyarakat yang terdiri dari anggota 
Satpam, mahasiswa dan anggota DPRD tingkat II percaya bahwa 
air liur penderita epilepsi dapat menularkan penyakitnya ke orang 
lain; 31,9%tidak tabu dan hanya 48,1% yang yakin bahwa hal 
itu tidak benar. Selain itu masih ada 10 di antara 85 reponden 
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tersebut yang menganggap bahwa ayan atau epilepsi sama 
dengan gila.9

Epilepsi adalah manifestasi klinis gangguan otak yang bangkit 
secara mendadak dan berkala. Istilah kepribadian epileptik untuk 
melukiskan sifat lamban, berbelit-belit, keras kepala, egosentrik, 
cepat tersinggung, kasar dan agresif merupakan istilah yang 
menyesatkan; gangguan.tingkah laku yang timbul kebanyakan 
merupakan ekspresi dari perasaan takut, malu, frustrasi, 
bingung atau perasaan bersalah akibat adanya kecurigaan 
dalam masyarakat. Masalah yang sesungguhnya perlu dihadapi 
adalah bagaimana mengatasi berbagai macam kesulitan 
psikologik yang sering ditemui oleh pasien-pasien epilepsi.10

 
GANGGUAN EMOSIONAL AKIBAT OBAT ANTIEPILEPSI 

Sejak digunakannya fenobarbital sebagai obat antiepilepsi 
pertama yang efektif, telah banyak ditemukan obat-obat lain 
yang bermanfaat mengendalikan serangan epilepsi. Dua di 
antaranya yang terpenting ialah difenilhidantoin dan karbama-
zepin. 

Fenobarbital masih digunakan secara luas, terutama karena 
harganya yang paling murah. Obat ini diketahui dapat me-
nimbulkan efek samping berupa hiperaktivitas pada anak-anak; 
selain itu pada masa awal pengobatan, efek sedatifnya dapat 
sangat mengganggu, terutama bila si anak harus ke sekolah. 
Efek sedasi biasanya akan menghilang setelah beberapa minggu, 
tetapi efek hiperaktivitas – bila memang timbul – kadang-kadang 
memerlukan perhatian khusus dan bila perlu penggantian obat. 

Anak-anak epileptik yang diobati dengan fenobarbital, 
80% di antaranya menjadi nakal, agresif, perhatian mudah 
teralih dan hiperaktif, karena kebanyakan di antara mereka 
kadar serumnya rendah. Bila penggunaannya dihentikan, 40% 
dari anak hiperaktif itu menjadi normal kembali. Perwujudan 
toksisitas lain ialah gangguan suasana hati (jiwa) dan kecerdas-
an. Pengguna fenobarbital menjadi depresif dan fungsi kog-
nitifnya terganggu sehingga menghambat proses belajar, daya 
tangkap dan ingatan akan hal-hal baru menjadi lemah; lagipula 
karena hiperaktivitas, perhatian cepat teralih sehingga proses 
pemahaman dan pengertian menjadi tidak mantap.11

Fenitoin berkhasiat antikonvulsi tanpa menekan aktivitas 
susunan saraf pusat, relatif paling aman.12 Efek samping yang 
mungkin timbul berupa vertigo, tremor, disartri, diplopi, nistag-
mus dan nyeri kepala. Keluhan-keluhan tersebut dapat timbul 
pada permulaan terapi atau bila kadarnya dalam darah melebihi 
20 ug/ml; pada kadar 30 ug/ml timbul ataksia dan pada 40 
ug/ml timbul gangguan mental yang bervariasi antara bingung 
sampai gelisah, bahkan delirium dan psikosis. Gejalagejala ini 
akan berangsur menghilang bila penggunaannya dihentikan. 
Selama proses pengurangan gejala dapat timbul keluhan 
intelektual, gangguan inisiatif dan pemenuhan kebutuhan 
primer. Gejala ini terutama muncul pada anak-anak dengan 
minimal brain damage – anak-anak dengan gejala kenakalan 
dan sedikit terbelakang.13

Karbamazepin dapat menimbulkan keluhan pusing, ataksia, 
mual dan muntah; kadang-kadang disertai rasa lelah, bingung, 
bicara berlebihan dan gangguan penglihatan berupa diplopi dan 
penglihatan kabur. Obat ini juga dapat mengganggu fungsi hati 
dan menyebabkan anemia aplastik.12 Tetapi selain itu karbama-

zepin juga mempunyai efek psikotropik yang dapat meng-
untungkan pada anak-anak yang mempunyai gangguan emosio-
nal; efek itu berupa : penderita menjadi lebih 'gesit' dan 
cekatan, gangguan tingkah laku menjadi berkurang sehingga 
obat ini banyak digunakan pada penderita epilepsi yang 
menunjukkan gejala kompleks yang dahulu dikenal dengan 
epilepsi lobus temporalis.14 Efek ini tidak selalu sejajar dengan 
efek antikonvulsinya. 
 
PENUTUP 

Masalah emosional dapat timbul pada setiap fase per-
kembangan anak, lebih-lebih pada anak yang menderita 
epilepsi, karena epilepsi merupakan penyakit menahun yang 
masih merupakan stigma di kalangan masyarakat. 

Untuk mempersiapkan anak epilepsi menghadapi hari 
depannya, berikut ini kami cantumkan sepuluh pedoman 
pendidikan anak ayan.15

I)  Pendidikan harga diri. 
Untuk menerima anak dan membantu si anak agar ia me-

nerima dirinya sebagai orang yang berharga. Harga diri se-
sungguhnya berarti ingin dihargai, ingin diperlukan sebagai 
orang yang bernilai. 

Anak mempunyai dua kebutuhan – setiap anak 
memerlukan dan ingin dicintai, anak ingin tidak dikecualikan, 
melainkan ingin dilibatkan. Dan anak yang merasa dan 
mengalami bahwa ia boleh ikut mengambil bagian dalam 
pembicaraan, bahwa pendapatnya diterima dengan baik, bahwa 
orangtuanya mencintainya, akan memperoleh harga diri, 
sehingga anak ayan itu menjadi anak yang mandiri. 
2) Percaya diri. 

Pmsesnya bermula dari kebutuhan keamanan. Anak perlu 
diberi rasa aman, dan rasa aman ini tidak akan tumbuh bila 
anak ayan terlalu 'diamankan', apalagi dimanjakan. Epilepsi 
jangan dijadikan sesuatu yang mengutuk anak. Berikan pe-
nerangan dan pengertian mengenai penyakitnya. 
3) Pengendalian emosi. 

Anak ayan perlu dilatih, dibina mengendalikan emosi 
karena emosi yang tidak stabil banyak mempengaruhi 
penyakitnya. Untuk itu ia memerlukan ketenangan, di samping 
kebutuhan untuk dihargai, dicintai dan rasa aman. 

Pendidik anak ayan harus bersikap santai, tenang dalam 
segala situasi dan kondisi; tenang ketika ada serangan, sewaktu 
anak 'ngadat' ataupun sewaktu menghadapi kesulitan mengajar 
membaca menulis atau berhitung. Dari pendidik yang tenang 
juga diharapkan ketegasan untuk selalu bertindak konsekuen; 
bertindak tegas selalū berarti bahwa larangan mempunyai arti 
yang menguntungkan demi tercapainya ketertiban dan 
kehidupan pribadi ataupun antara manusia. 
  Kritik yang tidak ada artinya jangan dilontarkan. 
4) Didik anak agar tidak mudah terlukai. 
  Merasa terlukai, merasa tersinggung, cepat sakit hati menciri-
kan seseorang yang peka perasaannya, yang terlalu 'sensitif. 
Anak ayan harus tahan omelan, cemoohan dan sedikit 'ndablek'. 
5) Bimbingan agar mendapat tempat di masyarakat. 

Anak ayan mampu sekolah, mampu bekerja. Anak ayan 
hares dididik untuk mampu meraih cita-citanya. Anak ayan 
yang tidak cacad mental harus bersekolah di sekolah biasa; 
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ia tidak boleh dikecualikan ataupun diberi pelayanan yang ber-
beda dari anak lain. 
6) Menerima keterbatasan. 

Membandingkan kegagalan anak ayan dengan keberhasilan 
anak lain merupakan kebiasaan yang buruk. Hal tersebut,berarti 
bahwa anak ayan tidak diterima sebagaimana adanya. 
Akibatnya anak menjadi tidak tenang, sulit berkembang 
menjadi anak yang memiliki harga diri dan mandiri. 
7) Pendidikan menghadapi realitas. 

Mendidik anak ayan sesuai dengan kemampuannya dan di-
arahkan menuju perkembangan selanjutnya. Pengamatan atas 
aktivitas dan tingkah laku sehari-hari, kesukaan dan hobi, pada 
saat bercakap, bermain ataupun bertengkar dengan kawan-
kawannya memberi petunjuk atas bakat yang ada padanya. 
8) Memperlihatkan efek samping obat. 

Gejala efek samping obat perlu segera diketahui agar dapat 
segera dicegah. 

Perwujudannya dapat berupa letih, lesu, mengantuk, ke-
cerdasan menurun, hiperaktif, jalan sempoyongan, gerakan 
lamban, sulit berbicara, cadel, melihat kembar atau bergoyang, 
gemetar, mual, muntah dan nafsu makan hilang. Kulit menjadi 
kasar, gusi menebal. Rambut bertambah lebat, gatal. Anemi dan 
lekopeni dicurigai bila anak menjadi pucat dan mudah luka/ 
terinfeksi. 
9) Meningkatkan harkat hidup. 

Melalui pendidikan dan kejuruan anak ayan dapat mem-
punyai bekal untuk hidup setaraf dengan anak non-epileptik. 
10) Menanamkan rasa ketuhanan. 

Belajar untuk meletakkan diri dalam tangan Tuhan dan me-

nemukan rencana Tuhan dalam hidup. 
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Kegiatan llmiah 
 
 

Simposium Masalah Tuberkulosa 
Ekstraparu dan Pengelolaannya  

 
Penyakit tbc paru masih merupakan masalah kesehatan 

masyarakat yang cukup besar di Indonesia; sebagian besar pen-
deritanya masih dalam usia produktif; prevalensinya saat ini 
diperkirakan 0,3% dan diharapkan menurun sampai 0,24% 
pada akhir Pelita ini. 

Meskipun demikian, harus disadari bahwa kuman tbc tidak 
hanya menyerang jaringan paru, tetapi juga organ-organ tubuh 
lainnya seperti pleura, kelenjar getah bening, peritoneum dan 
selaput otak. Masalah tbc ekstra paru ini sebenamya tidak kalah 
pentingnya dalam upaya pemberantasan tbc, apalagi ternyata 
dari laporan beberapa rumah sakit, 40%dari seluruh kasus 
tuberkulosis ialah tbc paru yang disertai tbc ekstrapani, 
sedangkan 20% merupakan tbc ekstraparu mumi. 

Untuk mempertajam kewaspadaan dan kemampuan diagnos-
tik tbc ekstraparu,Subunit Pulmonologi Lab/UPF Ilmu Penyakit 
Dalam FK Universitas Padjadjaran/RS Hasan Sadikin, 
Bandung pada tanggal 2 Desember 1989 telah menyelenggara-
kan Simposium Masalah Tuberkulosa Ekstraparu dan Pe-
ngelolaannya, Dalam simposium tersebut telah dibahas 8 
makalah yang abstrak/ringkasannya kami sertakan berikut ini; 
semoga bermanfaat. 
Panggabean R. Pengenalan Tuberkulosis pada Susunan 
Saraf Pusat dan Pengelolaannya. 

Meningitis tuberkulosis intrakranial merupakan bentuk tuber-
kulosis susunan saraf yang paling sering ditemukan. Tuber-
kulosis daerah spinal dibagi dalam meningitis tuberkulosis 
spinal dan paraplegia Pott akibat spondilitis tb. 

Gambaran kliniknya mengambil pola berdasarkan perjalanan 
penyakitnya. 

 
Dahlan Z. Kejadian Tuberkulosa Ekstraparu di RS Hasan 
Sadikin dan Beberapa Pusat Kesehatan di Jawa Barat. 
1. Tuberkulosa merupakan penyakit infeksi sistemik yang 

pada dasarnya dapat mengenai seluruh organ tubuh. 
2. Tb ekstraparu tidak jarang terjadi. Pada setiap penderita 

tuberkulosa perlu diingat kemungkinan adanya tb 
ekstraparu secara tersendiri atau bersamaan dengan tb paru. 

3. Sering diperlukan usaha yang gigih atau kerjasama yang 
baik dari berbagai disiplin ilmu kedokteran dalam usaha 
penegakan diagnosa yang selengkap-lengkapnya demi 
tercapainya pemberian terapi yang adekuat untuk tb paru 
ataupun tb ekstraparu. 

4. Perlu dipikirkan pendataan tb ekstraparu yang lebih lengkap

hingga dapat menjadi bahan untuk pencegahan dan pem-
berantasan tb ekstraparu pada khususnya, dan penyakit 
tuberkulosa pada umumnya. 
 

Sabirin B, Noor IM. Aspek Patologi TB Ekstraparu dan 
Peranan Biopsi Aspirasi dalam Menegakkan Diagnosa. 

Telah dibicarakan tentang perubahan-perubahan jaringan 
yang terjadi oleh karena infeksi M.Th. yang terlihat pada pe-
meriksaan histopatologi (PA) maupun pada sediaan sitologi 
dari bahan yang diambil dengan cara Biopsi Aspirasi Jarum 
Halus (BAJAH). Perubahan-perubahan tersebut dipakai sebagai 
pegangan dalam menegakkan diagnosa TBE. 

Peranan sitologi BAJAH yang merupakan metode 
diagnostik yang sangat sederhana, tidak menyulitkan penderita, 
dengan ketepatan diagnosa yang tinggi dan dapat diterima oleh 
anggota masyarakat, sebaiknya dipakai sebagai 'tes skrining' 
dalam pengelolaan penyakit-penyakit TBE (memastikan bahwa 
suatu lesi adalah TBE atau bukan TBE), sehingga dapat 
diberikan pengobatan yang sesuai dan adekuat. 

Dalam tulisan ini juga dikemukakan beberapa penderita 
sebagai contoh dari sekian banyak penderita lainnya yang di-
tangani dengan cara yang tidak sesuai dengan penyakitnya  
dan memperlihatkan peranan BAJAH dalam menegakkan 
diagnosa. 

Diharapkan di masa-masa mendatang penggunaan pe-
meriksaan sitologi BAJAH akan lebih memasyarakat, dapat di-
percaya oleh ahli klinik dalam menegakkan diagnosa dan pe-
ngelolaan selanjutnya penyakit-penyakit TBE, sehingga ikut 
meringankan beban penderita serta pemerintah dalam usaha 
memberantas penyakit tuberkulosa. 
 
 
Rahayoe NN. Masalah Tuberkulosa Ekstraparu pada Anak 
dan Pengelolaannya. 

Sebagian besar tb ekstraparu merupakan komplikasi dari tb 
primer di paru karena lebih dari 95% fokus primer terdapat di 
paru. 

Pengobatan tb ekstraparu biasanya cukup dengan kombinasi 
obat-obat anti TB dan tindakan-tindakan tertentu dilakukan atas 
indikasi khusus. 

Pada tb paru biasanya dapat diberikan obat anti tb jangka 
pendek. Tetapi kalau ditemukan tb ekstraparu, INH sebaiknya 
ditemukan sampai 1 tahun atau lebih. 
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Ruchiyat Y, Suradinata S. Tuberkulosis Intraabdominal. Per-
masalahan dan Pengelolaannya 
1. Tbc intraabdominal merupakan penyakit yang masih jarang 

kejadiannya dibandingkan dengan tbc paru, walaupun akhir-
akhir ini kasus tbc intraabdominal banyak ditemukan. 

2. Manifestasi klinis umumnya berbentuk sebagai tbc peritoneal, 
tbc kelenjar (mesenterial), tbc usus, atau campuran. 

3. Diagnostik klinis sangat sulit ditegakkan oleh karena manifes-
tasi Minis sangat bervariasi. Diagnosis pasti ditentukan 
dengan 
pemeriksaan : 
Histopatologi :  –  mikroskopik. 

           –  makroskopik. 
Mikrobiologi :  –  BTA (+) 

           –  kultur (+) 
           –  percobaan binatang (+) 
4. Tbc intraabdominal merupakan penyakit yang dapat diobati 
secara sempurna terutama dalam stadium awal baik dengan 
OAT atau dengan operasi dan OAT. 

 
Darmadji Ismono. Pengelolaan Tbc Tulang di Lab-UPF 
Orthopaedi Fakultas Kedokteran Unpad-RS Hasan Sadikin 
Bandung, 1984–1988. 

Telah dilakukan penelitian retrospektifpada penderita skeletal 
tuberkulosis di Lab/UPF Ilmu Bedah Orthopaedi RSHS/FKUP 
selama 1984 – 1988. 

Didapatkan sebanyak 127 penderita skeletal tuberkulosis 
(101 penderita spondilitis tb, 26 penderita coxitis tb). 

Sangat penting untuk menghindari dari operasi yang berat

dalam pengobatannya. 
 

Soekrawinata RT. Masalah Penyakit Tuberkulosa dalam 
Bidang THT. 
1. Telah dibicarakan beberapa segi penyakit tuberkulosis yang 

biasa bermanifestasi di bidang THT. Pembicaraan lebih di-
tekankan pada tb taring, mengingat lebih banyak 
komplikasi serius yang dapat timbul. 

2. Disertakan catatan tentang insidensi penyakit tb taring yang 
didapat dari basil penelitian laringitis kronis rawat jalan 
Lab/UPF IP THT FKUP/RSHS. 

3. Dalam usaha memberantas penyakit tb baik pulmonal mau-
pun ekstrapulmonal, perlu kerjasama yang lebih baik dari 
semua bidang/disiplin kesehatan. 

 
 
Soeria Soemantri E. Tuberkulosa Ekstraparu di bidang 
Ilmu Penyakit Dalam dan Pengelolaan TB pada Umumnya. 
1. TBE harus lebih banyak kita perhatikan karena tidak jarang 

didapat di klinik. 
2. Pengobatan yang diajukan IUAT dan American Thoracic 

Society adalah 2R7H7Z7/4R7H7, tetapi para klinisi 
memberikan regimen sama selama 9 bulan. 

3. Di Sub Unit Pulmonologi Lab/UPF ilmu Penyakit Dalam 
FK Unpad/RS Hasan Sadikin diberikan 1R7H7E7 atau 
8R2H2 atau 1R7H7Z7/8R2H2. 

Brw 
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Pengalaman Praktek 
 
 

 

 

Di sana bingung 
 

Ketika sedang sibuknya saya m
an), datanglah teman saya (ko-asis
baru masuk dengan fraktur kompli
yang sudah lengkap berisi anamnes
ko-asisten senior waktu itu segera 
serta menuliskan resep untuk persi
atropin, dll. Selain itu, saya juga 
operasi) setelah persiapan untuk op

Beberapa jam kemudian, setela
melihat pasien yang fraktur kompl
tunggui keluarganya beserta ko-a
tampak spa/k yang dibungkus dan
saya tatkala spa/k dan perbannya di
Yang ada cuma luka memar yang 
bengong, termangu ragu memanda
yang memeriksannya. 

"Apa betul ini pasien yang frakt
"Benar! Ini pasien kiriman dar

menyerahkan surat pengantarnya be
Setelah saya baca surat penga

Lucunya, ketika surat pengantar it
buatnya sendiri trnyata sama dan 
kepada ko-asisten yang kini tampak

"Apakah anda sudah memeriksa
"Belum! Soalnya dalam surat 

menyalinnya saja!" jawabnya berna
Untung pasien dan keluarganya

karena ada pasien lain akan dioper
batal itu diberikan kepada pasien ya
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di sini linglung 
enangani para pasien yang luka di VK (kamar tindak-
ten junior) melaporkan bahwa di poliklinik ada pasien 
kata. Kemudian dia menyerahkan kartu status pasien 
is, pemeriksaan fisik, dan diagnosis kerja. Saya selaku 
memberikan instruksi penanganan, yaitu debridement 
apan operasi seperti, eter,dekstrose 5%,valium, sulfas 
berpesan agar pasien cepat dibawa ke OK (ruangan 
erasinya rampung. 
h pasien di VK agak sepi, saya bergegas ke OK untuk 
ikata tadi. Ternyata pasien sudah ada di depan OK di-
sisten yang menanganinya. Pada kaki kiri penderita 
 diikat rapi dengan perban. Namun betapa herannya 
buka, sebab tidak ada tanda-tanda fraktur sama sekali. 
tidak begitu berat di bagian tibia. Sejenak saya hanya 
ngi pasien – lantas saya bertanya kepada ko-asisten 

ur komplikata tadi?" 
i Dokter Puskesmas Anu!" jawabnya mantap sambil 
serta kartu status pasien yang dibuatnya sendiri. 
ntarnya memang lengkap bahkan agak bertele-tele. 
u saya cocokkan dengan kartu status pasien yang di-
sebangun. Dengan hati penasaran saya bertanya lagi 
 keblinger. 
 sendiri pasien ini?!" 
pengantar itu pemeriksaannya sudah lengkap, saya 
da linglung, tetapi jujur. 
 dapat mengerti setelah diberi penjelasan Mujur juga 
asi sehingga obat-obatan buat persiapan operasi yang 
ng memerlukannya. 

Dr. Ketut Ngurah 
Laboratorium Parasitologi, Fakultas Kedokteran 

Universitas Udayana, Denpasar 

 
 

 



 
 
 
 

HUMOR 
ILMU KEDOKTERAN 

 
 
DASAR GILA 

Suatu sore di Rumah Sakit Jiwa. 
Pasien : "Dokter, kapan saya boleh 

 pulang?" 
Dokter  : "Kalau kembali-normal."  
Pasien : "Sejak dulu saya normal, 

 Dokter." 
Dokter  : "Emm ...!" 
Pasien (Sambil melepas celananya): 

"Lihat, Dokter, Masih nor-
malkan ?" 

Dokter  : ?! 
Yon  

Bandung 
 
DISKON 

Ketika akan membayar honorarium 
dokter setelah pemeriksaan, seorang 
pasien berkata: "Dok, diskon dong .. . 
kan langganan!" 

Sang dokter hanya dapat ter-
cengang sambil mengeluh di dalam 
hati: "Memangnya supermarket . . .". 

Dr. Dharma K. Widya  
Jakarta 

 
SEMUA BUKAN 
Dua orang kenalan yang lama baru 
ketemu saling berkelakar, 
I : "Itu perutmu gendut, perut makmur 

 atau perut filaria!" 
II : "Bukan makmur bukan filaria, ini 

 kura-kura yang kusimpan di perut, 
 punggungnya ke depan sedang  
 kepalanya ke bawah  ha, …..haaaa, 
 haaaaaa !" 

Juvelin 
Jakarta 

KECELAKAAN 
Pada suatu sore di ruang praktek masuklah seorang Bapak dengan muka gelisah 

dan tergesa-gesa. 
Pasien  :  "Tolong dok dikeluarkan, anak saya kecelakaan!" 
Dokter  :  "Di mana anak Bapak?" 
Pasien   :  "Masih di mobil, tak mau ke luar !" 
Dokter  :  (Wah, gawat. Beratkah kecelakaannya?) "Ayo cepat kita keluarkan !" 
Pasien  :  (Dengan air muka senang segera berlari menjemput anaknya di luar yaitu 

  di dalam mobil). 
Dokter :  (???? melihat seorang gadis ke luar dari mobil bersama seorang ibu). 

  "Kecelakaan"???? Ohh0000000000000 dosa siapa ya?"

Dr. Emiliana Tjitra 
 Jakarta  

BIAR DISEGANI 
Seorang purnawirawan ABRI, datang ke salah satu Klinik gigi. Dia bermaksud 

untuk membuat gigi palsu penuh atas bawah. Dengan agak malu-malu dan ragu-ragu, 
dia minta agar kedua taring atas kanan kiri dibuat besar-besar. "Biar disegani anak 
buah saya, karena saya adalah Komandan Sat Pam dari salah satu perusahaan" katanya. 

Dengan demikian dokter gigi tersebut mendapatkan pengetahuan baru. 
Kapten Drg. Haryono. X 

Salatiga 
COBA-COBA 

Seorang pasien yang sedang berobat pada dokter, setelah diberi resep, dokternya 
berpesan "Pak, tolong ya nanti memberi tahu pada saya, obatnya manjur apa tidak."  
Pasien  :  "Lho, bagaimana, manjur apa tidak?" 
Dokter  :  "Ya,  saya belum tahu persis sakit Bapak   

Juvelin 
 Jakarta 

TIDAK TERSISA SEDIKITPUN 
Malam itu datang seorang penderita primi gravida hendak melahirkan. Seorang 

sejawat yang melakukan periksa VT mendapatkan pembukaan masih sempit dan 
tentunya proses persalinan akan memakan waktu lama. la menyuruh seorang bidan 
untuk menjaganya dan membantu proses persalinan dengan pesan apabila menemui 
kesulitan segera memanggil dokter. Menjelang pagi penderita tersebut melahirkan 
dengan ruptura perinei. 

Pagi hari ketika dilakukan visite didapatkan ibu dan bayi dalam keadaan baik,  
baru pada malam harinya si ibu mengeluh nyeri di bagian bawah dan tidak dapat 
kencing. Palpasi di atas symphisis pubis mendapatkan kandung kencing yang penuh 
dan ketika hendak dilakukan pemasangan kateter .... astaga . . . . ternyata dijahit 
semua tidak ada yang tersisa sedikitpun. Mungkin saking mengantuknya bidan ter-
sebut menjahit tanpa pandang lubang, sampai-sampai lubang urethra yang terletak di 
atasnyapun ikut dijahit. 

ATK 
Salatiga 
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BEBERAPA CARA PENGOBATAN TUBERKULOSIS 
 

 
 
Cara pengobatan. 
    Lama        Cara 
  6 bulan       2RHZ kemudian 4RH (atau 4R3H3, atau 4R.2H2) 
            2SRHZ kemudian 4RH tiap han atau 3 kali seminggu 
            2ERHZ kemudian 4RH tiap han atau 3 kali seminggu 

  8 bulan       2SRH kemudian 6TH 
            2SRHZ kemudian 2RH/4H 
            2SRHZ kemudian 6S2H2Z2 
Keterangan : Angka terdepan menunjukkan lama pengobatan (dalam bulan)  
        Angka di bawah huruf menunjukkan jumlah dosis seminggu  
        Obat diberikan sekali sehari. 

World Health Forum 1989; 10 : 116-22 
Brw 

 
* Para pembaca yang berminat mendapaikan naskah lengkapnya - dalam jumlah terbatas - dapat diminta 

melalui alamat redaksi. 
 

 

SUPLEMENTASI KALSIUM 
PADA LANJUT USIA 

Untuk menentukan apakah suple-
mentasi kalsium pada lanjut usia ber-
guna melindungi terhadap osteoporosis 
dan fraktur femur, 1688 penduduk 
Inggris dicatat pola dietnya dan 
diamati selama 15 tahun. 

Dari 983 orang yang dapat dievaluasi 
pada akhir penelitian,ternyata angka ke-
jadian fraktur femur meningkat sesuai 
dengan usia, dan lebih banyak di kalang-
an wanita; tetapi tidak berhubungan 
dengan faktor kalsium dalam diet; 
bahkan terlihat bahwa aktivitas fisik di 
kalangan usia lanjut justru mengurangi 
insidensi fraktur femur. 

BMJ 1989; 299 889–92 
Hk 

 

PENGARUH MAKANAN PEDAS 
PADA MUKOSA LAMBUNG 

Videoendoskopi telah digunakan 
untuk menilai efek makanan pedas ter- 
hadap mukosa lambung. Duabelas 
sukarelawan menerima empat macam 
makanan berturut-turut : steak dengan 
kentang goreng tanpa merica (kontrol 
negatif), makanan biasa + 1950 mg. 
aspirin (kontrol positif), makanan pedas 
ala Meksiko dengan 30 g. jalapeno, 
dan pizza pepperoni yang juga pedas. 

Endoskopi dilakukan sebelum dan 
12 jam sesudah makan makanan per- 
cobaan. Didapatkan erosi lambung 
multipel pada 11 orang setelah makan 
kontrol positif, satu kasus erosi pada 
makanan ala Meksiko dan satu kasus 
pada pizza pepperoni. Percobaan dilan- 
jutkan dengan memasukkan 30 g. jala- 
peno segar, langsung ke dalam lambung 
melalui sonde; endoskopi setelah 24 
jam tidak menunjukkan adanya 
kelainan mukosa lambung. 

Dan percobaan mi disimpulkan 
bahwa makanan pedas tidak menimbul 
kan kelainan mukosa lambung pada 
orang normal. 

JAMA 1988; 260 34 73–5 
Hk 
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DEPRESI PADA KUCING 

Seorang psikiater melaporkan kasus 
depresi pada seekor kucing; seekor 
kucing betina menjadi kotor, bulu-bulu-
nya melengket, kehilangan aktivitas dan 
menolak makan setelah pemiliknya 
yang berusia 89 tahun meninggal dunia. 

Setelah dirawat dengan sering dielus-
elus, dipangku dan bulu-bulunya sering 
digosok, sebulan kemudian kucing ter-
sebut kembali lincah dan aktif! 

BMJ 1989; 299 : 1569 
Hk 

 
ANISTREPLASE UNTUK INFARK 
MIOKARD AKUT 

Dalam suatu studi acak-tersamar-
ganda, 1258 pasien mendapatkan anis-
treplase (anisolated plasminogen strepto-
kinase activator complex – APSAC – 
‘Eminase’) atau plasebo dalam enam 
jam setelah dugaan infark miokard 
akut. Anistreplase diberikan satu kali, 
secara intravena sebanyak 30 unit 
dalam lima menit. 

Setelah 30 hari, 40 (6%) dan 624 
pasien yang mendapat anistreplase me 
ninggal, dibandingkan dengan 113 
(18%) pasien yang mendapat plasebo 
(p – 0,0007). Mortalitas tidak ter-
gantung dan selang waktu antara se-
rangan infark dengan saat pengobatan, 
atau dan karakteristik pasien. Lokasi 
infàrk dan usia merupakan faktor ter-
penting yang mempengaruhi prognosis 
dalam satu tahun; takikardi ( ≥ 
100/menit ) di saat masuk dan riwayat 
penyakitjantung iskemik juga memper-
besar risiko. Komplikasi yang nyata 
lebihjarang ditemukan pada kelompok 
anistreplase; perdarahan lebih sering 
teijadi, tetapi umumnya ringan. 

Penelitian mi menunjukkan bahwa 
anistreplase merupakan trombolitik 
yang efektifdan cukup aman, dan cukup 
bermanfaat dalam jangka panjang pada 
pasien infark miokard akut. 

Lancet 1990; 335 :427–31 
brw 

RISIKO PENGGUNAAN ASPIRIN 
Sejumlah 13.981 penduduk kulit putih lánjut usia di California diikuti kesehatannya 

selama 6,5 tahun. Selama itu telah tenjadi 25 kasus kanker ginjal, 341 kasus stroke, 253 
kasus infark miokard, 220 kasus penyakit jantung iskemik dan 317 kasus penyakit 
jantung lain. 

Temyata kasus-kasus kanker ginjal lebih banyak ditemukan pada orang-orang yang 
menggunakan aspirin setiap hari (risiko relatif - 6,3), terutama di kalangan pria; selain 
itu juga risiko penyakit jantung iskemik meningkat hampir dua kali lipat di antara 
pengguna aspirin (risiko relatif - 1,9 pada pria dan 1,7 pada wanita), sedang kasus 
stroke, tidak berbeda bermakna. 

Kesimpulan dan penelitian mi adalah bahwa penggunaan aspirin setiap hari me-
ningkatkan risiko kanker ginjal dan penyakit jantung iskemik. 

BMJ 1989; 299 :1247-50 
Hk 

 

HIPERHIDROSIS 
Hiperhidrosis atau keringat yang berlebihan dapat teijadi menyeluruh (generalized) 

atau lokal. Hiperhidrosis menyeluruh biasanya berhubungan dengan penyakit sistemik 
tertentu, seperti hipertiroid, diabetes melitus, infeksi samar, retikulosis dan lain-lain; 
sedangkan hiperhidrosis lokal sering tidak mempunyai dasar organik. Bila tidak dapat 
diobati secara kausal, pengobatan simtomatik dapat berupa obat (oral maupun topikal), 
tindakan bedah atau elektrik. 

Hiperhidrosis aksilar dapat dikendalikan dengan obat-obat topikal yang 
mengandung Al-kloridahexahidrat atau Al-klorohidrat yang digunakan malam hari di 
saat aksila kering; penggunaan sekali seminggu umumnya cukup efektif. 

Hiperhidrosis palmar dan kaki lebih sulit diatasi. Bila obat-obat topikal gagal, dapat 
dicoba iontoforesis – penggunaan arus listrik voltase rendah (20 MA,50 V) yang dialirkan 
melalui daerah yang akan diobati selama 5 - 10 menit, dua kali seminggu dalam media 
air. Ke dalam air dapat ditambah obat-obat antikolinergik seperti glikopironim bromida 
atau poldinmetilsulfat. Obatantikolinergik oral dapat menimbulkanefeksamping seperti 
mulut kering, penglihatan kabur, glaukoma, bahkan serangan kejang. Propan telin 
bromida dapat digunakan sampai dosis 150 mg perhani dengan efek samping minimal. 
Usaha terakhir berupa tindakan bedah, ditujukan untuk merusak ganglion otonom yang 
sesuai, atau mengekstirpasi kelenjar keringat, terutama di aksila. Tindakan merusak 
ganglion otonom dapat menimbulkan efek samping sindrom Homer, terlalu ‘kering’ 
atau hiperhidrosis kompensatorik di tempat lain; sedangkan tindakan ekstir pasi dapat 
menyebabkan efek mutilasi. 

Mengingat sebenamya hiperhidrosis merupakan penyakit yang self-limiting, tindak-
an bedah jarang sekali diperlukan. 

BMJ 1989; 199 : 1276. 
Hk 

ASPIRIN UNTUK RETINOPATI DIABETIK 
Penelitian acak buta-ganda atas 420 pasien diabetes melitus dengan retinopati 

diabetik menunjukkan bahwa aspirin dan kombinasi aspirin –dipiridamol dapat mem 
penlambat dan mengurangi timbulnya mikroaneunisma makular. 

Angka pertambahan rata-rata pertahun pada kelompok plasebo adalah 1.44 ± 4.5, 
sedangkan pada kelompok aspirin adalah 0.69 ± 5.1 dan pada.kelompok aspirin 
+ dipinidamol adalah sebesar 0.34 ± 3.0. 

Scrip 1989;1459: 30 
brw 
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Ruang Penyegar dan 
Penambah Ilmu Kedokteran 

 
 

Dapatkah saudara menjawab pertanyaan-pertanyaan di bawah ini? 
 
 
 
1. Populasi kuman tbc yang paling rentan terhadap 

pengobatan ialah: 
a) A 
b) B 
c) C 
d) D 
e) Semua sama rentan. 

2. Populasi kuman tbc yang tidak dapat dimusnahkan oleh 
obat apapun ialah populasi yang: 
a) Tumbuh dalam lingkungan alkalis. 
b) Tumbuh dalam lingkungan asam. 
c) Tidak tumbuh. 
d) Tumbuh di dalam sel. 
e) Tumbuh di luar sd. 

3. Pemeriksaan paling spesifik untuk menegakkan diagnosis 
tuberkulosis ialah 
a) Laju Endap Darah. 
b) Test Mantoux. 
c) Röntgen paru. 
d) BTA sputum. 
e) Semua sama spesifik. 

4. Tanda berikut mi dapat menunjukkan adanya efusi pleura, 
kecuali: 
a) Nafas dangkal dan cepat. 
b) Nyeri dada. 
c) Perkusi redup. 
d) Auskultasi bronkial. 
e) Batuk non produktif. 

5. Obat yang termasuk one complete bactericidal drug: 
a) INH. 
b) Streptomisin. 
c) Etambutol. 
d) Pirazinamid. 
e) Semua benar. 

6. Mikobakterium yang termasuk golongan fotokromogen 
ialah: 
a) M. scrofulaceum. 
b) M avium. 
c) M kansasii. 
d) M intrace/lulare. 
e) M pinleli 

7. Manifestasi klinis infeksi mikobakterium atipik yang 
tersering ialah pada: 
a) Paru. 
b) Kulit. 
c) Tulang. 
d) Peritoneum. 
e) Kelenjar getah bening. 

8. Suhu yang.paling rawan untuk kemungkinan pencemaran 
mikroba pada makanan ialah: 
a) 10°– 12°C 
b) 30°–35°C 
c) 45°– 80°C 
d) 140°– 160°C 
e) 160°–200°C 

9. Salah satu bakteri pencemar bahan makanan yang paling 
berbahaya ialah: 
a) Clostridium perfringens. 
b) Clostridium botulinum. 
c) Staphylococcus aureus. 
d) Vibrio parahaemolyticus. 
e) Bacillus cereus. 

10. Obat antiepilepsi yang mempunyai efek psikotropik ialah 
a) Fenobarbital. 
b) Fenitoin. 
c) Karbamazepin. 
d) Asam valproat. 
e) Etosuksimid. 
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