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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Lupus eritromatosus sistemik (LES) adalah penyakit autoimun sistemik 

prototipik yang ditandai dengan gejala heterogen, keterlibatan multisistem dan 

produksi berbagai macam autoantibodi. Gambaran klinis pada masing-masing 

pasien dapat bervariasi, mulai dari keterlibatan sendi dan kulit yang ringan hingga 

yang parah, penyakit organ dalam yang mengancam jiwa.1 Etiologi dari LES 

multifaktorial, mencakup faktor genetik,2–5 hormonal,6–9 abnormalitas imun,10 dan 

lingkungan.11–13 Sementara itu, kematian pada pasien LES dapat diakibatkan oleh 

adanya infeksi, gagal ginjal, progresivitas penyakit LES itu sendiri, dan penyakit 

kardiovaskular.1 

Penyakit LES dapat menyerang wanita ataupun pria pada beragam usia, 

tetapi biasanya terjadi pada wanita di usia produktif antara 20 dan 40 tahun, dengan 

rasio jenis kelamin antara wanita dan laki – laki 9:1.1 Angka kejadian tahunan LES 

di populasi Asia bervariasi antara 2,8 s.d. 8,6 per 100.000 individu per tahun, 

dengan prevalensi berkisar antara 26,5 s.d. 103 per 100.000 individu.14–17 Data di 

Indonesia menunjukkan terdapat 2.166 pasien rawat inap yang didiagnosis LES 

pada tahun 2016, dengan 550 pasien diantaranya meninggal dunia.18 

Mexican Systemic Lupus Erythematosus disease activity (MEX-SLEDAI) 

merupakan salah satu skor tervalidasi yang tersedia dan dapat dipakai klinisi untuk 

menilai derajat aktivitas penyakit dalam pengelolaan pasien LES. Derajat aktivitas 

LES dapat dikelompokkan menjadi inaktif (MEX-SLEDAI <2), aktivitas penyakit 

ringan (MEX-SLEDAI 2-5), aktivitas penyakit sedang (MEX-SLEDAI 6-9), dan 

aktivitas penyakit berat (MEX-SLEDAI 10-13).19 Pengobatan pada LES didasarkan 

pada derajat aktivitas penyakit,  mencakup tatalaksana non farmakologis seperti 

penggunaan tabir surya, olahraga, berhenti merokok, modifikasi gizi, vaksinasi, 

pengendalian berat badan, dan tatalaksana farmakologis seperti penggunaan 

steroid,  hidroksiklorokuin, imunosupresan (inhibitor calcineurin, siklosporin, 

takrolimus, voclosporin), dan agen biologis (belimumab, anifrolumab, rituximab). 
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Tujuan utama dari penatalaksanaan LES adalah tercapainya remisi. Di 

negara maju seperti Inggris Raya, remisi komplit yang bertahan selama 3 tahun 

dilaporkan hanya dicapai pada 14,5% pasien LES.20 Sementara itu data di Amerika 

Serikat menunjukkan hanya 1,2% pasien yang masih dalam fase remisi komplit 

dalam waktu 5 tahun.21   Oleh karena itu, diperlukannya penelitian lebih lanjut pada 

tatalaksana LES, terutama yang menargetkan pada patogenesis jalur lain pada LES 

agar lebih banyak pasien LES dapat mencapai remisi dan dapat 

mempertahankannya. 

Stres oksidatif dapat didefinisikan sebagai ketidakseimbangan antara 

produksi dan neutralisasi dari reactive oxygen inermediates (ROI), yaitu suatu 

molekul yang sangat tidak stabil yang diproduksi oleh proses enzimatik selular, dan 

merupakan salah satu faktor yang berperan dalam sinyal kematian sel dalam 

etiopatogenesis LES.29,30 Peningkatan stres oksidatif pada pasien LES ini dipikirkan 

berasal dari reaksi antara autoantigen autoantibodi dan juga pada disfungsi 

mitokondria sel T pasien LES. Penelitian obesrvasional kadar MDA pada pasien 

LES telah dilakukan, dimana dijumpai rerata kadar MDA yang lebih tinggi pada 

pasien LES.22 Penelitian terdahulu  juga telah mendemonstrasikan adanya korelasi 

antara derajat aktivitas penyakit LES dengan tingginya stres oksidatif yang 

memperantarai terjadinya kerusakan organ.23–28 

Peningkatan salah satu ROI, dalam hal ini peroksinitrit, dapat menginduksi 

peroksidase lipid dan menyebabkan kerusakan DNA. Peroksidase lipid pada 

mitokondria, lisosom, dan membran sel yang diakibatkan ROI menghasilkan 

aldehid reaktif, termasuk malondialdehide (MDA) yang dapat menyebarkan 

kerusakan oksidatif lebih lanjut, dan telah didemonstrasikan juga berasosiasi erat 

dengan peningkatan derajat aktivitas penyakit LES.31–33 Penggunaan N-asetilsistein 

(NAC)34,35 dosis tinggi sebagai prekusor GSH yang bersifat antioksidan terbukti 

menurunkan derajat aktivitas penyakit pada LES, begitu juga dengan penelitian lain 

berupa pemberian sirolimus36,37 yang menargetkan jalur mTOR pada stres oksidatif. 

Hanya saja, pemberian keduanya memakan biaya yang cukup tinggi, belum 

dilakukan rutin. 
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Asam askorbat, atau yang lebih dikenal dengan nama vitamin C merupakan 

vitamin yang dapat dijual bebas dengan harga terjangkau dan telah sejak lama 

dilaporkan memiliki sifat antioksidan.38,39 Sifat antioksidan tersebut terjadi pada 

beragam tingkat dari sel: dimulai dari membersihkan radikal bebas, melalui aktivasi 

dari sistem antioksidan intraselular, hingga mendukung kerja dari antioksidan 

eksogen lainnya. Pemberian suplementasi vitamin C secara signifikan dapat 

meningkatkan aktivitas superoxide dismutase (SOD)  yang dapat menyebabkan 

penurunan kadar superoksida, mengurangi terjadinya oksidasi lipid, dan 

menurunkan produksi MDA.40,41 

Hingga kini, penelitian mengenai vitamin C, MDA, dan derajat aktivitas 

penyakit LES masih sedikit dengan hasil yang berseberangan. Studi prospektif 

selama 4 tahun di Jepang oleh Minami et al42 menunjukkan bahwa pemberian 

vitamin C menurunkan risiko terjadinya peningkatan derajat aktivitas LES; Uji 

klinis terkontrol plasebo samar ganda menunjukkan bahwa pemberian vitamin C 

disertai vitamin E dilaporkan menurunkan kadar peroksidase lipid.43 Sementara itu, 

ditemukan juga hasil yang bertentangan dimana pemberian vitamin C tidak 

menurunkan kadar MDA dan derajat aktivitas penyakit LES pada penelitian yang 

dilakukan Bojanic et al.44 Sampai saat ini peneliti belum menjumpai penelitian yang 

melibatkan pemberian vitamin C, pemeriksaan kadar MDA dan penilaian derajat 

aktivitas penyakit sebelum dan sesudah intervensi. 

Melihat potensi vitamin C pada pasien LES, maka pada penelitian ini akan 

diuji potensi penambahan suplementasi antioksidan vitamin C dalam mengatasi 

kondisi stres oksidatif pada pasien LES di RSMH Palembang dengan parameter 

yang dinilai adalah penurunan kadar serum MDA dan penurunan derajat aktivitas 

penyakit yang diukur menggunakan skor MEX-SLEDAI. 

 

1.2 Rumusan Masalah 

1. Apakah penambahan pemberian vitamin C efektif terhadap penurunan 

kadar Serum MDA pada pasien LES di RSMH Palembang? 
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2. Apakah pemberian vitamin C efektif terhadap penurunan derajat aktivitas 

penyakit dengan skor MEX-SLEDAI pada pasien LES di RSMH 

Palembang? 

3. Apakah perubahan kadar Serum MDA memiliki hubungan dengan 

perubahan skor MEX-SLEDAI pasien sebelum dan sesudah pemberian 

vitamin C? 

 

1.3 Hipotesis Penelitian 

H0
     :Tidak ada perbedaan efektivitas pemberian vitamin C dengan plasebo     

terhadap penurunan kadar serum MDA dan derajat aktivitas 

penyakit pada pasien lupus eritematosus sistemik di RSUP Dr. 

Mohammad Hoesin Palembang 

 

H1 :Ada perbedaan efektivitas antara penambahan suplementasi 

vitamin C dengan plasebo terhadap penurunan kadar serum MDA 

dan derajat aktivitas penyakit pada pasien lupus eritematosus 

sistemik di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang 

 

1.4 Tujuan Penelitian 

1.4.1 Tujuan Umum 

Mengetahui efektivitas penambahan suplementasi vitamin C terhadap 

penurunan kadar Serum MDA dan penurunan derajat aktivitas penyakit pada pasien 

LES di RSMH Palembang. 

1.4.2 Tujuan Khusus 

1. Membandingkan kadar MDA serum dan skor MEX-SLEDAI pasien LES 

sebelum dan sesudah pemberian vitamin C. 

2. Membandingkan kadar MDA serum dan skor MEX-SLEDAI pasien LES 

yang dilakukan pemberian vitamin C dengan yang diberikan pemberian 

plasebo. 

3. Menganalisis keamanan penambahan suplementasi vitamin C pada pasien 

LES derajat aktivitas ringan - sedang 
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1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Akademik 

1. Penelitian ini menjadi sumbangan ilmiah mengenai pengaruh 

penambahan suplementasi anti oksidan dari vitamin C terhadap kadar 

penanda biokimia stres oksidatif pada pasien LES. 

2. Penelitian ini menjadi dasar bagi penelitian selanjutnya dan jangka 

panjang, khususnya untuk mengetahui pengaruh penambahan 

suplementasi antioksidan dari vitamin C terhadpa penanda biokimia 

stres oksidatif pada pasien LES. 

1.5.2 Terapan klinis  

1. Memberikan informasi mengenai kadar Serum MDA pasien LES. 

2. Memberikan informasi mengenai efektivitas pemberian vitamin C 

terhadap penurunan kadar Serum MDA. 

3. Memberikan informasi mengenai efektivitas pemberian vitamin C 

terhadap penurunan derajat aktivitas penyakit 

4. Penambahan vitamin C dapat dipertimbangkan sebagai terapi 

farmakologis untuk menurunkan derajat aktivitas penyakit pasien LES. 

1.5.3 Sosial 

 Penelitian ini sebagai bentuk dukungan sosial untuk meningkatkan kualitas 

hidup pada pasien LES 
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