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ABSTRAK 

 

Latar belakang: Penderita karsinoma mammae mengalami supresi sistem imun seluler. 
Kemoterapi yang diberikan pada penderita juga berperan dalam supresi sistem imun 

tersebut. Eicosapentaenoic Acid  (EPA) adalah asam lemak esensial yang dikenal mampu 
meningkatkan aktivitas sistem imun seluler.  

 
Tujuan: Membuktikan adakah peningkatan jumlah sel T CD4  pada kelompok penderita 

kanker payudara yang menjalani kemoterapi dengan pemberian EPA dibanding tanpa 
pemberian EPA. 

 
Metoda: Penelitian ini menggunakan Randomized Control Group Pre and Post Test 

Design. Empat puluh pasien karsinoma mammae ductus invasif stadium III B diinklusi 

dalam studi ini kemudian dibagi ke dalam dua kelompok sama besar. Kelompok pertama 

mendapat kemoterapi dan EPA sedang kelompok kedua hanya kemoterapi saja. 

Pemeriksaan jumlah sel CD4 dilakukan pada kedua kelompok sebelum terapi dan 

sesudah 20 hari masa studi. Analisis deskriptif dan uji beda dilakukan dengan program 

SPSS 15.0 

 

Hasil: Dari hasil uji Mann Whitney tidak didapatkan perbedaan bermakna pada CD4 post 

perlakuan antara kelompok kontrol (579,5 ± 228,0) dan kelompok perlakuan (701,7 ± 

418,5) dengan nilai p 0,495. Tidak pula didapatkan perbedaan bermakna pada selisih 

CD4 antara kelompok kontrol (-79,6 ± 205,62) dan kelompok perlakuan (-70,7 ± 765,7), 

dengan nilai p 0,355. Uji Wilcoxon menunjukkan tidak ada perbedaan bermakna pada 

kelompok perlakuan pre (772,4 ± 679,9) dan post terapi EPA (701,7 ± 418,5) dengan 

nilai p 0,495.  

 
Simpulan: Jumlah sel T CD4 pasien kanker payudara yang mendapat kemoterapi CAF 

dan EPA lebih tinggi dibanding yang tidak mendapat EPA, walau tidak signifikan secara 
statistik. Kelompok yang tidak mendapatkan EPA mengalami penurunan jumlah sel T 

CD4  lebih besar dibanding dengan yang mendapatkan EPA. 
 

kata kunci : Eicosapentaenoic Acid (EPA), jumlah sel T CD4, karsinoma mammae 
ductus invasif stadium III, kemoterapi. 
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ABSTRACT 

 

 
Backgrounds: Breast cancer patients in general are acquiring cellular immune system 

depression. Chemotherapy admitted to those patients is also playing role in their immune 
depression.  Eicosapentaenoic Acid  (EPA) is an essential fatty acid which may increase 

cellular immune system activity.  

 

Purpose: To Proves there any improvement of number of T cells CD4 at group of bosom 
cancer patient experiencing chemotherapy with giving of EPA compared to without 

giving EPA. 
 

Methods: This Randomized Control Group Pre and Post Test Design included 40 patients of 

breast cancer ductus invasive stadium IIIb. They were divided into 2 groups, first receiving 

chemotherapy and EPA, while second receiving chemotherapy only. CD4 cell count was 
measured in both groups before and after 20 days of therapy. Descriptive analysis and association 

study were performed with SPSS 15.0. 

 
Results: Mann Whitney test results showed no significant difference of CD4 cell count post 

therapy between second (579,5 ± 228,0) and first group (701,7 ± 418,5) with p value 0,495.  

Differences of CD4 cell count between first (-70,7 ± 765,7) and second group (-79,6 ± 

205,62) were also insignificant.Wilcoxon test showed insignificant differences in first 

group between pre (772,4 ± 679,9) and post therapy (701,7 ± 418,5) with p value 0,495. 
 

Conclusion : Number of T cells CD4 breast cancer patient getting chemotherapy CAF 

and higher EPA compared to which is not got EPA, although signifikan doesn't 

statistically. Group that is is not gets EPA to experience degradation of number of bigger 

CD4 T cells compared to with getting EPA. 
 

Keywords: Eicosapentaenoic Acid, CD 4 cell count, breast cancer ductus invasive stadium III, 

chemotherapy. 
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