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Article Info  Abstrak 

Article history:  
Peran Seng sebagai anti oksidan dan anti inflamasi telah banyak dibuktikan zat ini 

relatif murah dan mudah didapat oleh masyarakat, kadar seng serum pasien kusta dan 

penderita reaksi kusta lebih rendah dibandingkan dengan orang sehat, dan sitokin 

proinflamasi diantaranya TNF-α, IL-1β dan IL-6 berperan dalam mekanisme terjadinya 

reaksi kusta. Penelitian mengenai pengaruh suplementasi seng pada penderita kusta 

yang tidak mengalami reaksi belum banyak dilakukan. Tujuan : Menganalisis pengaruh 
suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hr selama 12 minggu terhadap  kadar sitokin 

proinflamasi TNF-α, IL-1β dan IL-6 pada penderita Kusta tipe MB. Merupakan 

penelitian eksperimen dengan pendekatan randomized control group pre and post test 

design, subyek penelitian ini adalah penderita tipe MB sejumlah 121 pasien yang tidak 

mengalami reaksi kusta, sampel diambil secara random sebanyak 31 pasien sebagai 

kelompok suplementasi, dan 31 pasien sebagai kelompok kontrol. Dilakukan 

pengukuran IMT, asupan makanan dengan metode recall, kadar Hb menggunakan 

Hematology Analizer, kadar seng serum menggunakan metode Atomic Absorbtion 

spectrofotometry (AAS), kadar TNF-α, IL-1β dan IL-6 menggunakan metode ELISA. 

Analisa data menggunakan uji statistik korelasi chi-square dan uji beda rerata (mean).  

Suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hr selama 12 minggu pada penderita Kusta tipe 

MB  mempertahankan penurunan kadar seng sebesar 1,22 pg/dL lebih tinggi dibanding 
penderita kusta yang tidak mendapat suplementasi seng, menurunkan kadar sitokin IL-

1β (p: 0.032) namun demikian secara statistik belum cukup bukti menurunkan kadar 

sitokin TNF-α (p: 0.063) dan IL-6 (p: 0.389). 

Simpulan : Suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hr selama 12 minggu pada penderita 

Kusta tipe MB mempertahankan penurunan kadar seng serum, menurunkan kadar 

sitokin proinflamasi IL-1β. 
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The role of zinc as an anti-oxidant and anti-inflammatory has been widely proven, this 

substance is relatively inexpensive and easily available to the public. Serum zinc levels 
of leprosy patients and patients with leprosy reactions are lower compared to healthy 

people, and proinflammatory cytokines including TNF-α, IL-1β and IL-6 play a role in 

the mechanism of leprosy reactions. Research on the effect of zinc supplementation on 

leprosy sufferers who have not experienced a reaction has not been done. Objective: To 

analyze the effect of 40 mg / day dose of zinc sulphate supplementation for 12 weeks 

on the levels of proinflammatory cytokines and the incidence of reactions in type MB 

leprosy patients. An experimental study with a randomized control group pre and post 

test design approach, the subjects of this study were MB patients with 121 patients who 

did not experience a leprosy reaction, the sample was taken randomly as many as 31 

patients as a supplementation group (treatment), and 31 patients as Control group. BMI 
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measurements, food intake by re-call method, Hb level using Hematology Analyzer, 

serum zinc levels using Atomic Absorption Spectrophotometry (AAS) method, TNF-α, 

IFN-γ, and IL-1β levels used the ELISA method. Data analysis using chi-square 

correlation statistical test and mean (mean) test.  Zinc sulfate supplementation dose of 

40 mg / day for 12 weeks in type MB leprosy patients was able to maintain a decrease 

in zinc levels of 1.22 pg / dL higher than leprosy patients who did not receive zinc 
supplementation, reduce levels of IL-1β (p: 0.032 ) However, statistically there is 

insufficient evidence to reduce levels of TNF-α (p: 0.063) and IL-6 (p: 0.389) and risk 

factors. Food intake is associated with the incidence of leprosy reactions (p <0.05).  

Conclusion: The most recent findings in this study were 40 mg / day supplementation 

of zinc sulfate for 12 weeks in MB type leprosy patients able to maintain a decrease in 

serum zinc levels, reduce IL-1β levels, and risk factors. Food intake correlated with the 

incidence of leprosy reactions 
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I. PENDAHULUAN 

 
Kusta merupakan penyakit kronis yang 

disebabkan oleh infeksi bakteri Mycobacterium 

leprae1 Penyakit ini menjadi penyebab utama 

deformitas dan disabilitas diantara penyakit menular 

lainnya yang menimbulkan stigma, gangguan 

psikosial dan ekonomi2,3 

World Health Organization (WHO) pada tahun 

2010 melaporkan bahwa Asia Tenggara merupakan 

daerah dengan tingkat prevalensi tertinggi yaitu 

120.456 kasus tiap 10.000 populasi4 Angka kejadian 

reaksi kusta baik tipe 1 maupun tipe 2 di dunia cukup 

tinggi, berdasarkan kajian di beberapa negara antara 

lain : Indonesia, Brazil, Nepal, Banglades dan India 

jumlah kasus kusta berkisar antara 16-56%, untuk 

reaksi kusta tipe 1 pada kisaran 20-60%, sedangkan 

reaksi kusta tipe 2 (ENL) sekitar 19-37%.5–9 Angka 

kecacatan akibat kusta berkisar antara 20-30% dari 

kasus baru, dan sebagian diantaranya memerlukan 

penanganan rehabilitasi. Angka kecacatan tingkat 2 

penderita kusta di Indonesia pada tahun 2015 sebesar 

10.07%, di Jawa Tengah untuk tahun yang sama 

proporsi cacat tingkat 2 sebesar 8.1%. Angka 

kecacatan penderita kusta di Kabupaten Tegal selama 

lima tahun terakhir cenderung meningkat, berturut-

turut dari tahun tahun 2011 sebesar 8.12%, tahun 2012 

sebesar 7.3%, tahun 2013 sebesar 10.7% dan tahun 

2014 sebesar 10.2%, dan tahun 2015 sebanyak 

12%.10–12 

Kusta merupakan masalah kesehatan masyarakat 

pada negara berkembang dan sering dihubungkan 

dengan kemiskinan serta sering dikaitkan dengan 

kekurangan gizi.13,14 Status gizi kurang dapat 

disebabkan oleh asupan makanan yang  tidak 

memadai baik dalam kuantitas maupun kualitas 

pangan. Individu dengan kusta lebih sering 

mengonsumsi sayur dan jarang mengkonsumsi protein 

hewani. Sebagian besar sayur bukan merupakan 

sumber zinc yang baik karena adanya phytate. Zat ini 

akan mengikat zinc sehingga zinc tidak bisa 

diabsorpsi oleh saluran cerna. Diet rendah protein dan 

kaya phytate berperan pada tingginya prevalensi 

defisiensi zinc di negara berkembang.15 Defisiensi 

zinc menyebabkan menurunnya imunitas berupa 

kegagalan sel makrofag dalam proses fagositosis dan 

menurunnya kemampuan sel-T untuk diferensiasi dan 

proliferasi. 

Beberapa studi pada percobaan binatang dan 

pengamatan klinis pada manusia, keadaan nutrisi 

berperan pada perjalanan dan perkembangan penyakit 

kusta dan diantara elemen nutrisi tersebut, zinc 

merupakan trace elemen terpenting untuk 

pertumbuhan organ timus dan jaringan limfoid, yang 

berperan sebagai organ tempat diferensiasi dan 

maturasi sel-sel yang terlibat dalam imunitas seluler16. 

Oleh karena itu menilai status seng dengan 

memberikan suplementasi dapat meningkatkan 

status gizi dan memperbaiki stres oksidatif yang 

dapat menjadi strategi efektif untuk pengobatan dan 

pengendalian kusta.17 

Penurunan sistem kebal tubuh serta 

meningkatnya kejadian infeksi kusta dapat 

diakibatkan oleh rendahnya kadar zinc dalam 

tubuh. Zinc mampu berperan didalam 

meningkatkan respon tanggap kebal secara 

nonspesifik maupun spesifik. Sel makrofag yang 

berperan di dalam sistem tanggap kebal akan 

mengalami kendala dalam membunuh agen infeksi 

intraseluler, menurunnya produksi sitokin dan 

kendala dalam proses fagositosis. Respon imun 

yang terganggu menyebabkan terjadinya perubahan 

resistensi terhadap infeksi. Oleh karena itu, 

kecukupan mineral zinc perlu mendapat perhatian 

mengingat perannya didalam meningkatkan sistem 

kebal tubuh dan pengaruhnya terhadap kejadian 

infeksi. 

Saat ini belum banyak literatur tentang  faktor 

risiko Reaksi Kusta seperti :  Status Gizi (Indeks 

Massa Tubuh (IMT), Status anemia/Kadar Hb, 

Kadar Zinc), Koinfeksi, Stress Fisik/mental dan 

Asupan makanan pada penderita Kusta MB. 

Penelitian ini bertujuan  menganalisis pengaruh 

suplemen-tasi Seng terhadap kadar sitokin 

proinflamasi dan kejadian  reaksi kusta dengan 

melohat faktor risiko  Indeks Massa Tubuh (IMT), 

Kadar Haemoglobin, Kadar Zinc, Riyawat 

Koinfeksi, dan Riwayat Asupan makanan, pada 

pasien kusta tipe MB. Penelitian ini diharapkan 

dapat berguna untuk program perbaikan status gizi 

khususnya kadar Seng pasien kusta serta sebagai 

bahan evaluasi  program pencegahan dan 

penatalaksanaan reaksi kusta. 

 
 
II. METODOLOGI PENELITIAN 
 

Penelitian ini merupakan penelitian kuasi 

eksperimen dengan  menggunakan randomized pre 

and post test control group design. Penelitian 

dimulai dari pengelompokan pasien berdasarkan 

diagnosis: kusta dengan reaksi dan kusta tanpa 

reaksi sebagai subyek penelitian. Penelitian ini 

dilakukan di 11 wilayah Puskesmas di Kabupaten 

Tegal pada bulan Januari-Mei 2018. Kriteria inklusi 

sampel pada penelitian ini adalah pasien laki-laki 

dan perempuan, usia 15-60 tahun, kusta tipe MB 
dalam pengobatan MDT, tanpa reaksi,  dan bersedia 

untuk ikut dalam penelitian. Kriteria eksklusi 

sampel meliputi pasien wanita hamil dan menyusui,  

sedang reaksi kusta,  konsumsi alkohol, gagal 

ginjal, pembedahan, luka bakar, multitrauma, 

fraktur, diabetes mellitus, penyakit autoimun, 

kondisi inflamasi selain reaksi kusta, sedang terapi 

imunosupresan selain kortikosteroid,serta pasien 

sudah released from treatment (RFT). Protokol 
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penelitian ini telah mendapat persetujuan dari Komite 

Etik Penelitian Kesehatan (KEPK) Fakultas 
Kedokteran Universitas Diponegoro.  

Subjek penelitian dipilih secara random dengan 

kelompok eksperimen adalah penderita kusta tipe MB 

dengan tanda klinis reaksi dan kelompok kontrol 

adalah penderita kusta MB tanpa reaksi. Pengumpulan 

data menggunakan kuesioner melalui anamnesa, 

wawancara, pemeriksaan fisik, serta pemeriksaan 

darah dan serum pada subjek kasus dan kontrol. 

Jumlah sampel 72 orang yang terdiri dari kelompok 

perlakuan 36 orang dan kelompok kontrol 36 orang. 

Selanjutnya pada kelompok kasus diberikan 

suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hari selama 12 
minggu sedangkan pada kelompok kontrol hanya 

diberikan MDT saja. Analisa data menggunakan 

program SPSS for windows dengan uji Korelasi Chi-

Square dan Uji t. 

.  
 
 

III. HASIL DAN PEMBAHASAN 
 

Pada awal pengambilan data, subjek penelitian 

berjumlah 73 partisipan namun sampai dengan akhir 

suplementasi Seng sulfat jumlah subjek yang 

memenuhi kriteria untuk dianalisa berjumlah 65 orang 

(kelompok perlakuan 31 pasien; kelompok kontrol 31 

pasien). Karakteristik subjek penelitian baik kelompok 

perlakuan maupun kelompok kontrol dapat dilihat 

pada Tabel 1. 

Tabel 1. Perbedaan  Karakteristik  Subyek  antara  

Kelompok  Perlakuan  dan Kelompok  Kontrol. 
Variabel Perlakuan 

n (36) 

Kontrol 

n (36) 

P 

Kategori Usia    

- Rerata 36.81 ± 13.9 42.56 ± 13.9 0.101b 

- Dewasa awal (16-30 thn) 13  (35.1 %)   6  (16.6 %) 0.151a 

- Dewasa tengah (31-45 thn) 13  (35.1 %) 15  (41.6 %)  

- Dewasa akhir (46-60 thn) 10  (27.8 %) 15  (41.6%)  

Jenis Kelamin    

- Laki-laki  23  (63.9 %) 23  (63.8 %) 0.091a 

- Perempuan  13  (36.1 %) 13  (36.2 %)  

Indeks Masa Tubuh (IMT)     

- Rerata IMT 21,09 ± 2.49 21.47 ± 2.61 0.545b 

- Kurus     (< 18)   2  (  5.6 %)   4  (11.1 %) 0.910a 

- Normal 25  (69.4 %) 21  (58.3 %)  

- Gemuk   9  (25    %) 11  (30.6 %)  

Pekerjaan    

- Buruh/buruh tani/tkg becak 25  (69.4 %) 27  (75.0 %) 0.272a 

- Petani/pedagang   6  (16.7 %)   4  (11.1 %)  

- Pelajar/PNS/Karyawan   5  (13.9 %)   5  (13.9 %)  

- Lain-lain    
a)Uji korelasi Chi-square,  b) Uji t independent 

 

Berdasarkan Tabel 1. dapat disimpulkan bahwa 

kelompok perlakuan dan kelompok kontrol tidak 

memiliki perbedaan yang berarti dalam hal rerata usia, 

jenis kelamin, rerata Indeks Masa Tubuh (IMT), 

kondisi rumah tinggal dan pekerjaan responden. Data 

mengenai frekuensi dan rerata faktor risiko reaksi 

kusta antara kelompok perlakuan dan kelompok 
kontrol dapat dilihat pada Tabel 2. 

 

Tabel 2.  Perbandingan  Faktor  Risiko  Reaksi  Kusta,  

Tipe, dan  Derajat Reaksi  Antara Kelompok 

Perlakuan dan Kelompok Kontrol 

Variabel Perlakuan Kontrol p 

n (36) n (36) 

Koinfeksi    

- Ada 5  (13.8%) 8  (21.6%) 0.880a 

- Tidak ada 31  (86.2%) 29  (78.4%)  

Asupan makanan    

- Angka Kecukupan 

Energi 

1380 ± 156.80        1406 ±165.47 0.527b 

- Angka Kecukupan 

Protein 

   40.35 ± 5.32   40.83 ± 4.63 0.703b 

- TKE (%)     59.23 ± 6.97     60.49± 7.54 0.489 b 

- TKP (%)     76.29 ± 9.69     77.53±10.01 0.613 b 

Kadar Hb (status anemia)    

- Rerata 11.5 (± 1.44) 12.1 (± 1.83) 0.101b 

- Anemia (<12 

g/dL) 

19  (52.8 %) 17  (47.2 %) 0.730a 

- Normal (>12 

g/dL) 

17  (47.2 %) 19  (52.8 %)  

Status Reaksi Kusta    

- Reaksi       8  (22.2%)    15  (41.6%) 0.100a 

- Tidak Reaksi      28  (77.8%) 21  (58.4%)  

Jenis Reaksi    

- Tipe 1 6   (75.0%) 11 (26.7%

) 

0.780a 

- Tipe 2 2   (25.0%)     4  (73.3%)  

Derajat Reaksi Kusta    

- Ringan/sedang 7   (12.5%) 12  (80.0%) 0.100a 

- Berat 1   (87.5%) 3  (20.0%)  
a Uji korelasi Chi-square,  b Uji t independent, 

 

Berdasarkan Tabel 2 menu-njukkan bahwa dilihat 

dari faktor risiko reaksi pada subyek penelitian 

yaitu koinfeksi, asupan makanan, status anemia 

(kadar Hb), dan asupan makanan sehari-hari, baik 
pada kelompok perlakuan maupun kelompok 

kontrol, secara statistik mendapat-kan hasil tidak 

terdapat perbedaan yang bermakna. Demikian 

halnya dengan  kadar seng, status reaksi kusta, jenis 

reaksi serta derajat reaksi kusta. Korelasi antara 

faktor risiko yang diteliti dengan kejadian reaksi  

dapat dilihat pada tabel 3. 

Tabel 3. Hubungan  Faktor  Risiko  Koinfeksi, 

Asupan  makanan,  Kadar  Hb,  Kadar Seng serta 

stress fisik/mental dengan Kejadian Reaksi Kusta. 
Variabel       Ada 

Reaksi Kusta 

   Tidak ada 

Reaksi Kusta 

OR     p 

 Koinfeksi      

- Ada    6  (26.1 %)    7  (16.7 %) 1.8  0.361a 

- Tidak ada  17  (73.9 %)  35  (83.3 %)    

Asupan makanan      

Angka Kecukupan 

energi 

       

- TKE Cukup 21  (91.3 %) 22  (52.4 %) 9.5 0.002a 

- TKE Kurang   2  (  8.7 %) 20  (47.6 %)   

Angka Kecukupan 

Protein 

    

- TKP Cukup 13  (56.5%) 11  (26.2%) 3.6 0.015a 

- TKP Kurang  10 (43.5%) 31  (73.8%)    

Status anemia (Hb)        

- Anemia(<12 

g/dL) 

14  (60.8%) 17  (40.5%) 2.2 0.115a 

- Normal(>12 

g/dL) 

  9  (39.1%) 25  (59.5%)    

Kadar Seng       

- Kurang(<95 

µg/dL) 

18  (78.3%) 26  (61.9%) 2.07 0.219 a 

- Diatas   (> 95 

µg/dL) 

  5  (21.7%) 16  (38.1%)   

a)Uji korelasi Chi-square 
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Hasil uji statistik sebagaimana dapat dilihat pada  
Tabel 3. menunjukkan adanya hubungan yang 

signifikan antara faktor risiko asupan makanan dengan 

kejadian reaksi kusta. Untuk faktor risiko status 

anemia (Kadar Hb) dan kadar seng memiliki peran 

penting dalam mendukung terjadinya reaksi kusta 

(OR>2). Perbedaan rerata kadar Hb, Seng, sitokin 

TNF-α, IL-1β, dan IL-6 sebelum dan sesudah 

suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hari pada 

penderita kusta tipe MB disajikan dalam Tabel 4. 

Tabel 4.  Perbedaan rerata kadar Hb, Seng, TNF-α, 

IL-1β, dan IL-6 sebelum dan sesudah suplementasi 

Seng sulfat dosis 40 mg/hari, 12 minggu. 
Variabel / Kelompok Intervensi  

Pengukuran Perlakuan Kontrol p 

Kadar Hb  (g/dL)    

- Sebelum 11.4 (± 1.44) 12.1 (± 1.83) 0.095b  

- Sesudah 11.9 (± 1.57) 12.1 (± 1.80) 0.685b 

      0.044a     0.909a  

Kadar Seng  (µg/ml)    

- Sebelum 95.54 (± 7.41) 95.02 (± 3.91) 0.761b 

- Sesudah 93.67 (± 4.82) 92.00 (± 4.08) 0.044b 

      0.218c      0.001c  

Kadar TNF-α  

(pg/ml) 

   

- Sebelum 21.62 (± 21.68) 13.82 (± 13.82) 0.159b 

- Sesudah 15.28 (±14.49) 10.30 (± 7.91) 0.207b 

      0.063c      0.221c  

Kadar IL-1β  

(pg/ml) 

   

- Sebelum 10.85 (± 23.64) 3.24 (±   6.82) 0.549b 

- Sesudah 3.81 (± 15.63) 1.20 (± 0.97) 0.788b 

      0.032c      0.537c  

Kadar IL-6  (pg/ml)    

- Sebelum 17.22 (± 26.96) 12.03 (± 23.72) 0.966b 

- Sesudah 7.14 (± 9.65) 8.12 (± 13.07) 0.662b 

      0.389c      0.784c  

Ket: a) paired t test,b) Mann-Whitney test  c) Wilcoxcon  

Signed Ranks test. 

 

Hasil uji statistik sebagai-mana disajikan pada 

tabel 4 menunjukkan bahwa terdapat perbedaan 

penurunan yang signifikan rerata kadar Hb pada 

kelompok perlakuan, penurunan kadar Seng pada 

kelompok kontrol, serta kadar IL-1 β pada kelompok 

Perlakuan. Untuk sitokin TNF-α dan IL-6 terjadi 

penurunan pada kelompok kontrol akan tetapi secara 

statistik belum signifikan. 
Distribusi karakteristik subjek penelitian 

menunjukkan jumlah subjek laki-laki lebih banyak 

daripada perempuan. Hasil ini sesuai dengan 

penelitian sebelumnya oleh Mastrangelo, 2009 di 

Brazil menunjukkan jumlah pasien kusta laki-laki 

lebih banyak daripada perempuan.(18) Penyakit kusta 

lebih sering terjadi pada laki-laki dengan rasio 2:1, 

sedangkan menurut usia kejadiannya meningkat pada 

usia 10-14 tahun, selanjutnya menurun diikuti 

peningkatan lagi pada usia 30-50 tahun.(19). Rerata 

umur kelompok penderita kusta adalah 45 tahun. Hal 

tersebut sesuai dengan penelitian Mastrangelo yang 

menyebutkan bahwa rerata umur pasien kusta 

adalah 48.06 tahun.18. Penyakit kusta memliki masa 
inkubasi yang lama, sehingga pasien kusta sering 

ditemukan pada umur remaja hingga dewasa 

muda.20 

Berkaitan dengan status gizi, Singh 

melaporkan bahwa 40.5% pasien yang mengalami 

penurunan kadar hemoglobin memiliki body mass 

index (BMI) >18.5 dan 59.5% kurang dari tersebut. 

BMI > 18.5 menunjukkan status gizi normal, 

sedangkan BMI < 18.5 menunjukkan gizi kurang.21. 

Beberapa penelitian sebelumnya mendapatkan 

bahwa asupan mikronutrien mempengaruhi respon 

imunologi pada penderita kusta. Dalam penelitian 
ini BMI sebagian besar subjek antara kelompok 

kusta dengan kelompok sehat (non kusta) memiliki 

BMI normal. Hal ini bertentangan dengan 

penelitian Fatimah, 2017 yang mendapatkan 

perbedaan signifikan BMI dan status seng pada 

penderita kusta dengan kelompok kontrol (bukan 

kusta).22 Sebagian besar subjek penelitian 

kelompok kusta bekerja sebagai buruh/buruh tani 

yang pada saat bekerja mendapat asupan makan 

untuk mencukupi energi saat beraktivitas. Namun 

jika diamati dari recall 1x24 jam asupan makanan 
yang dikonsumsi sebagian besar kelompok kusta 

lebih sering mengkonsumsi sayur dan sedikit 

mengkonsumsi asupan makanan bersumber dari 

protein hewani. Rerata BMI pada kelompok kasus 

21.09 dan pada kelompok kontrol 21.47. Hal ini 

sesuai dengan penelitian Rao, 2009 di India yang 

menyebutkan bahwa rerata BMI pasien kusta 

adalah 20.423 Studi Montenegro, 2009 di Brasil 

menunjukkan tidak ada hubungan signifikan antara 

status gizi dengan terjadinya reaksi kusta, bahwa 

reaksi ini lebih banyak tidak ditemukan pada 

kelompok BMI kurang.  
Berdasarkan uji statistik, terdapat hubungan 

antara angka kecukupan energi dan angka 

kecukupan protein dengan kejadian reaksi kusta. 

Menurut penelitian Nagari, 2012 bahwa responden 

yang kurang asupan zat gizi terutama energi dan 

protein memiliki status gizi kurus. Secara teoritis 

penderita kusta akan memiliki status gizi kurus 

akibat katabolisme protein yang meningkat. Jika hal 

ini tidak didukung dengan pemberian makanan 

yang cukup protein. Penelitian yang dilakukan oleh 

Philani, 2008 di Kota Semarang terhadap subjek 
yang hidup berdampingan dengan penderita kusta 

mencatat bahwa asupan protein tinggi diperlukan 

bagi penderita bahkan orang disekitarnya untuk 

meningkatkan daya tahan tubuh.(Mustamin. 

Asupan DIIT TKTP dan Status Gizi Pasien Kusta di 

RS. Dr. Tadjuddin Chalid Makassar. Media Gizi 

Pangan. 2010; 9(1)) Pasien dengan berat badan 

kurang tidak memiliki respons imunologis yang 

cukup akibat tingkat konsumsi energi dan protein 

yang rendah akan menyebabkan abnormalitas pada 

imunitas yang ditunjukkan dengan penurunan 

jumlah limfosit T, penurunan aktivitas sel natural 
killer, serta penurunan fungsi dari produksi 

interleukin. 

Berkaitan dengan faktor risiko reaksi kusta, 

hasil uji statistik mendapatkan hubungan antara 
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stress fisik/mental dengan kejadian reaksi pada 

penderita. Hasil penelitian ini sesuai dengan penelitian 
Shriya Dave, et al 2003 menyatakan bahwa stres 

fisik/mental yang dialami penderita berhubungan 

dengan terjadinya reaksi Erythema Nodosum 

Leprosum (ENL). Stres akibat kelelahan fisik akan 

berpengaruh terhadap respon imun yang 

menyebabkan kerentanan terhadap penyakit dan 

diduga dipengaruhi oleh hormon kortisol. Perubahan 

keseimbangan hormonal pada penderita kusta akan 

memicu terjadinya reaksi kusta. 

Rerata kadar Hb pada kelompok kasus 11.5 dan 

kelompok kontrol 12.1 keduanya berada dibawah 

kadar Hb Normal. Menurut WHO kadar Hb normal 
laki-laki dewasa 13 g/dl dan perempuan dewasa 12 

g/dl, dinyatakan anemia bila kadar Hb lebih rendah 

dari batas normal.24 Anemia pada penyakit kusta 

disebabkan karena penyakit kronik, biasanya 

merupakan anemia defisiensi besi karena terjadi 

penghancuran zat besi dan iron binding protein oleh 

makrofag, gangguan metabolisme zat besi serta 

pelepasan sitokin yang menekan produksi 

eritroprotein.25 

Pada penelitian ini mendapatkan hasil rerata 

kadar seng serum subyek penelitian (± 95 µg/dL) 
dibawah rerata kadar seng manusia sehat (± 104 

µg/dL), bila dilihat rerata kadar seng pada kelompok 

perlakuan setelah mendapat suplementasi Seng sulfat 

40 mg/hari selama 12 minggu terdapat penurunan 

kadar seng sebesar 1,8 µg/dL, sedangkan pada 

kelompok kontrol penurunannya sebesar 3.02 µg/dL, 

dan hasil uji statistik membuktikan terdapat perbedaan 

yang bermakna antara kadar Seng serum sebelum dan 

sesudah suplementasi (p : 0.003). Rendahnya kadar 

seng pada penderita kusta dapat menyebabkan 

multiplikasi bakteri M.leprae karena menurunnya 

imunitas seluler yang berperan dalam mengeliminasi 
mikrobakteria. Suplementasi seng pada penderita akan 

memberikan pengaruh yang baik bagi peningkatan 

kadar seng serum yang penting bagi perkembangan 

imunitas seluler.  

Kebutuhan intake Seng laki-laki dewasa dalam 

sehari adalah 11 mg dan perempuan dewasa adalah 8 

mg, dan rerata kadar Seng penderita kusta yang 

pernah reaksi sebelumnya, lebih rendah dibanding 

penderita yang tidak pernah reaksi pada kelompok 

kontrol, namun tidak berbeda bermakna. Berdasarkan 

hasil penelitian ini terdapat perbedaan yang signifikan 
antara kadar Seng yang mendapat intervensi suplemen 

Seng 40 mg/hr dengan kelompok kontrol, hal ini 

sesuai hasil penelitian sebelumnya As’ad, 2003 bahwa 

setelah 8 minggu suplementasi kelompok intervensi 

secara signifikan memiliki konsentrasi seng lebih 

tinggi daripada kelompok kontrol.26 

Hasil penelitian ini juga menunjukan peningkatan 

kadar seng serum dan penurunan kadar TNF-α dan IL-

6 setelah suplementasi seng, hal ini sesuai dengan 

penelitian sebelumnya bahwa konsentrasi seng plasma 

cepat menurun selama respon fase akut untuk 

stimulasi yang berbeda, tekanan, infeksi, dan trauma. 
Akibatnya, seng dibongkar ke dalam kompartemen 

seluler, di mana ia digunakan untuk sintesis protein, 

netralisasi radikal bebas, dan untuk mencegah invasi 

mikroba. Redistribusi seng selama  inflamasi 

tampaknya dimediasi oleh sitokin, beberapa 

penelitian telah menunjukkan bagaimana pasien 
dengan penyakit akut hadir dengan hipozincemia 

bersamaan dengan peningkatan produksi 

sitokin.26,27. 

Dalam penelitian ini pengukuran variabel 

perancu  Asupan makanan hanya menggunakan 

metode recall. Variabel sitokin pro-inflamasi 

sebagai penanda penting munculnya reaksi Kusta 

yang diteliti hanya TNF-α, IL-1β dan IL-6. 

Pemeriksaan kadar Seng menggunakan sampel 

serum darah pasien, oleh karena  menggunakan 

subyek yang cukup besar 

 
 

IV. KESIMPULAN 
 

Suplementasi Seng sulfat dosis 40 mg/hr 

selama 12 minggu mampu mempertahankan 

penurunan kadar seng serum, serta menurunkan 

kadar IL-1β, namun demikian belum cukup bukti 

untuk menurunkan kadar TNF-α dan IL-6. Faktor 

risiko asupan makanan sehari-hari (TKE, TKP) 

berhubungan dengan kejadian reaksi kusta (p< 

0.05). Faktor risiko kadar Hb, kadar Seng dan 

Koinfeksi meskipun tidak bermakna secara statistik 

(p< 0.05), akan tetapi memiliki peran cukup penting 
dalam mendukung terjadinya Reaksi Kusta (OR ≥ 

2). 
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