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ABSTRACT

The effect of green tea polyphenols on the immunity of nasopharyngeal carcinoma patients treated with radiotherapy:
A study on the number of monocytes and lymphocytes, and production of TNF- , IFN-  and IL-2 ex vivo
Background: Radiotherapy in patients with nasopharyngeal carcinoma gives side effects, among other is the suppression of
immunity system. Green tea polyphenols (GTP) has been proven to modulate immune system. The study aimed to analyze the
capacity of antioxidant GTP in inhibiting the suppression effect of radiotherapy to the immune system using monocytes, lymphocytes,
TNF- , IFN-  and IL-2 parameters.
Methods: An experiment study using pre-post test control group design was conducted to 50 NPC patients in II, III and IV stages,
received 200 cGy/day 33 times. The treatment group was 25 patients consumed GTP (2900 mg of decaffeinated extract of green tea,
containing 986 mg EGCG and 1711 mg of other polyphenols) 2 hours before and 10 hours after RT. The 10 ml blood of cubiti vein
was taken 5 to 7 days prior and 3-5 hours after the whole RT. Monocytes and lymphocytes were cultured with autologous whole
blood and TNF-  secretion of monocytes having been induced with LPS, IFN-  and IL-2 by lymphocytes having been induced with
PHA and LPS respectively, were measured using ELISA.
Results: In the post RT, the control group, monocyte, lymphocyte, TNF- , IFN-  and IL-2 had decreased, and the treatment group,
monocyte, lymphocyte, and TNF-  decrease, while IFN-  and IL-2 increase. The t-test transformation logarithm data of monocyte,
lymphocyte, and TNF-  comparing the two groups, the result of monocyte and lymphocyte was significantly different (p<0.05),
except TNF- . The Mann-Whitney test the delta data of the IFN-  and IL-2 were significantly different (p<0.05).
Conclusions: GTP significantly inhibit the decrease of the number of monocyte and lymphocyte as well as the production of IFN-
and IL-2, except TNF- .
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ABSTRAK

Latar belakang: Terapi radiasi pada karsinoma nasofaring (KNF) menimbulkan efek samping berupa supresi sistem imun. Polifenol
teh hijau (PFTH) ditengarai dapat meningkatkan sistem imun. Dilakukan suatu penelitian untuk mengetahui kapasitas antioksidan
polifenol teh hijau dalam menghambat efek supresi radioterapi (RT) terhadap monosit dan limfosit serta fungsinya ex vivo dalam
memproduksi TNF- , IFN-  dan IL-2 pada penderita KNF.
Metode: Penelitian dengan design pre-post test dengan kelompok kontrol dilakukan pada 50 penderita KNF stadium II, III dan IV
yang mendapat radioterapi 200cGy/hari sampai 33 kali. Kelompok perlakuan 25 penderita mendapat PFTH (2900 mg ekstrak teh
hijau non-kafein mengandung 986 mg EGCG dan 1711 mg polifenol yang lain) dikonsumsi 2 jam sebelum dan 10 jam setelah RT. 10
ml darah vena kubiti diambil 5-7 hari sebelum dan 3-5 jam setelah seluruh radioterapi. Monosit dan limfosit dikultur dalam darah
lengkap penderita dan TNF-  sekresi dari monosit setelah diinduksi dengan LPS, IFN-  dan IL-2 sekresi dari limfosit setelah
diinduksi masing-masing dengan PHA dan LPS. Diperiksa dengan metode ELISA.

* Departemen Ilmu Kesehatan Telinga Hidung dan Tenggorok, Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro, Semarang,
Jl. Dr. Sutomo 18 Semarang
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Hasil: Pasca RT, kelompok kontrol didapatkan monosit, limfo-
sit, TNF- , IFN-  dan IL-2 semuanya menurun, sedangkan pa-
da kelompok perlakuan yang menurun monosit, limfosit dan
TNF- , sedangkan IFN-  dan IL-2 keduanya meningkat. Uji t
tes terhadap data logaritma monosit, limfosit dan TNF-
antara kelompok perlakuan dan kelompok kontrol, hasilnya
hanya monosit dan limfosit yang berbeda bermakna (p<0,05),

sedangkan TNF-  tidak. Uji dengan Mann-Whitney terhadap
data delta IFN-  dan IL-2 antara kedua kelompok didapatkan
berbeda bermakna (p<0,05).
Simpulan: PFTH menghambat secara bermakna penurunan
jumlah monosit dan limfosit serta produksi IFN-  dan IL-2,
sedangkan TNF-  tidak.

PENDAHULUAN

Sampai saat ini pilihan utama terapi karsinoma nasofa-
ring (KNF) adalah radiasi,1,2 walaupun menimbulkan
efek samping yang merugikan yaitu supresi sistem
imun.3 Pasca radioterapi didapatkan penurunan jumlah
sel darah tepi4 monosit/makrofag, limfosit T5 dan na-
tural killer (NK)6 secara bermakna. Jumlah sel limfosit
dan makrofag yang infiltrasi di jaringan tumor lebih se-
dikit dibanding sebelumnya.7 Selain daripada itu, akti-
vitas transformasi sel limfosit in vitro menurun bermak-
na.8.9.10 Supresi sistem imun tersebut menyebabkan akti-
vitas sel fagosit dalam memfagositosis sel kanker menu-
run. Sedangkan aktivitas sistem imun yang baik sangat
diperlukan untuk meningkatkan hasil terapi, karena era-
dikasi sel kanker selain oleh efek radiasi juga oleh sel
imun.11 Dengan demikian untuk mendapatkan hasil tera-
pi yang lebih baik, maka diupayakan mempertahankan
sistem imun tetap baik.

Beberapa upaya telah dilakukan untuk mengurangi efek
supresi radiasi pada sistem imun diantaranya ialah de-
ngan menurunkan dosis radiasi. Stimulasi sistem hemo-
poietik yaitu dengan colony-stimulating factors (growth
factors),12 namun cara ini masih melemahkan sel benih
(stem cell) sistem hemopoietik bila digunakan ber-
ulang.13 Cara lain ialah dengan imunomodulator dianta-
ranya BCG,7 yang memacu sistem imun seluler atau de-
ngan imunomodulator yang kerjanya menghalangi efek
cytotoxic agents.14

Telah dibuktikan bahwa supresi sistem imun terutama
disebabkan karena efek cytotoxic agents spesies oksigen
reaktif (SOR) seperti singlet oxygen, peroxyl radicals
(ROO•), superoxide anion (O2–), dan hidroxyl radical
(OH•) yang berlebihan,15 produk dari radioterapi dan
dari sel lekosit yang infiltrasi ke jaringan yang terpapar
radiasi.16 Radiasi sinar X menyebabkan produksi spe-
sies oksigen reaktif (SOR) meningkat drastis melebihi
antioksidan endogen, akibat dari kelebihan tersebut me-
nimbulkan keadaan patologi, diantaranya supresi sistem
imun.11

Polifenol dari teh hijau adalah imunomodulator bekerja-
nya scavenging SOR,17,18 memiliki aktivitas reduksi
yang potensial dan relatif lebih tinggi dibanding anti-
oksidan jenis lain atau vitamin19 serta tidak toksik.20,21

Selain daripada itu polifenol teh hijau (PFTH) memacu
apoptosis sel kanker dan tidak pada sel normal.18 Salah

satu komponen dari PFTH yang potensial tersebut ialah
catechins, kadarnya dalam teh hijau lebih besar daripada
dalam tumbuh-tumbuhan lain. Ada empat derivat utama
catechins yaitu (-)-epicatechin (EC), (-)-epigallocate-
chin (EGC), (-)-epicatechin-3-gallate (ECG)  dan (-)-
epigallocatechin-3-gallate (EGCG) yang mempunyai
kapasitas menetralkan radikal bebas oksigen, radikal be-
bas lemak dan chelating metal ions, tetapi EGCG adalah
komponen yang paling potensial dibanding derivat lain-
nya.22 Dalam 2 jam setelah mengkonsumsi PFTH, kon-
sentrasi EGCG dalam plasma darah sudah mencapai
maksimal, menurun dengan waktu paruh (t1/2)  4  jam.19

PFTH terdistribusi di semua jaringan tubuh, di sumsum
tulang,23 dan kulit.24 Efek PFTH pada sumsum tulang
ialah meningkatkan proliferasi sel mesensim.23 Pemberi-
an PFTH berulang dapat mempertahankan konsentrasi
lebih tinggi daripada dosis tunggal.23,24,25

Berdasarkan kapasitas scavenging yang tinggi dari
PFTH dan dapat meningkatkan sistem imun, perlu di-
buktikan pengaruhnya pada sistem imun penderita KNF
yang mendapat radioterapi. Pada penelitian ini akan di-
buktikan efek PFTH pada sel monosit dan limfosit yang
merupakan sel utama pada sistem imun seluler serta
produksi TNF- , IFN-  dan IL-2 oleh kedua sel secara
ex vivo.

METODE DAN BAHAN

Penelitian eksperimental murni dengan randomized pre
test–post test control group design, dilakukan pada 50
penderita KNF stadium II, III dan IV jenis WHO tipe 2
dan WHO tipe 3 yang mendapat radioterapi 200 cGy/
hari sampai sebanyak 33 kali. Radioterapi diberikan dari
hari Senin sampai dengan Jumat, Sabtu dan Minggu
atau hari besar libur. Penderita KNF terbagi secara ran-
dom blok menjadi 25 penderita kelompok kontrol (ra-
dioterapi + plasebo) dan 25 penderita kelompok perla-
kuan (radioterapi + PFTH). PFTH (2900 mg ekstrak teh
hijau non-kafein mengandung 986 mg EGCG dan 1711
mg polifenol yang lain) di dalam 4 kapsul dibagikan se-
tiap akan menjalani radioterapi. Kelompok kontrol men-
dapat 4 kapsul plasebo. Kapsul dikonsumsi sebelum ma-
kan, 2 jam sebelum dan 10 jam setelah  radioterapi. Un-
tuk mendapatkan obyektivitas penelitian, maka pemba-
gian PFTH atau plasebo dilakukan secara teknik buta
ganda.
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Polifenol teh hijau (PFTH) dibeli dari Ft. Lauderdale
Florid 33309. Dosis yang digunakan 2900 mg ekstrak
teh hijau non kafein, analisis dengan high-performance
liquid chromatography (HPLC) didapatkan derivat poli-
fenol (EGCG) 986 mg dan 1711 mg polifenol jenis lain.
Sel darah untuk penelitian diambil dari vena kubiti, 5-7
hari sebelum dimulai dan 2–3 jam pasca seluruh radio-
terapi. Diambil sebanyak 10 ml darah dan dibagi dua, 5
ml untuk pemeriksaan darah rutin dan sisanya 5 ml un-
tuk pemeriksaan TNF- , IFN-  dan IL-2. Sel monosit
dan limfosit dari darah segar diperiksa dengan Coulter
HMX Hematology autoanalyzer. Penelitian TNF- ,
IFN-  dan IL-2 dalam supernatan, produksi monosit dan
limfosit dilakukan secara ex vivo dengan metode
ELISA. Walaupun pemeriksaan secara ex vivo, tetapi sel
monosit atau limfosit di kultur dalam darah lengkap
penderita, maka hasilnya mendekati keadaan in vivo.
Kits (LPS dan PHA) untuk pemeriksaan sitokin dibeli
dari ANOGEN CATALOG NUMBER EL 10024.26

Data dianalisis menggunakan chi-square, t-test, Wil-
coxon dan Mann-Whitney.

Penelitian dilakukan di Departemen IK THT-KL RSUP
Dr. Kariadi Semarang. Semua penderita yang memenuhi
kriteria penelitian menandatangani informed consent
dan penelitian memperoleh Ethical Clearance dari Ko-
misi Etik Penelitian Kesehatan FK Undip/RSUP Dr.
Kariadi.

HASIL

Dengan analisis Chi-square dapat diketahui apakah bio-
data sampel kedua kelompok homogen (p>0,05; Tabel
1).
Untuk persiapan analisis statistik dilakukan uji norma-
litas data transformasi logaritma dari variabel penelitian,
didapatkan monosit, limfosit dan TNF-  berdistribusi
normal, sedangkan IFN-  tidak normal. Untuk IL-2 pa-
da kelompok perlakuan berdistribusi normal tetapi pada
kelompok kontrol berdistribusi tidak normal (Tabel 2).

Tabel  1.  Distribusi umur, jenis kelamin, skala Karnofsky, Patologi Anatomi (WHO), stadium,
hemoglobin dan albumin kelompok kontrol dan perlakuan

Variabel
Kontrol

n=25
Perlakuan

n=25
p

Umur
Rata-rata (th) 39,680 40,880 0,764
SD 12,769 12,789

Kelamin
Pria 17(34%) 18(36%) 0,500
Wanita 8(16%) 7(14%)

Karnofsky
Rata-rata (70%) 1(2%) 1(2%) 0,995
Rata-rata (80%) 8(16%) 9(18%) 0,995
Rata-rata (90%) 16(32%) 15(30%) 0,806

Patologi Anatomi
WHO2 13(30%) 15(26%) 0,338
WHO3 12(24%) 10(20%)

Stadium
II 2(4%) 2(4%) 0,498
III 9(18%) 13(26%) 0,496
IV 14(28%) 10(20%) 0,376

Hemoglobin
Rata-rata (gr%) 13,064 13,020 0,597
SD 1,479 1,293

Albumin
Rata-rata (gr%) 3,836 3,748 0,687
SD 0,3706 0,436
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Tabel 2.  Hasil uji normalitas data logaritma variabel peneliti-
an pra terapi kelompok kontrol (n=25) dan kelom-
pok perlakuan (n=25)

Kolmogorov-Smirnov
 Kemaknaan (p)Variabel

Kontrol Perlakuan

Monosit 0,200 0,200
Limfosit 0,200 0,200
TNF-  pg/ml 0,200 0,196

IFN-  pg/ml 0,000 0,000

IL-2 pg/ml 0,000 0,053

Efek  radioterapi  +  plasebo  (kelompok  kontrol)  dan
radioterapi + PFTH (kelompok perlakuan) terhadap
monosit, limfosit, TNF- , IFN-  dan IL-2

Untuk mengetahui efek radioterapi + plasebo pada mo-
nosit, limfosit, TNF- , IFN-  dan IL-2 dilakukan uji
perbandingan antara data rata-rata pra dan pasca terapi
(Tabel 3). Hasil uji didapatkan, penurunan jumlah mo-
nosit dan limfosit serta kadar IFN-  dan IL-2 secara
bermakna (p<0,05), sedangkan TNF-  tidak berbeda
bermakna (p>0,05). Dengan demikian, radioterapi me-

nyebabkan penurunan jumlah sel monosit dan limfosit
serta fungsi produksi IFN-  dan IL-2 secara bermakna
tetapi untuk TNF-  tidak meningkatkan bermakna.

Untuk membuktikan efek radioterapi + PFTH terhadap
jumlah monosit dan limfosit serta kadar TNF- , IFN-
dan IL-2 dilakukan uji perbanding rata-rata pra dan pas-
ca terapi. Didapatkan monosit dan limfosit (p<0,05) me-
nurun bermakna, sedangkan TNF-  tidak bermakna
(p>0,05) (Tabel 4). Untuk IFN-  dan IL-2 tidak berbeda
bermakna (p<0,05) (Tabel 4). Hasil di atas menunjuk-
kan bahwa PFTH tidak dapat menghambat penurunan
jumlah monosit dan limfosit, tetapi penurunan fungsi
produksi sitokin IFN-  dan IL-2 dapat dihambat ber-
makna. Sedangkan peningkatan produksi TNF  tidak
dapat dihambat bermakna hanya ada kecenderungan
menurun.

Perbandingan efek radioterapi + plasebo (kelompok
kontrol) terhadap radioterapi + PFTH (kelompok
perlakuan) pada monosit, limfosit, TNF- , IFN-
dan IL-2

Untuk membuktikan pengaruh PFTH pada sistem imun
penderita  KNF  yang  mendapat  radioterapi, dengan uji

Tabel 3.  Efek radioterapi + plasebo pada monosit, limfosit, TNF- , INF-  dan IL-2

Kelompok Kontrol n = 25

Sebelum radioterapi Setelah radioterapiVariabel

Log. rerata Median Log. rerata Median
p

Monosit* 2,7994 2,5839 0,000
Limfosit* 2,9571 2,6123 0,000
TNF-  pg/ml* 3,0257 3,0246 0,990
IFN-  pg/ml** 210,65 180,95 0,010
IL-2 pg/ml** 3,59 2,95 0,045

* Uji t
** Uji Wilcoxon

Tabel 4.  Efek radioterapi + PFTH pada monosit, limfosit, TNF- , IFN-  dan IL-2

Kelompok Perlakuan n = 25

Sebelum radioterapi Setelah radioterapiVariabel

Log. rerata Median Log. rerata Median
p

Monosit* 2,7775 2,6470 0,000
Limfosit* 2,9441 2,7872 0,000
TNF-  pg/ml* 3,0018 2,9525 0,586
IFN-  pg/ml** 214,35 206,9 0,619
IL-2 pg/ml** 3,41 3,59 0,458

* Uji t
** Uji Wilcoxon
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perbandingan data kelompok kontrol terhadap data ke-
lompok perlakuan. Sebagai langkah awal untuk uji per-
bandingan, dilakukan penghitungan delta (selisih antara
rata-rata sebelum radioterapi dikurangi rata-rata pasca
radioterapi) dari masing-masing variabel. Delta dalam
persen ialah angka selisih (delta) dibagi dengan angka
rata-rata sebelum radioterapi kemudian dikalikan 100%.
Logaritma delta monosit, limfosit dan TNF-  antara ke
dua kelompok yang berdistribusi normal diuji dengan
Manova, didapatkan Wilks’ Lambda dengan F sebesar
6.450 dan kemaknaan p<0,001 (Tabel 5). Untuk IFN-
dan IL-2 diuji dengan Mann-Whitney, didapatkan ma-
sing-masing berbeda bermakna (p<0,05) (Tabel 6). Dari
hasil uji di atas membuktikan bahwa PFTH dapat meng-
hambat efek imunosupresi dari radioterapi.

Untuk membuktikan pengaruh PFTH menghambat efek
radioterapi pada masing-masing variabel (monosit, lim-
fosit, TNF- , IFN-  dan IL-2), maka dilakukan uji per-
bandingan data delta dari masing-masing variabel antara
kelompok kontrol terhadap kelompok perlakuan. Hasil
uji didapatkan monosit dan limfosit berbeda bermakna
(p<0,05) sedangkan TNF-  tidak berbeda bermakna (p>
0,05) (Tabel 5). Perbandingan delta kadar IFN-  dan IL-
2 antara kelompok kontrol dan kelompok perlakuan,
didapatkan berbeda bermakna (p<0,05) (Tabel 6). Hasil
uji di atas membuktikan bahwa PFTH menghambat pe-
nurunan jumlah monosit, limfosit, IFN-  dan IL-2 kare-
na radioterapi secara bermakna, sedangkan TNF-  tidak
menghambat peningkatan secara bermakna. Dari perbe-
daan besar penurunan TNF- , kelompok kontrol jauh le-
bih kecil dibanding kelompok perlakuan, maka dapat di-
simpulkan bahwa monosit kelompok perlakuan fungsi-
nya jauh lebih baik daripada kelompok kontrol.

PEMBAHASAN

Dosis PFTH yang digunakan pada penelitian ini hanya
berdasarkan kepada penelitian yang dilakukan pada
orang sehat. Chow27 mendapatkan konsentrasi plasma
sebesar 0,96 mol/L setelah mengkonsumsi 800 mg
EGCG. Pada penelitian ini digunakan PFTH 2900 mg
(mengandung 986 mg EGCG) yang diberikan 2 kali/
hari, diharapkan dari dosis tersebut dapat dihasilkan 2 x
1 mol/L EGCG plasma.

Pada penelitian ini didapatkan penurunan (delta) mono-
sit atau limfosit pada kelompok perlakuan lebih kecil
daripada kelompok kontrol dan berbeda bermakna (p<
0,05) (Tabel 5). Hasil ini membuktikan bahwa destruksi
sel benih kelompok perlakuan lebih ringan sehingga ak-
tivitas regenerasi lebih baik daripada kelompok kontrol.
Dengan demikian dapat disimpulkan, PFTH yang dibe-
rikan cukup efektif untuk menetralkan radikal bebas
(SOR) produk dari radioterapi dan lekosit yang infitrasi
ke jaringan inflamasi, di samping itu karena faktor lain
seperti stres psikis, malnutrisi dan infeksi, sehingga ke-
rusakan sel benih menjadi lebih ringan. Hal ini seperti
yang diteliti oleh Lin28 in vivo, 6 gr PFTH diekstraksi
dengan 300 ml air panas, diminum sehari dan diberikan
selama seminggu pada perokok berat. Efeknya dilihat
pada limfosit dalam lekoplakia mukosa, didapatkan pe-
nurunan jumlah kerusakan DNA dan peroksidasi lemak
secara bermakna dibanding kontrol. Penelitian lain pada
perokok, dengan 4 cups/day decaffeinated green tea se-
lama 4 bulan dapat menurunkan destruksi DNA {8-hy-
droxydeoxyguanosine (8-OhdG)} dalam urine sampai
31%, (p=0,002).29

Tabel 5.  Uji data logaritma delta monosit, limfosit, TNF- , kelompok kontrol dan kelompok perlakuan

Delta Kelompok Kontrol n = 25 Delta Kelompok Perlakuan n = 25
Variabel

Log. Delta SD Delta (%) Log. Delta SD Delta (%) p

Monosit 0,215448 .1365721 -39,2187 0,130479 .1153591 -25,39 0,022
Limfosit 0,344804 .2321563 -59,2103 0,156874 .1162450 -28,01 0,001
TNF-  (pg/ml) 0,049380 .43733868 -3,72568 0,001085 .4467031 -26,64 0,701

Uji t (data delta log)

Tabel 6. Uji data delta IFN-  dan IL-2 antara kelompok kontrol dan kelompok perlakuan

Kelompok Kontrol n = 25 Kelompok Perlakuan n = 25
Variabel

Delta SD Delta (%) Delta SD Delta (%) p

IFN-  (pg/ml) -188,77 462,2388 -36,2749 38,018 272,875 11,75 0,049
IL-2 (pg/ml) -3,98 26,225 23,8596 0,949 9,744 11,43 0,041



Media Medika Indonesiana

Volume 43, Nomor 4, Tahun 2009180

Uji Mann-Whitney untuk IFN-  dan IL-2
TNF-  menggambarkan fungsi monosit dalam meres-
pons induksi SOR. Monosit/makrofag adalah penghasil
utama TNF- in vivo.30,31 Pada penelitian ini didapatkan
penurunan TNF-  pada kelompok perlakuan (26,64%)
jauh lebih besar daripada kelompok kontrol (3,72%)
tetapi tidak berbeda bermakna (p>0,05) (Tabel 5). Ber-
arti produksi TNF-  oleh sel monosit pasca radioterapi
pada kelompok perlakuan jauh lebih kecil dibanding
kelompok kontrol. Hal ini menunjukkan bahwa induksi
SOR (stres oksidatif) monosit pada kelompok perlakuan
jauh lebih ringan daripada kelompok kontrol. Berdasar-
kan hasil tersebut membuktikan PFTH menghambat
SOR, sehingga aktivitas produksi TNF-  pada kelom-
pok perlakuan cenderung lebih kecil daripada kelompok
kontrol. Telah dibuktikan in vitro dan in vivo efek PFTH
menghambat SOR sehingga produksi TNF-  oleh sel
monosit/makrofag menurun. Fayun et al31 membuktikan
efek protektif PFTH pada sel monosit/makrofag tikus
yang mendapat induksi LPS dosis letal in vivo. PFTH
menghambat SOR karena induksi LPS, hasilnya terjadi
penurunan ekspresi gen TNF-  dan produksi protein.
Pada tikus yang mendapat 0,5 gram PFTH/kg berat ba-
dan didapatkan kadar TNF-  plasma turun 80% diban-
ding kontrol.
Pada penelitian ini didapatkan produksi IFN-  dan IL-2
oleh limfosit pada kelompok kontrol menurun dari
sebelum radioterapi, sedangkan pada kelompok perlaku-
an meningkat. Perbandingan delta IFN-  dan IL-2 antara
kelompok kontrol dengan kelompok perlakuan didapat-
kan berbeda bermakna (p<0,05) (Tabel 6). Delta IFN-
dan IL-2 kelompok perlakuan positif sedangkan kelom-
pok kontrol negatif (Tabel 6), berarti aktivitas limfosit
pada kelompok perlakuan lebih baik dibanding kelom-
pok kontrol. Berdasarkan hasil tersebut membuktikan
PFTH menghambat SOR, sehingga aktivitas produksi
IFN-  dan IL-2 pada kelompok perlakuan lebih baik da-
ripada kelompok kontrol. Hasil ini sama dengan yang
diperoleh Katiyar et al13 bahwa PFTH memacu proli-
ferasi limfosit sehingga jumlah limfosit mengandung
IL-12+ dalam kelenjar limfe regional lebih banyak dari-
pada yang hanya mendapat radiasi saja, bahkan didapat-
kan peningkatan sampai 4 kali lebih banyak. Selain
daripada itu jumlah sel limfosit IL-10+ lebih sedikit
dibanding yang hanya mendapat radiasi saja. IL-12
mengendalikan fungsi sel T terutama perkembangan ke
tipe Th1 dan meningkatkan produksi IFN- .32 Berarti
pada penelitian ex vivo ini, fungsi limfosit pada kelom-
pok perlakuan lebih baik daripada kelompok kontrol, se-
hingga didapatkan produksi IFN-  dan IL-2 setelah diin-
duksi LPS meningkat.

SIMPULAN

Hasil penelitian membuktikan bahwa PFTH yang dibe-
rikan bersama radioterapi dapat menghambat penurunan
jumlah monosit, limfosit, produksi IFN-  dan IL-2 seca-
ra bermakna dan menghambat peningkatan produksi
TNF-  tetapi tidak bermakna.

SARAN

Mengacu pada hasil penelitian ini, kiranya perlu dilaku-
kan penelitian lebih lanjut dengan memperhitungkan
faktor-faktor lain yang dapat mempengaruhi aktivitas
sistem imun. Selain itu penelitian dengan menggunakan
beberapa dosis PFTH untuk mendapatkan dosis yang te-
pat mengatasi penurunan sistem imun karena radioterapi
pada penderita KNF juga diperlukan.
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