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ABSTRAK 
 

IDENTIFIKASI POLIMORFISME -2763 C/A PROMOTER 
GEN IL-10 PADA PENDERITA KUSTA DI RUMAH SAKIT 

DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG  
 

 

(Illyas Sobri, 8 Februari 2022) 

Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya 

 

Latar Belakang: Kusta merupakan penyakit infeksi kronis yang disebabkan oleh 
Mycobacterium leprae. Transmisi kusta terjadi melalui kontak langsung dengan 
penderita. Penyakit kusta termasuk kedalam jenis penyakit imunologik, dimana 
patogenesis penyakit ditentukan oleh kondisi sistem imun tubuh. IL-10 memiliki 
dampak secara patogenesis pada penyakit kusta. Polimorfisme pada promoter gen 
IL-10 memengaruhi jumlah sekresi IL-10 dalam tubuh. Jumlah sekresi IL-10 akan 
memengaruhi kerentanan dan tingkat keparahan penyakit kusta pada seorang 
individu. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengidentifikasi polimorfisme titik -
2763 promoter gen IL-10 pada penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad 
Hoesin Palembang. 

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional dengan 
desain potong lintang. Identifikasi polimorfisme dilakukan pada ekstrak DNA 
pasien penderita kusta dengan metode PCR-RFLP. Penelitian ini hanya 
mengamati dan memaparkan hasil dari pengamatan terhadap polimorfisme titik -
2763 promoter gen IL-10. 

Hasil: Dari 48 sampel pasien kusta yang diidentifikasi mayoritas berusia < 50 
tahun (72,91%), berjenis kelamin laki-laki (66,7%), dengan jenis kusta 
multibasiler (91,7%), dan mayoritas termasuk kedalam kelompok etnik Melayu-
Sumsel (52,2%). Dari 48 sampel pasien kusta yang diidentifikasi frekuensi 
genotipe CC sebanyak 60,4%, AC sebanyak 39,6%, dan tidak ditemukan genotipe 
AA. Frekuensi alel C ditemukan sebanyak 80,2% dan alel A sebanyak 19,8%. 

Kesimpulan: Mayoritas pasien penderita kusta di RS dr Mohammad Hoesin 
periode Januari–Februari 2019 memiliki genotipe wild-type (CC) 

Kata Kunci: Kusta, polimorfisme, IL-10, titik -2763  
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ABSTRACT 
 

IDENTIFICATION OF POLYMORPHYSM -2763 C/A IL-10 
GENE PROMOTER IN LEPROSY PATIENTS IN HOSPITAL 

DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG 

 

(Illyas Sobri, February 8th, 2022) 

Sriwijaya University School of Medicine 

 

Background: Leprosy is a chronic infectious disease caused by Mycobacterium 
leprae. Transmission of leprosy occurs through direct contact with sufferers. 
Leprosy is an immunologic disease, where the pathogenesis of the disease is 
determined by the condition of the body's immune system. IL-10 has a 
pathological impact on leprosy. Polymorphisms in the IL-10 gene promoter affect 
the amount of IL-10 secretion in the body. The amount of IL-10 secretion will 
affect the susceptibility and severity of leprosy in an individual. The purpose of 
this study was to identify the -2763 point polymorphism of the IL-10 gene 
promoter in leprosy patients at dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

Methods: This research is a descriptive observational study with a cross-sectional 
design. Identification of polymorphisms was carried out on DNA extracts of 
leprosy patients using the PCR-RFLP method. This study only observed and 
presented the results of the observation of the -2763 point polymorphism of the 
IL-10 gene promoter. 

Results: Of the 48 samples of leprosy patients identified, the majority were aged 
<50 years (72.91%), male (66.7%), with multibacillary leprosy (91.7%), and the 
majority belonged to the ethnic group. Malay-South Sumatra (52.2%). From 48 
samples of leprosy patients, the frequency of the genotype CC was 60.4%, AC 
was 39.6%, and there was no genotype AA. The frequency of the C allele was 
found as much as 80.2% and the A allele as much as 19.8%. 

Conclusion: The majority of leprosy patients at dr. Mohammad Hoesin Hospital 
for the period January–February 2019 had wild-type (CC) genotypes. 

Keywords: Leprosy, polymorphism, IL-10, point -2763  
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RINGKASAN 

 

Kusta merupakan penyakit infeksi kronis yang disebabkan oleh Mycobacterium 
leprae. Transmisi kusta terjadi melalui kontak langsung dengan penderita. 
Penyakit kusta termasuk kedalam jenis penyakit imunologik, dimana patogenesis 
penyakit ditentukan oleh kondisi sistem imun tubuh. IL-10 memiliki dampak 
secara patogenesis pada penyakit kusta. Polimorfisme pada promoter gen IL-10 
memengaruhi jumlah sekresi IL-10 dalam tubuh. Jumlah sekresi IL-10 akan 
memengaruhi kerentanan dan tingkat keparahan penyakit kusta pada seorang 
individu. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengidentifikasi polimorfisme titik       
-2763 promoter gen IL-10 pada penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad 
Hoesin Palembang. 

 

Penelitian ini merupakan penelitian deskriptif observasional dengan desain potong 
lintang. Identifikasi polimorfisme dilakukan pada ekstrak DNA pasien penderita 
kusta dengan metode PCR-RFLP. Penelitian ini hanya mengamati dan 
memaparkan hasil dari pengamatan terhadap polimorfisme titik -2763 promoter 
gen IL-10. 

 

Penelitian ini mendapat hasil dari 48 sampel pasien kusta yang diidentifikasi 
mayoritas berusia < 50 tahun (72,91%), berjenis kelamin laki-laki (66,7%), 
dengan jenis kusta multibasiler (91,7%), dan mayoritas termasuk kedalam 
kelompok etnik Melayu-Sumsel (52,2%). Dari 48 sampel pasien kusta yang 
diidentifikasi frekuensi genotipe CC sebanyak 60,4%, AC sebanyak 39,6%, dan 
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tidak ditemukan genotipe AA. Frekuensi alel C ditemukan sebanyak 80,2% dan 
alel A sebanyak 19,8%. 

 

Berdasarkan hasil penelitian, dapat disimpulkan mayoritas pasien penderita kusta 
di RS dr Mohammad Hoesin periode Januari–Februari 2019 memiliki genotipe 
wild-type (CC). 

 

Kata Kunci: Kusta, polimorfisme, IL-10, titik -2763 
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SUMMARY 
 

IDENTIFICATION OF POLYMORPHYSM -2763 C/A IL-10 GENE 
PROMOTER IN LEPROSY PATIENTS IN HOSPITAL DR. MOHAMMAD 
HOESIN PALEMBANG 
Scientific Writing in the form of Thesis, February 8th, 2022 
 
Illyas Sobri; Supervised by dr. Desi Oktariana, M. Biomed and dr. Eka Febri 
Zullisettiana, M.Bmd 
 
Medical Education Study Program, Faculty of Medicine, Sriwijaya University. 
 
Xix + 62 pages, 16 tables, 18 pictures, 8 attachments 
 
SUMMARY 
 
Leprosy is a chronic infectious disease caused by Mycobacterium leprae. 
Transmission of leprosy occurs through direct contact with sufferers. Leprosy is 
an immunologic disease, where the pathogenesis of the disease is determined by 
the condition of the body's immune system. IL-10 has a pathological impact on 
leprosy. Polymorphisms in the IL-10 gene promoter affect the amount of IL-10 
secretion in the body. The amount of IL-10 secretion will affect the susceptibility 
and severity of leprosy in an individual. The purpose of this study was to identify 
the -2763 point polymorphism of the IL-10 gene promoter in leprosy patients at 
dr. Mohammad Hoesin Palembang. 
 
This study is a descriptive observational study with a cross-sectional design. 
Identification of polymorphisms was carried out on DNA extracts of leprosy 
patients using the PCR-RFLP method. This study only observed and presented the 
results of the observation of the -2763 point polymorphism of the IL-10 gene 
promoter. 
 
This study obtained results from 48 samples of leprosy patients identified the 
majority aged <50 years (72.91%), male (66.7%), with multibacillary leprosy 
(91.7%), and the majority belonging to the the Malay-South Sumatran ethnic 
group (52.2%). From 48 samples of leprosy patients, the frequency of the 
genotype CC was 60.4%, AC was 39.6%, and there was no genotype AA. The 
frequency of the C allele was found as much as 80.2% and the A allele as much as 
19.8%. 
 
Based on the results of the study, it can be concluded that the majority of leprosy 
patients at Dr. Mohammad Hoesin Hospital for the period January–February 2019 
had a wild-type (CC) genotype. 
 
Keywords: Leprosy, polymorphism, IL-10, point -2763 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1  Latar  Belakang 

 Kusta merupakan penyakit infeksi kronis yang disebabkan oleh 

Mycobacterium leprae. Transmisi kusta terjadi melalui kontak langsung dengan 

penderita, utamanya melalui inhalasi droplet sekret nasal dan dapat juga melalui 

erosi kulit namun tidak sering terjadi. Penyakit ini utamannya menyerang saraf 

perifer, kulit, hingga organ-organ tubuh lainnya.11,20 Gambaran klinis dari 

penyakit kusta ditandai dengan adanya lesi yang mati rasa, kerusakan saraf tepi, 

dan adanya bakteri basil tahan asam.31 Penyakit kusta dapat menyebabkan 

disabilitas yang dapat menganggu kegiatan sehari-hari pada penderitanya. 

Sebagian besar masyarakat mengetahui kusta sebagai penyakit menular sehingga 

menimbulkan stigma yang menyebabkan diskriminasi dan penolakan terhadap 

penderita penyakit kusta.11,16 

 Sejak diperkenalkannya multidrug therapy (MDT) pada awal tahun 1980 

oleh WHO, prevalensi penyakit kusta menurun secara signifikan. Pada tahun 2011 

ditemukan 219.075 kasus baru yang seluruh dunia dan 181.941 kasus baru pada 

tahun 2012 dengan angka kejadian kasus kusta 0,34 per 10.000 individu secara 

global.20 Data epidemiologi WHO pada tahun 2018 menunjukkan bahwa 

indonesia adalah negara ketiga dengan temuan kasus kusta baru paling banyak di 

dunia setelah India dan Brazil. Pada tahun 2018 terjadi peningkatan penemuan 

kasus baru sebanyak 17.017 di Indonesia dari tahun 2017 yang tercatat ditemukan 

15.910 kasus baru.45 Angka kejadian kasus kusta di Indonesia pada tahun 2017 

tercatat 0,70 per 10.000 penduduk.19 

 Penyakit kusta dipengaruhi beberapa faktor penyebab seperti patogenesis 

bakteri, cara penularan, keadaan sosial ekonomi dan lingkungan, varian genetik 

yang berhubungan dengan kerentanan dan imunitas individu. Imunitas individu 

memiliki pengaruh besar terhadap perkembangan penyakit kusta sehingga 

penyakit ini termasuk ke dalam kategori penyakit imunologik.44 Pada tahun 1982, 
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WHO mengklasifikasikan kusta menjadi multibacilar (MB) dan paucibasilar (PB) 

berdasarkan indeks bakteri pemeriksaan hapusan kulit.43 

  Jenis manifestasi klinis kusta sangat bergantung pada respon imun tubuh. 

Kusta PB terjadi ketika respon imun tubuh yang dipanggil adalah Th1. Th1 akan 

mengaktivasi respon imun seluler melalui sitokin IFN-γ dan IL-2 berupa 

makrofag. Respon imun seluler kemudian akan membentuk granuloma yang 

membatasi penyebaran M. leprae secara efektif. Kusta MB terjadi ketika respon 

imun yang dipanggil merupakan Th2 yang akan mengaktivasi respon imun 

humoral melalui IL-4 dan IL-10. Kemudian respon imun humoral akan 

menstimulasi pembentukan antibodi.20,24 

 Polimorfisme adalah variasi sekuens DNA antar individu, grup, atau 

populasi.14 Single nucleotide polymorphism (SNP) merupakan polimorfisme pada 

satu titik genom.28 Perubahan satu titik ini dapat menjadi faktor predisposisi 

kerentanan terhadap suatu penyakit. Polimorfisme yang terjadi pada promoter 

biasanya terajdi pada tahap transkripsi sehingga memengaruhi jumlah gen yang 

diekspresi.13 

 IL-10 dikode oleh kromosom 1 lokus 1q32.24 IL-10 adalah sitokin yang 

dihasilkan akibat aktivasi respon imun. IL-10 dihasilkan utamanya oleh monosit, 

makrofag, dan sel T. IL-10 berperan utamanya sebagai sitokin antiinflamasi yang 

akan menginhibisi mediator pro-infalamasi sehingga menurunkan kerja respon 

imun. Sebagai sitokin antiinflamasi IL-10 berperan menekan seluruh tugas 

monosit dan makrofag sebagai respon imun seluler, namun meningkatkan inhibisi 

dan fungsi fagosit.36 

 Promoter IL-10 terletak dibanyak titik pada lokus 1q32. Tiap titiknya 

mensintesis jumlah IL-10 yang berbeda-beda. Promoter-IL10 mengatur jumlah 

sekresi IL-10 yang dihasilkan.27 Penelitian tentang promoter IL-10 diperluas 

untuk mengetahui kaitan antara faktor genetik dengan kerentanan individu 

terhadap penyakit kusta.30 Beberapa titik diduga memiliki pengaruh terhadap 

sekresi IL-10 seperti, titik -3575 T>A, -2849 G>A, -2763, C>A, -1082 G>A and -

592 C>A.1 
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Penelitian di Brazil menunjukkan bahwa polimorfisme promoter gen IL-10 

dengan haplotype pada titik -2763C/-2849G/-3575A/ meningkatkan resistensi 

terhadap kusta, sedangkan halotype -2763C/-2849A/-3575T menunjukan 

kerentanan terhadap kusta.25 Penelitian di India menunjukan haplotype IL-10 -

592C /-819C/-1082A/-2763C/-2849G/-3575T meningkatkan kerentanan dan 

keparahan penyakit kusta.21 Genotipe titik -2763 terdiri dari alel A dan C. 

Genotipe CC merupakan wild-type.25,30 Tiap alel pada titik -2763 memiliki 

susunan bands masing-masing. Untuk alel A tersusun oleh bands 193 bp dan 8 bp, 

sedangkan alel C tersusun oleh bands 114 bp, 71 bp, dan 8 bp. Susunan bands ini 

digunakan untuk megidentifikasi jenis alel dan genotipe pada titik -2763.26 

 Penelitian epidemiologi dibutuhkan untuk menjawab rangkaian haplotype 

yang memengaruhi kerentanan dan tingkat keparahan penyakit kusta. Alasan 

penelitian ini dilakukan karena data distribusi alel dan genotipe titik -2763 

promoter gen IL-10 belum ada di Indonesia. Sedangkan, penelitian pada titik lain 

seperti titik -819 dan -1082 sudah dilakukan di Indonesia. Penelitian ini dilakukan 

dengan tujuan melengkapi data distribusi alel dan genotipe titik 2763 promoter 

gen IL-10 dengan harapan data yang didapatkan bisa membantu penelitian yang 

berkaitan dengan rangkaian haplotype yang memengaruhi kerentanan dan tingkat 

keparahan penyakit kusta di masa mendatang. 

 

 

1.2   Rumusan Masalah 

Berdasarkan latar belakang di atas, rumusan masalah dari penelitian ini 

adalah sebagai berikut. 

Bagaimana pola distribusi polimorfisme -2763 C/A promoter gen IL-10 

pada penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad Hoesin Palembang? 
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1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1 Tujuan Umum 

Untuk mengidentifikasi polimorfisme -2763 C/A promoter gen IL-10 pada 

penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad Hoesin Palembang? 

 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1. Mengidentifikasi karakteristik sosiodemografi (usia, jenis kelamin, 

klasifikasi kusta, dan etnik) penderita kusta di Rumah Sakit dr. 

Mohammad Hoesin Palembang. 

2. Mengidentifikasi distribusi genotipe -2763 C/A promoter gen IL-10 

pada penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. 

3. Mengidentifikasi distribusi alel -2763 C/A promoter gen IL-10 pada 

penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad Hoesin Palembang. 

 

 

1.4   Manfaat Penelitian 

1.4.1 Manfaat Teoritis 

1. Penelitian ini diharapkan bermanfaat bagi perkembangan ilmu 

pengetahuan khususnya Program Studi Pendidikan Dokter Fakultas 

Kedokteran Universitas Sriwijaya . 

2. Memberikan informasi teoritis mengenai distribusi genotipe dan alel 

gen IL-10 pada penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad Hoesin 

Palembang. 

 

1.4.2 Manfaat Praktis 

1. Penelitian ini diharapkan dapat melengkapi data pola distribusi 

polimorfisme pada promoter gen IL-10 yang telah ada. 

2. Memberikan informasi bagi klinisi mengenai polimorfisme -2763 

promoter gen IL-10 sebagai faktor predisposisi genetik pada penderita 

kusta. 
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3. Memberikan informasi mengenai karakteristik sosiodemografi (usia, 

jenis kelamin, etnik) penderita kusta di Rumah Sakit dr. Mohammad 

Hoesin Palembang. 

4. Dapat menjadi salah satu opsi skrining untuk mengetahui kerentanan 

pasien ataupun narakontak terhadap penyakit kusta jika penelitian 

terbukti. 
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