


Tentatifacara KONAS IRA Vill Medan

Workshop
Kamis, 11 Desember 2014
Workshop 1 Intra Articular Injection
08.00 - 08.30 | Registrasi Novel /
Sanofi

Moderator :

08.30 — 09.00 | Osteoartritis sebagai Degeneratif Joint Disease (Dr Deske
Muhadi, SpPD)

09.00 — 09.30 | Strukturrawansendi (Dr Mahriani Silvawani, SpPD)

09.30 — 10.30 | Tehnikpenyuntikan IA (Dr Deske Muhadi, SpPD)

10.30 — 11.30 | Peranviscosuplement dan steroid padapenanganan OA (Dr
Radiyati Umi Partan, SpPD, Mkes)

11.30 — 12.30 | Demonstrasipenyuntikan / diskusi
Dr Deske Muhadi, SpPD
Dr Mahriani Silvawani, SpPD
Dr Radiyati Umi Partan, SpPD, Mkes

12.30 - 13.30 | Lunch

Symposium
Jumat, 12 Desember 2014

08.00 — 08.30 | Plenary Lecture |
Moderator : Prof OK Moehad Sjah, SpPD-KR
Pembicara : Prof. Dr. dr Handono Kalim, SpPD-KR
Judul : Permasalanan Reumatologi di Indonesia

08.30 — 09.30 | Simposium | Roche
Moderator :dr C Singgih Wahono, SpPD-KR

08.30 — 08.45 Pembicara1 :Prof. DR. dr Handono Kalim, SpPD-KR
Judul :Pentingnya deteksi dini RA dengan CERMATI AR
(Check, Periksa, Amati, Artritis Reumatoid agar terkontrol)

08.45-09.00 Pembicara2 :Dr. Lannyati Hamidjoyo, SpPD-KR
Judul :Tocilizumab tepat untuk pasien RA, dengan CRP
tinggi dan Hb rendah

09.00 - 09.15 Pembicara3 :DR. Dr Blondina Marpaung, SpPD-KR
Judul : Best practice sharing penggunaan Actemra di
Sumatera Utara

09.15—09.30 Diskusi

09.30 - 10.00 | Opening Ceremony
KetuaPanitia : Prof. dr OK MoehadSjah, SpPD-KR
Ketua PB IRA : Prof. Dr. drHandonoKalim, SpPD-KR
Dekan FK USU : Prof. drGontar A Siregar, SpPD-KGEH
Cofee Break




10.00 — 11.00 | Simposiumll : Novartis
Moderator :Prof Dr. dr Harry Isbagio, SpPD-KR, KGer
10.00-10.15 Pembicara1 :Prof. drAznan Lelo, SpFK, PhD
Judul : Pain treatment with diclofenac injection
10.15-10.30 Pembicara2 : Prof. Dr. drHandonoKalim, SpPD-KR
Judul : Update management chronic pain disease
10.30 - 10.45 Pembicara3 : dr RadiyatiUmiPartan, SpPD, MKes
Judul : Korelasi Kadar Leptin Cairan Sendi Dengan Derajat
Osteoartritis Lutut Pada Pasien Obes di Rumah Sakit
Mohammad Hoesin Palembang
10.45-11.00 Diskusi
11.00 - 12.00 | Simposium Il
Moderator : Prof DR, dr Tjokorda Raka Putra, SpPD-KR
11.00-11.15 Pembicara 1 : dr Bagus Putu Putra, SpPD-KR
Judul : Tatalaksana RA : peran dokter umum dan pusat
pelayanan primer
11.15-11.30 Pembicara 2 : Prof dr Zainal Arifin Adnan, SpPD-KR
Judul : The role of stress in OA pathogenesis
11.30-11.45 Pembicara 3 : Dr. Bantar Suntoko, SpPD-KR
Judul : Pemilihan obat OAINS yang aman
11.45-12.00 Diskusi
12.00 - 13.30 | Friday Pray / Lunch
13.30 — 14.30 | Simposium IV
Moderator :Prof dr Zainal Arifin Adnan, SpPD-KR
13.30 - 13.45 Pembicara1 :Dr Cecilia Padang
Inflamatory back Pain, Ankylosing Spondylosis
13.45-14.00 Pembicara2 :Prof. dr Zuljasri Albar, SpPD-KR
Judul : Management of SLE
14.00-14.15 Pembicara3 :Prof Dr . dr Edu Tehupeiory, SpPD-KR
Judul : Clinical virus Ebola
14.15-14.30 Diskusi
14.30 - 15.30 | Simposium V
Moderator :Dr. Bantar Suntoko, SpPD-KR
14.30-14.45 Pembicara1 :Prof. Dr. dr Joewono Soeroso, SpPD-KR
Judul : Update on treatment of corticosteroid induced
osteoporosis
14.45 - 15.00 Pembicara 2 :Prof DR, dr Tjokorda Raka Putra, SpPD-KR
Judul : Penanganan terkini gouty resisten
15.00-15.15 Pembicara 3 :dr Abdurrahman, SpPD
Judul : Analisa faktor — faktor yang berperen terhadap
kejadian hiperurisemia pada subjek hipertensi
15.15 - 15.30 Diskusi
15.30 - 15.45 | Cofee Break




15.45 — 16.45

Simposium VI

Moderator :Prof. Dr Zuljasri Albar, SpPD-KR

15.45-16.00 Pembicara1 :Prof. Dr. Dr Harry Isbagio, SpPD-KR, KGer
Judul : New treatment of osteoarthritis
16.00 - 16.15 Pembicara2 :dr Rudy Hidayat, SpPD-KR
Judul :Clinical Approach of osteoartritis
16.15-16.30 Pembicar 3 :Dr Riardi Pramudyo, SpPD-KR
Judul : Peran terapi DMOAD pada Osteoartritis
16.30 - 16.45 Diskusi
16.45 Closing
Sabtu, 13Desember 2014
08.00 — 08.30 | Plenary Lecture Il
Moderator : Prof, dr OK Moehad Sjah, SpPD-KR
Pembicara :Siti Annisa Nuhonni, SpKFR-K
Judul : Peran latihan otot dan keseimbangan pada
penderita geriatric untuk mencegah resiko jatuh dan
fraktur osteoporosis
08.30 — 09.30 | Simposium VII
Moderator : dr Rawan Broto, SpPD-KR
08.30 - 08.45 Pembicara1 :Dr Rachmat W Gunadi, SpPD-KR
Judul : Current management of SLE
08.45 - 09.00 Pembicara2 :Prof. Dr Rusdidjas, SpA(K)
Judul : Rematik pada anak
09.00 - 09.15 Pembicara3 :dr. IA. Ratih Wulansari Manuaba, SpPD-
KR
Judul : Diagnosis dan penatalaksanaan Psoriatik
arthritis
09.15-09.30 | Diskusi
09.30 - 09.45 | Cofee Break
09.45-10.45 | SimposiumVill
Moderator :Dr. Rachmat Gunadi W, SpPD-KR Novel
09.45 - 10.00 Pembicara1 :Prof. DR. dr Nyoman Kertia, SpPD-KR
Judul : Injeksi hyaluronat untuk kasus OA
10.00-10.15 Pembicara2 :Dr Rudy Hidayat, SpPD-KR
Judul : Penggunaan steroid lokal untuk OA
10.15-10.30 Pembicara3 :Dr Sumartini Dewi, SpPD-KR
Judul : Vitamin D3 untuk penyakit autoimmune RA
10.30 — 10.45 Diskusi
10.45 — 11.45 | Simposium IX The relevance of external HA and Combiphar

diacerine on the cartilage recontrsuction

Moderator : Prof. Dr. dr Joewono Soeroso, SpPD-KR




10.45-11.00

Pembicara1 :Dr Yoga | Kasjmir, SpPD-KR
Judul : OA as the old joint disease : focus on cartilage
metabolism

11.00—11.15 Pembicara2 :dr Linda Wijaya, SpPD-KR
Judul :The benefit of external HA on cartilage
metabolism
11.15-11.30 Pembicara3 :Dr Najirman, SpPD-KR
Judul : A challenge in the management of OA : focus
on diacerine.
11.30 - 11.45 Diskusi
11.45-12.45 | Simposium X Pfizer
Moderator :DR. dr Blondina Marpaung, SpPD-KR
11.45-12.00 Pembicara1 :Prof, dr Hermansyah, SpPD- KR
Judul :Issue and challange of painfull rheumatologic
management in Indonesia
12.00 - 12.15 Pembicara2 :Prof. dr Aznan Lelo, SpFK, PhD
Judul : Celecoxib : evicacy and safety in chronic pain
12.15-12.30 Pembicara 3 :
Judul :
12.30 - 12.45 Diskusi
12.45-13.45 | Lunch
13.45 - 14.45 | Simposium XI
Moderator :dr Rudy Hidayat, SpPD-KR
13.45-14.00 Pembicara1 :dr Sumaryono, SpPD-KR
Judul :Inflammatory back pain : how to diagnose
14.00 - 14.15 Pembicara? :dr Linda K Wijaya, SpPD-KR
Judul : Clinical approach of adult onset still disease
14.15-14.30 Pembicara3 :
Judul :
14.30 — 1445 Diskusi
14.45 - 15.45 | SimposiumXll
Moderator :
14.45-15.00 Pembicara1 :Dr Pande Kurniari, SpPD
Judul : Septic arthritis
15.00-15.15 Pembicara2 :Dr Deske Muhadi, SpPD
Judul : Rheumatologic aspects of viral infection
15.15-15.45 Diskusi
15.45 Closing
LaporanKetuaPanitia

Cofee Break




Rapat IRA

Jumat, 12Desember 2014

19.00 - 19.30 | Makan Malam
Anggota IRA dankeluarga

19.30 — 21.00 | RapatKongres IRA Vil

Laporanpertanggungjawabanpengurus IRA 2010 — 2014

Tanggapan

Usulan :untukpengurusbaru

Pemilihanpengurusbaru 2014 — 2019

Sambutanpengurusbaru

Penutupan

Farewell Party

Cultural night
Di Istana Maimun

Khusus : Anggota IRA dankeluarga
Undangankhusus




KORELASI KADAR LEPTIN CAIRAN SENDI DENGAN
DERAJAT OSTEOARTRITIS LUTUT PADA PASIEN OBES
DI RUMAH SAKIT MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG

Radiyati Umi Partan

Abstrak

Latar belakang

Osteoartritis (OA) adalah atropati yang bersifat kronis, degeneratif, inflamatif, yang
mengenai semua struktur sendi. Obesitas merupakan faktor risiko pada OA, dimana
terjadi peningkatan beban sendi secara biomekanik dan peningkatan adipokin, seperti
leptin. Tujuan penelitian adalah mengetahui tingkat korelasi kadar leptin cairan sendi
dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence pada pasien obes.

Metode

Disain penelitian adalah observasional potong lintang. Subjek penelitian adalah
pasien OA lutut dengan obes I. Kadar leptin cairan sendi diperiksa menggunakan
metode ELISA. Derajat OA lutut dinilai dengan foto lutut menurut Kellgren-
Lawrence. Analisis data dilakukan menggunakan program SPSS for windows.

Hasil

Subjek penelitian 45 orang, perempuan 64,4% dan laki-laki 35,6%. Median kadar
leptin cairan sendi 18831,1 (4314,5-31861,9) ng/mL. Terdapat korelasi bermakna
kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence pada
seluruh subjek (r= 0,37; p= 0,012). Pada perempuan korelasi bermakna (r= 0,54; p=
0,003), namun pada laki-laki korelasi tidak bermakna (r= 0,25; p= 0,33).

Simpulan

Kadar leptin cairan sendi memiliki korelasi dengan derajat OA lutut menurut
Kellgren-Lawrence pada pasien obes, yang bermakna pada perempuan dan tidak
bermakna pada laki-laki. Peningkatan kadar leptin cairan sendi berbanding lurus
dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence.

Kata kunci : Osteoartritis lutut, Kellgren-Lawrence, obes, leptin.
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PENDAHULUAN

Osteoartritis (OA) adalah atropati yang bersifat kronis, degeneratif, inflamatif,
yang mengenai semua struktur sendi (kartilago hialine, tulang subkondral dan
membran sinovial). Osteoartritis dikenal juga sebagai artritis degeneratif, penyakit
degeneratif kronik rawan sendi yang ditandai dengan sindrom klinis nyeri sendi,
inflamasi dan kekakuan sendi dengan akibat terjadinya gangguan aktifitas fisik.
Penyebab OA bermacam-macam dengan berbagai mekanisme patogenesis. Terdapat
2 kelompok OA, yaitu OA primer dan OA sekunder. Osteoartritis primer bersifat
idiopatik, sedangkan OA sekunder adalah OA berdasarkan adanya kelainan metabolik
yang bervariasi, faktor mekanis termasuk obesitas dan adanya kejadian imunologi-
inflamasi.” ™

Sepuluh persen populasi di Eropa yang berumur 65 tahun atau lebih
menunjukkan bukti OA secara radiografi dan setengah diantaranya simptomatik.
Populasi AS yang berumur lebih dari 55 tahun, sebesar 2,4% terdapat gangguan nyeri
dari OA lutut dan umur 65 tahun risiko dua kali lipat, lebih banyak pada perempuan
dibandingkan laki-laki pada rentang usia yang sama.

Di Indonesia prevalensi OA lutut yang tampak secara radiologis mencapai
15,5% pada pria dan 12,7% pada wanita yang berumur antara 40-60 tahun. Penelitian
di Bandung menunjukan bahwa OA merupakan 69% dari seluruh kasus reumatik
vang di poliklinik, 69% diantaranya adalah wanita dan OA lutut sebesar 87%.
Penelitian di RSUP M. Djamil Padang oleh Harefa dkk., dari 50 orang pasien OA,
72% wanita dan 22% pria, 70% pasien memiliki IMT > 237

Penambahan berat badan dihubungkan dengan peningkatan insiden OA,
penurunan berat badan dapat menurunkan insiden OA. Setiap peningkatan IMT 1 unit
akan meningkatkan risiko OA lutut sebesar 15%. Obesitas merupakan faktor risiko
pada OA, dimana terjadi peningkatan beban sendi secara biomekanik dan
peningkatan adipokin yang dihasilkan oleh sel adiposit seperti leptin, adiponektin,
resistin dan visfatin. Beberapa penelitian telah menunjukkan adanya hubungan
peningkatan kadar leptin cairan sendi dan peningkatan insiden OA. Seiring dengan
adanya bukti keterkaitan proses inflamasi pada sinovium, maka patologi OA bukan
hanya didasarkan pada proses degeneratif dan biomekanik semata, namun kombinasi
dengan proses inflamasi.*"*



Obesity Figure 1.
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Gambar 1. Hubungan obesilas pada patogenesis osteoartritis. ~

Leptin merupakan hormon yang menyerupai sitokin, berupa peptide yang
tidak terglikosilasi dengan berat molekul 16 kDa, pada manusia terdiri dari 167
rangkaian asam amino. Leptin diproduksi terutama di sel adiposit jaringan adiposa
putih dan dihasilkan oleh gen Ob/Lep yang terletak di kromosom 7 pada manusia.
Leptin juga diproduksi dengan kadar yang lebih rendah oleh jaringan lain, seperti
lambung, muskuloskeletal, plasenta dan sumsum tulang '%1131

Dengan adanya peningkatan kadar leptin cairan sendi, akan meningkatkan
induksi terhadap sel kondrosit sehingga terjadi stimulasi sintesis proteoglikan, insulin
growth factor-1 (IGF-1) dan rransforming growth factor-f1 (TGF-B1) di tulang
rawan sebagai respon untuk memperbaiki kerusakan matriks ekstra selular dengan
membentuk kelompok sel dan peningkatan aktivitas anabolik, ini merupakan
indikator peran anabolik leptin pada metabolisme kartilago."*'®

Peningkatan leptin juga akan menginduksi sel kondrosit melepaskan sitokin-
sitokin proinflamasi seperti nitrit oksid (NO), interleukin 6 (IL-6), interleukin 8 (IL-
8) dan faktor degradatif kartilago seperti matrix metalloproteinases (MMPs) dan
aggr a disintegrin and metalloprotease with thrombospondin motifs
(ADAMTS-4, ADAMTS-5) yang akan merusak kartilago sendi sehingga terjadi
osteoartritis. Telah dilaporkan bahwa leptin cairan sendi akan meningkatkan MMP9
dan MMP13 yang merupakan MMPs mayor degradatif matriks kartilago dan sebagai
mediator dalam proses penghancuran rawan sendi Rada OA, ini merupakan indikator
peran katabolik leptin pada metabolisme kartilago."'®

Penelitian Dumond H dkk (2003), menunjukkan korelasi positif yang
bermakna antara IMT dengan kadar leptin cairan sendi. Dan ada hubungan antara
tingkat ekspresi leptin dengan tingkat kerusakan kartilago pada pasien oA

Pada penelitian Ku JH dkk (2009), menunjukkan ada perbedaan yang
bermakna kadar leptin cairan sendi antara pasien OA dan bukan OA. Dan juga




ada perbedaan yang bermakna antara kadar leptin cairan sendi dengan derajat
keparahan OA. Dan juga ada korelasi positif yang bermakna antara IMT dengan
kadar leptin cairan sendi. Pada penelitian ini, tidak ada perbedaan yang bermakna
antara IMT pasien OA dan bukan OA. Dan juga menun_]ukkan tldak ada
perbedaan yang bermakna antara IMT dengan derajat keparahan 0A."®

Pada penelitian Gutierrez CAK (2012), menunjukkan peningkatan kadar
leptin berhubungan dengan kejadian OA, setiap penmgkawn kadar leptin Sng/ml
berhubungan dengan peningkatan risiko 37% insiden OA lutut."”

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui tingkat korelasi kadar leptin cairan sendi
dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence pada pasien obes di RSMH
Palembang.

METODOLOGI

Jenis penelitian adalah studi observasional analitik potong lintang. Penelitian
dilakukan di Poliklinik Penyakit Dalam/RSMH Palembang, mulai bulan April 2013-
Februari 2014. Populasi terjangkau penelitian adalah semua pasien OA lutut dengan
obes yang berobat rawat jalan di Poliklinik Penyakit Dalam RSMH Palembang.
Sampel penelitian adalah semua pasien OA lutut dengan obes I yang berobat rawat
jalan di Poliklinik Penyakit Dalam RSMH Palembang yang memenuhi kriteria
penyertaan. Pengambilan sampel penelitian secara nonprobability consecutive
sampling Variabel terikat adalah derajat osteoartritis lutut dan variabel bebas adalah
kadar leptin cairan sendi. Osteoartritis lutut diagnosis berdasarkan gejala klinis dan
radiologis sesuai ACR tahun 2000 yaitu nyeri lutut dengan osteofit ditambah satu dari
tiga kriteria ini: Usia 40 tahun ke atas, kaku sendi pada pagi hari yang kurang dari 30
menit dan krepitasi.

Kriteria penyertaan

1. Pasien rawat jalan usia > 40 tahun dan dapat diaspirasi cairan sendi.

2. Kriteria diagnosis OA lutut berdasarkan American College of Rheumatology
(ACR) Tahun 2000.

3. Pasien OA lutut derajat 1-3 berdasarkan kriteria Kellgren-Lawrence.

4. Pasien dengan obes I kriteria WHO untuk Asia tahun 2000 (IMT 25 - 29,9 kg/m )

5. Bersedia mengikuti penelitian dengan menandatangani formulir informed consent.

Kntena penolakan
. Pasien pernah dilakukan operasi pada sendi lutut.
2. Pernah dilakukan injeksi intraartikuler dengan steroid atau injeksi lainnya pada
sendi lutut dalam tiga bulan terakhir.
3. Mendapatkan terapi steroid dalam 14 hari terakhir,
4. Pasien penyakit kronis seperti diabetes melitus dan penyakit ginjal kronik.



5. Penyakit sendi lain, seperti reumatoid artritis, lupus eritematosus sistemik, gout
artritis, artritis septik.

Tabel 1. Derajat osteoartritis lutut menurut kriteria Kellgren-Lawrence:
Derajat  Kriteria

0 Normal

1 Penyempitan celah sendi meragukan dan dapat disertai osteofit

2 Osteofit yang jelas dan dapat disertai penyempitan celah sendi

3 Osteofit sedang multiple disertai penyempitan celah sendi yang jelas,

kadang terdapat skerosis dan dapat pula disertai deformitas kontur
tulang

4 Osteofit besar serta ditandai dengan penyempitan celah sendi, skerosis
berat dan deformitas yang jelas dari kontur tulang

Kerangka Kerja

Penderita dengan nyeri sendi lutut dan kaku
sendi lutut dengan obes

pemeriksaan laboratorium dan rontgen lutut
¥

I Penderita OA Lutut |




Analisis Data

Pengelolaan dan analisis data dilakukan dengan menggunakan program SPSS for
Window. Analisis bivariat dilakukan untuk menilai korelasi kadar leptin cairan sendi
dan derajat OA dengan menggunakan analisis uji korelasi.

HASIL

Penelitian ini mendapatkan 52 subjek penderita OA lutut, dimana 7 subjek menderita
OA lutut derajat 4 menurut Kellgren-lawrence yang tidak termasuk dalam kriteria
penyertaan dan hanya 45 subjek yang memenuhi kriteria penyertaan untuk diambil
sebagai sampel penelitian dan dilakukan analisis pada 45 subjek penelitian tersebut
(gambar 2).

OA lutut
berdasarkan jenis kelamin (n=52)
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Gambar 2. Grafik distribusi semua pasien OA lutut menurut Kellgren-Lawrence

Pada tabel 2 menggambarkan karakteristik umum subjek penelitian
berdasarkan jenis kelamin.

Tabel 2. Karakteristik umum subjek penelitian berdasarkan jenis kelamin.

Karakteristik Total Jenis Kelamin
(n=45) Laki-laki Perempuan
(n=16) (n=29)

Usia (tahun) 56,76 + 8,42° 56,94 +9,99" 56,52+ 7,61°
Kelompok Usia (tahun)
. 40-49 10 (22,2%) 5(11,1%) 5(11,1%)
e 50-59 13 (28,9%) 2 (44%) 11 (24,5%)
. 60-69 19 (42,2%) 7 (15,6%) 12 (26,6%)

e 270 3 (6,7%) 2 (4,4%) 1(2,2%)



Pendidikan

e SD 12 (26,7%) 4(8,9%) 8 (17,8%)
e SMP 4(8,9%) 1(2,2%) 3 (6,7%)
« SMA 22 (48,9%) 6(13,3%) 16 (35,6%)
e Sl 7 (15,6%) 5(11,1%) 2 (4,4%)
Pekerjaan

e IRT 19 (42,2%) 0 19 (42,2%)
e PNS 9 (20,0%) 4(8,9%) 5(11,1%)
e Swasta 10 (22,3%) 7 (15,6%) 3 (6,7%)
e Buruh 2 (4,4%) 2 (4,4%) 0

o Petani 5(11,1%) 3 (6,7%) 2 (4,4%)
IMT (Kg/m*)* 26,99 26,50 27,11

(25,07-29,90) (25,15-29,76)" (25,07-29,90)"

® Rerata + SD, "Median (min - mak), *uji Mann-Whitney; p= 0,887(bermakna bila p < 0,05)

Pada tabel 3 menunjukkan kelompok OA lutut derajat 3 menurut Kellgren-
Lawrence merupakan kelompok terbanyak, sedangkan kelompok OA derajat 1
menurut Kellgren-Lawrence paling sedikit.

Kelompok usia 60-69 tahun merupakan kelompok usia terbanyak dari
keseluruhan subjek penelitian yaitu 42,2%, sedangkan kelompok usia > 70 tahun
dengan jumlah paling sedikit yaitu 6,7%, dimana kedua kelompok usia ini semuanya
mempunyai OA lutut derajat 3 menurut Kellgren-Lawrence.

Tabel 3. Distribusi subjek penelitian berdasarkan derajat OA lutut menurut Kellgren-

Lawrence
Karakteristik Total OA Lutut Menurut Kellgren-Lawrence
(n=45) Derajat 1 Derajat 2 Derajat 3
(n=3) (n=10) (n=32)

Jenis Kelamin

o Laki-laki 16(35,6%) 2 (4,4%) 2 (4,4%) 12 (26,7%)

* Perempuan 29(64,4%) 1(2,2%) 8 (17,8%) 20 (44,4%)

Usia (tahun) 56,76 + 8,42" 45,00 +4,58° 50,00 + 3,43% 59,84 +7,62°

Kelompok Usia (tahun)

e 40-49 10 (22,2%) 3 (6,7%) 4 (8,9%) 3 (6.7%)

e 50-59 13 (28,9%) 0 6(13,3%) 7 (15,6%)

e 60-69 19 (42,2%) 0 0 19 (42,2%)

e =70 3 (6,7%) 0 0 3(6,7%)



Pekerjaan
e IRT 19 (42,2%) 0 5 (11,1%) 14(31,1%)
« PNS 9(20,0%) 2(4,4%) 1(2.2%) 6(13,3%)
s Swasta 10 (22,2%) 1(2,2%) 3 (6,7%) 6(13,3%)
» Buruh ” 2 (4,4%) 0 1(2.2%) 1(2,2%)
o Petani 5(11,1%) 0 0 5(11,1%)
IMT (Kg/m?)* 26,99 25,95 27,04 27,05
(25,07-29,90)°  (25,80-27,46)°  (25,46-29,90)°  (25,07-29,76)
o Laki-laki** 26,50 26,70 25,97 26,89
(25,15-29,76)°  (25,95-27,46)°  (25,59-26,35)°  (25,15-29,76)°
o Perempuan**+ 27,11 25,80 27,20 27,05
(25,07-2990°  (25,80-25,80)"  (25,46-29,90)°  (25,07-29,59)°
VAS
e Ringan 1(2,2%) 1(2,2%) 0 0
s Sedang 33(73,3%) 2 (4,4%) 8 (17,8%) 23 (51,1%)
o Hebat 11(20,0%) 0 2 (4,4%) 9(20,0%)

* Rerata + SD, "Median (min — mak), *uji Kruskal-Wallis p= 0,916; ** uji Kruskal-Wallis p=0,438;
**% yji Kruskal-Wallis p= 0,539 (bermakna bila p < 0,05).

Pemeriksaan Kadar Leptin Cairan Sendi

Tabel 4 menunjukkan bahwa median kadar leptin cairan sendi pada perempuan lebih
tinggi dibandingkan laki-laki yang secara statistik mempunyai perbedaan bermakna
(p=0,011).

Tabel 4. Distribusi kadar leptin cairan sendi berdasarkan jenis kelamin

Karakteristik Total Jenis kelamin
(n=45) Laki-laki Perempuan p*r
(n=16) (n=29)
Leptin (ng/mL) 18.831,1 7.286,1 24.189 0,011

(43.14,5-31.861,9)  (4.314,5-31.324,0)'  (4.491,1-31.861,9)"

*Median (min - mak),**Uji Mann Whitney (p bermakna bila < 0,05)

Pada tabel 5 menunjukkan bahwa median kadar leptin cairan sendi pada
kelompok OA lutut derajat 3 menurut Kellgren-Lawrence lebih tinggi dibandingkan
kelompok OA lutut derajat 1 dan derajat 2 menurut Kellgren-Lawrence. Hasil analisis
dengan uji Spearman rho menunjukkan adanya korelasi positif antara kadar leptin
cairan sendi dengan derajat keparahan OA lutut menurut Kellgren-Lawrence yang
bermakna secara statistik (= 0,37; p= 0,012). Pada kelompok laki-laki didapatkan
hubungan korelasi positif yang tidak bermakna secara statistik (r= 0,25; p= 0,33),
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namun berbeda pada kelompok perempuan yang didapatkan hubungan korelasi positif
yang bermakna secara statisik (r= 0,54; p= 0,003).

Tabel 5.Korelasi kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-

Lawrence
Karakteristik Total Derajat QA Lutut Menurut Kellgren-Lawrence
(n=45) Derajat 1 Derajat 2 Derajat 3 r p*
_(@=3) (0=10) (n=32)

Leptin 18.831,1 4.595,2 10.010 22.921 0,37 0,012
(ng/ml) (4.314,5-31.861,9) (4.553,6-6.477,7) (4.314,5-31.861,9) (4.491,1-31.324,0)
Jenis Kelamin
Laki-laki 7.286,1 5.515,6 4.533,1 7.774,0 025 033

(4.314,5-31.324,0) (4.553,6-6.477,7) (4.314,5-4.751,7)  (5.244,2-31.324,0)
Perempuan 24.189 4.595,2 15.681 24.650 0,54 0,003

(4.491,1-31.861,9) (4.595.2-4.595,2) (4.803,9-31.861,9) (4.491,1-31.270,5)

* Uji Spearman rho (p bermakna bila < 0,05)
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Gambar 3. Korelasi kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence
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Gambar 4. Korelasi kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence
berdasarkan jenis kelamin

PEMBAHASAN

Pada penelitian ini, sebagian besar subjek penelitian adalah perempuan yaitu
64.4% dengan kelompok usia terbanyak adalah 60-69 tahun (26,6%), sedangkan
subjek laki-laki berjumlah 35,6% dengan kelompok usia terbanyak adalah 60-69
tahun (15,6%). Kelompok OA lutut derajat 1 menurut Kellgren-Lawrence adalah
kelompok paling sedikit, dimana terdapat 4,4% subjek laki-laki dan 2,2% subjek
perempuan. Sedangkan kelompok OA lutut derajat 3 menurut Kellgren-Lawrence
adalah kelompok terbanyak, dimana jumlah subjek laki-laki 26,7% dan subjek
perempuan 44,4%. Pada kelompok OA lutut derajat 2 menurut Kellgren-Lawrence
terdapat 4,4% subjek laki-laki dan 17,8% subjek perempuan.

Subjek perempuan lebih banyak pada OA lutut terutama pada usia > 60 tahun,
yang secara umum diasumsikan bahwa estrogen memiliki efek perlindungan terhadap
OA, mengingat peningkatan kerentanan perempuan terhadap penyakit setelah
menopause. Bay-Jensen AC dkk (2012) menunjukkan bahwa perempuan yang
menerima terapi estrogen memiliki risiko lebih rendah menderita OA lutut dan OA
panggul secara radiografi, serta adanya peningkatan proteksi kartilago sendi dengan
meningkatnya durasi terapi estrogen. Dalam literatur disebutkan jenis kelami
perempuan lebih berisiko terjadinya OA karena proporsi distribusi massa lemak pada
perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki, dimana perempuan lebih banyak
menderita OA dibandingkan laki-laki.'**'>2

Penelitian ini mengambil subjek penelitian dengan kriteria Obes I, dimana
tidak terdapat perbedaan bermakna antara IMT laki-laki dan perempuan (uji Mann-
Whitney; p= 0,887). Dan juga tidak terdapat perbedaan bermakna antara median IMT
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pada ketiga kelompok OA lutut menurut Kellgren-Lawrence (uji Kruskal-Wallis; p=
0,916).

Obesitas merupakan faktor risiko yang kuat terjadinya OA, pada obesitas
terjadi peningkatan tekanan beban mekanik yang berlebihan pada sendi yang
memudahkan terjadinya trauma mekanik pada sendi. Teichtah AJ dkk (2005)
menyatakan obesitas merupakan predisposisi terjadinya OA, dengan estimasi 9-13%
peningkatan risiko terjadi OA lutut dan OA tangan setiap peningkatan 1 IMT. Dan
untuk peningkatan 5 kg berat badan, akan mempunyai peningkatan risiko OA lutut
sebesar 35%. Sharma dkk (2000) menunjukkan adanya korelasi positif yang
bermakna antara IMT dan derajat keparahan OA. Auvinet B dkk (2008) pada studi
cohort didapatkan dampak berat badan meningkatkan risiko terjadinya OA lutut,
dimana setiap peningkatan 1 nilai IMT akan meningkatkan risiko OA lutut sebesar
15%. Untuk itu penelitian ini mengambil sampel pasien OA dengan satu kelompok
IMT obes I dengan tujuan menghilangkan perbedaan faktor beban mekanik pada
penderita OA lutut sehingga meminimalkan adanya bias dari penelitian, dimana nilai
IMT merupakan salah satu faktor yang berperan dalam patogenesis 0A .2

Penelitian ini menunjukkan bahwa nilai median kadar leptin cairan sendi pada
perempuan lebih tinggi dibandingkan pada laki-laki yang bermakna secara statistik (p
= 0,011). Dumond dkk (2003) menunjukkan rerata kadar leptin cairan sendi pada
perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki. Presle dkk (2006) mendapatkan hasil
rerata kadar leptin cairan sendi pada perempuan lebih tinggi dibanding pria yang
bermakna. Ku JH (2009) menunjukkan hal yang sama, dimana median kadar leptin
cairan sendi pada perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki, namun tidak terdapat
perbedaan yang bemakna. Ouellette EA dkk (2010) menyatakan bahwa rerata kadar
leptin cairan sendi pada perempuan lebih tinggi dibandingkan laki-laki. Schmidt J
(2010) menyatakan bahwa kadar leptin cairan sendi pada perempuan lebih tinggi
dibanding laki-laki yang bermakna. Dan juga menyatakan bahwa kadar leptin cairan
sendi lebih tinggi dibandingkan kadar leptin serum, yang munﬁkin sebagai hasil
peningkatan permeabilitas membran sinovial akibat inflamasi. '#**"**

Gutierrez CAK (2012) mengatakan bahwa kadar leptin pada perempuan yang
lebih tinggi diduga karena adanya pengaruh dari hormon seks, dimana estrogen dapat
menstimulasi peningkatan sekresi leptin. Sehingga pada penelitian ini walaupun nilai
IMT perempuan dan laki-laki dalam rentang kategori obes I yang sama, tetapi
didapatkan kadar leptin pada perempuan lebih tinggi dibandingkan laki-laki."”

Dalam beberapa literatur dinyatakan bahwa kadar leptin pada perempuan
lebih tinggi dibanding laki-laki, hal ini didusga karena proporsi massa lemak tubuh
perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki."*”"**

Pada penelitian ini, hasil uji Spearman menunjukkan adanya korelasi positif
yang bermakna antara kadar leptin cairan sendi dengan derajat keparahan OA lutut
menurut Kellgren-Lawrence. Pada kelompok laki-laki didapatkan hubungan korelasi
positif sangat lemah yang tidak bermakna secara statistik, namun berbeda pada



13

kelompok perempuan yang didapatkan hubungan korelasi positif kuat yang bermakna
secara statisik.

Ku JH (2009) di Busan, juga menyatakan bahwa pada 42 pasien OA lutut
terdapat hubungan antara kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut
Kellgren-Lawrence yang bermakna secara statistik. Schmidt J dkk (2010) di Florida,
menyatakan bahwa pada 38 pasien OA lutut terdapat korelasi positif antara kadar
leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut menurut Kellgren-Lawrence namun tidak
bermakna secara statistik, baik pada laki-laki maupun pada perempuan

Pada penelitian ini didapatkan korelasi positif antara kadar leptin cairan sendi
pada perempuan yang bermakna dan tidak bermakna pada laki-laki. Hal ini sangat
mungkin terjadi dikarenakan pada beberapa penelitian didapatkan kadar leptin cairan
sendi pada perempuan lebih tinggi dibanding laki-laki yang bermakna secara statistik.
Schmidt J dkk (2010) juga mendapatkan adanya hubungan derajat keparahan OA
dengan peningkatan kadar estrogen serum dan cairan sendi. Dan pada perempuan
obes, IMT mempunyai korelasn gposmf dengan peningkatan kadar estrogen dalam
cairan sendi yang bermakna.

Gutierrez CAK (2012) mendapatkan bahwa kadar leptin yang tinggi
berhubungan dengan adanya ostofit OA lutut secara radiografi pada wanita
dibandingkan dengan laki-laki. Pada penelitian ini menemukan bahwa kadar leptin
yang lebih tinggi berhubungan dengan peningkatan risiko OA lutut pada wanita tetapi
tidak sama halnya pada pria. Perbedaan jenis kelamin terhadap leptin juga mungkin
berkaitan dengan perbedaan dalam tingkat metabolisme hormon steroid seks antara
pria dan wanita. Adanya tingkat estrogen yang lebih tinggi pada wanita (bahkan
wanita menopause), dimana estrogen telah terbukti menginduksi sekresi leptin pada
wanita. Penelitian pada tikus jantan yang terpapar estrogen eksogen telah
meningkatkan kepekaan terhadap leptin.'’

Hasil penelitian ini sesuai dengan teori patogenesis OA, dimana leptin
mempunyai peran sebagai sitokin pro inflamasi, anabolik dan katabolik pada
kartilago sendi. Sebagai sitokin pro inflamasi leptin bersinergis dengan IL-1 dan Ifn-y
menstimulasi iNOS II untuk pembentukan NO yang merupakan sitokin pro inflamasi
utama pada kartilago sendi. Peran sebagai anabolik, leptin menstimulasi produksi
IGF-1 dan TGF-B1 yang berhubungan dengan remodeling kartilago dan pembentukan
osteofit. Sedangkan peran sebagai katabolik, leptin menstimulasi produksi faktor
degradatif kartilago seperti MMPs dan ADAMTS (ADAMTS 4-5), yang akan
merusak kartilago sendi sehingga terjadi OA.'**>****

SIMPULAN

Terdapat korelasi positif antara kadar leptin cairan sendi dengan derajat OA lutut
menurut Kellgren-Lawrence pada pasien obes I, dimana terdapat korelasi positif
yang bermakna pada subjek perempuan dan tidak bermakna pada subjek laki-laki.
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