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PERKEMBANGAN
BIOLOGI MOLEKULER
DAN GENETIKA

dr. Marliana Nurprilinda, Sp.PA., M.H .Kes., FISQua.

Pendahuluan

Biologi molekuler adalah cabang ilmu biologi yang
mempelajari kehidupan pada tingkat molekul, khususnya fokus
pada interaksi antara berbagai molekul di dalam sel, seperti
DNA, RNA, dan protein. Ilmu ini menelaah bagaimana molekul-
molekul tersebut berinteraksi, proses sintesis, modifikasi, serta
mekanisme dan regulasi aktivitas biologi di tingkat molekuler,
baik di dalam maupun antar sel. Biologi molekuler sangat erat
kaitannya dengan bidang biokimia dan genetika, serta menjadi
dasar dalam pengembangan berbagai teknik seperti rekayasa
genetika, DNA  barcoding, hingga genome editing
menggunakan CRISPR-Cas9.

Lingkup biologi molekuler antara lain: menganalisis
proses replikasi DNA, transkripsi RNA, dan translasi protein.
Lalu mempelajari interaksi gen, ekspresi gen, dan mekanisme
regulasi biologi molekuler. Dan mengintegrasikan teknik dan
konsep dari biokimia serta genetika.

Genetika adalah cabang ilmu biologi yang meneliti
tentang pewarisan sifat pada makhluk hidup, yaitu bagaimana
sifat-sifat (karakteristik) individu diturunkan dari satu generasi
ke generasi berikutnya melalui materi genetik, yaitu gen yang
tersusun dalam DNA dan kromosom. Genetika juga membahas
mekanisme pewarisan, materi pembawa sifat (gen, DNA),



ekspresi dan pengaturan gen, serta variasi genetik yang terjadi
dalam populasi makhluk hidup.

Fokus utama genetika adalah struktur dan fungsi gen
sebagai satuan pewarisan sifat. Mekanisme pewarisan melalui
proses reproduksi, termasuk hukum Mendel. Ekspresi genetik:
bagaimana informasi pada gen diwujudkan dalam bentuk fisik,
seperti protein. Variasi dan mutasi genetik, serta dampaknya
terhadap evolusi dan penyakit.

Tabel 2.1 Perbandingan Singkat

Aspek Biologi Molekuler Genetika

Cakupan Proses  biologis  di|Pewarisan dan ekspresi
tingkat molekuler (sel, |sifat-sifat genetik
biomolekul)

Fokus Interaksi DNA, RNA, |Struktur dan fungsi gen;

Utama protein; regulasi | pola pewarisan sifat
molekuler

Ruang Sintesis, modifikasi, | Pewarisan, variasi,

Lingkup interaksi molekuler ekspresi, mutasi

Keterkaitan |Menggunakan prinsip|Menggunakan konsep
genetika dan biokimia |molekuler untuk

memahami gen

Aplikasi Rekayasa genetika, | Pemuliaan, deteksi
terapi gen, analisis|penyakit genetik,
DNA forensik

Biologi molekuler mendalami proses biologis pada skala
molekul dan interaksi biomolekul utama dalam kehidupan.
Genetika fokus pada pewarisan sifat dan bagaimana gen
memengaruhi karakteristik makhluk hidup dari generasi ke
generasi. Kedua bidang ini sangat berkaitan erat dalam
menjelaskan dasar-dasar kehidupan dan menjadi fondasi
penting dalam sains modern.

Peran sentral biologi dalam ilmu pengetahuan, biologi
molekuler merupakan fondasi yang sangat penting bagi
berbagai kemajuan di bidang ilmu pengetahuan modern. Ilmu
ini memungkinkan pemahaman yang lebih mendalam tentang

27



28

mekanisme dasar kehidupan pada tingkat molekul, khususnya
DNA, RNA, dan protein. Dengan kemajuan teknik seperti PCR
(Polymerase Chain Reaction) dan sekuensing DNA, para
ilmuwan kini dapat mengidentifikasi dan memahami struktur,
fungsi, serta interaksi biomolekul yang menentukan berbagai
proses biologis. Kemampuan ini membuka jalan bagi: penelitian
genetika dan evolusi, analisis keanekaragaman hayati,
pengembangan bioteknologi dan bioinformatika.

Pada inovasi di bidang kesehatan, perkembangan biologi
molekuler telah merevolusi dunia kesehatan secara signifikan,
khususnya dalam aspek berikut:

1. Diagnostik dan Deteksi Penyakit

a. Tes PCR dan deteksi molekuler telah menjadi alat utama
untuk diagnosis penyakit menular seperti Covid-19, HIV,
dan hepatitis. Metode ini menawarkan deteksi dini,
akurat, dan spesifik terhadap agen penyakit sehingga
pengobatan bisa dilakukan lebih cepat dan tepat.

b. Deteksi mutasi genetik dan penyakit hereditas kini jauh
lebih mudah melalui teknologi biomolekuler.

2. Terapi Gen dan Pengobatan Presisi

a. Terapi gen, termasuk penggunaan CRISPR-Cas9 untuk
editing genom, menjanjikan pengobatan berbagai
penyakit genetik yang sebelumnya sulit diatasi seperti
anemia sel sabit dan beberapa jenis kanker.

b. Farmakogenomika memungkinkan penyesuaian
pengobatan berdasarkan profil genetik individu sehingga
terapi menjadi lebih efektif dan minim efek samping.

3. Pengembangan Vaksin dan Terapi Baru

a. Biologi molekuler mendukung riset dan produksi vaksin
modern, termasuk vaksin mRNA untuk Covid-19, dengan
proses yang lebih cepat, aman, dan efisien.

b. Pengembangan imunoterapi dan terapi Dberbasis
molekuler menjadi langkah penting dalam menangani
kanker dan penyakit autoimun.



4. Pengujian dan Monitoring Kesehatan
Teknik biomolekuler digunakan dalam pemantauan
perkembangan penyakit, resistensi obat, serta efektivitas
terapi melalui analisis biomarker.

Dampak sosial dan ekonomi perkembangan biologi
molekuler juga berkontribusi pada peningkatan kualitas sumber
daya manusia melalui pendidikan dan pelatihan berbasis sains
modern. Serta industri kesehatan dan farmasi yang lebih maju,
mendorong inovasi dan ekonomi berbasis pengetahuan.

Tabel 2.2 Implikasi Biologi Molekuler di Berbagai Bidang

Bidang Implikasi Utama

Kedokteran Diagnostik molekuler, terapi gen, vaksin

Farmasi Farmakogenomika, pengembangan obat
baru

Forensik DNA finger-printing, identifikasi individu

Ilmu Hayati Genomika, riset evolusi, keanekaragaman
hayati

Bioteknologi Rekayasa genetika, produksi protein

Industri rekombinan

Perkembangan biologi molekuler menjadi kunci utama
dalam pemecahan masalah kompleks di bidang ilmu
pengetahuan dan kesehatan manusia. Implementasinya
mempercepat penemuan, diagnosis, pencegahan, dan
pengobatan penyakit secara lebih efektif dan personal, serta
mendorong lahirnya inovasi baru yang sebelumnya sulit dicapai
tanpa pendekatan molekuler.

. Sejarah dan Tahapan Perkembangan Biologi Molekuler dan
Genetika

Dasar-dasar ~ imunobiologi  peradangan  meliputi
pemahaman tentang bagaimana sistem imun mengenali dan
merespons cedera atau infeksi melalui mekanisme yang
terkoordinasi antara komponen seluler dan molekuler. Sel
makrofag dan limfosit merupakan komponen seluler utama
yang berperan dalam proses ini; makrofag dapat melakukan
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fagositosis untuk menghancurkan patogen dan juga menyajikan
antigen kepada sel limfosit untuk menginisiasi respons imun
yang lebih spesifik. Molekul-molekul seperti sitokin dan protein
komplemen berfungsi sebagai pengirim sinyal yang
mengaktifkan dan mengarahkan sel-sel imun ke lokasi
peradangan, sehingga menyebabkan pembuluh darah melebar
dan meningkatkan permeabilitasnya, yang memicu kemerahan,
pembengkakan, dan rasa panas pada jaringan yang terkena.
Proses peradangan ini bertujuan untuk membendung dan
menghilangkan infeksi sekaligus memulai proses penyembuhan
jaringan, namun jika tidak terkendali, peradangan dapat
menjadi kronis dan menyebabkan kerusakan jaringan yang lebih
luas. Dengan demikian, imunobiologi peradangan merupakan
dasar penting untuk memahami bagaimana sistem imun bekerja
dalam mempertahankan homeostasis dan melindungi tubuh
dari berbagai ancaman.

Komponen seluler utama dalam peradangan terdiri dari
makrofag, neutrofil, dan limfosit, yang masing-masing memiliki
peran spesifik dalam respons imun. Neutrofil merupakan sel
darah putih pertama yang tiba di lokasi cedera atau infeksi,
berfungsi sebagai garis depan pertahanan dengan kemampuan
fagositosis  untuk  menangkap dan  menghancurkan
mikroorganisme penyebab infeksi. Setelah neutrofil melakukan
tugasnya, makrofag mengambil alih dengan fungsi yang lebih
kompleks, tidak hanya membersihkan sisa sel mati dan patogen,
tetapi juga mengatur proses peradangan dan penyembuhan
jaringan. Makrofag memiliki dua fenotipe utama, M1 yang
bersifat pro-inflamasi dan bertugas membunuh patogen, serta
M2 yang berperan dalam perbaikan jaringan dan menekan
peradangan berlebihan. Sementara itu, limfosit berperan dalam
respons imun adaptif dengan mengenali antigen spesifik dan
mengkoordinasikan pertahanan jangka panjang melalui
produksi antibodi dan aktivasi sel imun lainnya. Sinergi ketiga
jenis sel ini memastikan bahwa peradangan berjalan efektif
dalam melawan infeksi sekaligus memulai proses regenerasi
jaringan yang rusak.



Makrofag memiliki peran sentral dalam proses
peradangan melalui dua fungsi utama, yaitu fagositosis dan
penyajian antigen sebagai antigen presenting cell (APC). Dalam
proses fagositosis, makrofag menelan dan mencerna patogen
seperti bakteri, virus, serta sel-sel mati atau rusak, sehingga
membantu membersihkan area yang terinfeksi atau cedera dan
mencegah penyebaran infeksi lebih lanjut. Selain itu, makrofag
juga menghasilkan berbagai zat kimia seperti sitokin dan reaktif
oksigen yang berperan dalam membunuh mikroorganisme dan
mengatur respons imun di lokasi peradangan. Setelah
memproses patogen, makrofag bertindak sebagai APC dengan
menyajikan fragmen antigen dari patogen tersebut pada
permukaan selnya menggunakan molekul MHC kelas IL
Penyajian antigen ini penting untuk mengaktifkan sel limfosit T,
yang kemudian memicu respons imun adaptif yang lebih
spesifik dan efektif dalam melawan infeksi. Dengan demikian,
makrofag tidak hanya berfungsi sebagai pembersih dan
penghancur patogen, tetapi juga sebagai penghubung antara
sistem imun bawaan dan adaptif, yang memastikan respons
imun yang terkoordinasi dan terarah.

Mekanisme aktivasi sistem imun bawaan dan adaptif
dalam peradangan melibatkan interaksi yang kompleks dan
terkoordinasi antara berbagai sel dan molekul imun. Sistem
imun bawaan merupakan garis pertahanan pertama yang
mengenali patogen secara umum melalui reseptor pengenal pola
(pattern recognition receptors) dan segera merespons dengan
mengaktifkan sel seperti makrofag, neutrofil, dan sel natural
killer (NK). Sel-sel ini melepaskan sitokin dan kemokin yang
memicu peradangan, meningkatkan permeabilitas pembuluh
darah, serta merekrut lebih banyak sel imun ke lokasi infeksi
atau cedera. Makrofag juga melakukan fagositosis dan
menyajikan antigen patogen kepada sel limfosit T, yang
merupakan bagian dari sistem imun adaptif. Sistem imun
adaptif kemudian diaktifkan melalui pengenalan antigen
spesifik oleh limfosit B dan T, yang menghasilkan respons imun
yang lebih terarah dan memori imunologis untuk perlindungan
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jangka panjang. Sel T CD4 membantu mengkoordinasi respons
imun dengan mengaktifkan sel B untuk produksi antibodi dan
sel T CD8 untuk membunuh sel yang terinfeksi. Sitokin seperti
interferon gamma (IFN-y) yang diproduksi oleh sel T juga
memperkuat aktivitas makrofag dalam membunuh patogen.
Dengan demikian, sistem imun bawaan dan adaptif bekerja
secara  sinergis untuk  mengendalikan  peradangan,
menghilangkan infeksi, dan memulihkan jaringan yang rusak.

Peradangan Akut
1. Definisi dan Karakteristik Peradangan Akut
Peradangan akut adalah respons biologis cepat dan

sementara tubuh terhadap cedera atau infeksi yang baru
terjadi, biasanya berlangsung selama beberapa jam hingga
beberapa hari. Karakteristik utama peradangan akut meliputi
pelebaran pembuluh darah kecil yang meningkatkan aliran
darah ke area yang terkena, peningkatan permeabilitas
vaskular yang memungkinkan protein plasma dan leukosit
keluar dari sirkulasi darah menuju jaringan, serta migrasi
leukosit ke lokasi cedera untuk membersihkan patogen dan
jaringan yang rusak. Gejala khas peradangan akut meliputi
kemerahan, panas, pembengkakan, nyeri, dan terkadang
hilangnya fungsi pada area yang terinflamasi[5]. Proses ini
bertujuan untuk mengisolasi dan menghilangkan penyebab
cedera serta memulai proses penyembuhan jaringan. Namun,
jika peradangan akut tidak teratasi dengan baik, dapat
berkembang menjadi peradangan kronis yang bersifat lebih
lama dan berpotensi merusak jaringan secara permanen.

2. Proses Peradangan Akut

Peradangan akut merupakan respons awal tubuh

terhadap cedera atau infeksi yang berfungsi sebagai
mekanisme pertahanan penting untuk melindungi dan
memperbaiki jaringan yang rusak. Proses ini terjadi secara
cepat dan melibatkan serangkaian tahapan yang kompleks,
mulai dari pengenalan rangsangan berbahaya oleh sistem
imun bawaan hingga aktivasi berbagai sel dan molekul yang



bekerja sama untuk menghilangkan penyebab cedera.
Pemahaman tentang proses peradangan akut sangat penting
karena respons ini tidak hanya membantu tubuh melawan
infeksi dan mempercepat penyembuhan, tetapi juga menjadi
dasar bagi berbagai kondisi medis yang berkaitan dengan
gangguan inflamasi. Dalam pembahasan ini, akan dijelaskan
tahapan-tahapan utama dalam proses peradangan akut,
termasuk perubahan vaskular, migrasi sel imun, dan
mekanisme pengendalian peradangan agar tetap terkendali
dan efektif.
. Pengenalan Cedera/Inflamasi dan Pelepasan Mediator
Inflamasi

Saat terjadi cedera atau infeksi, tubuh segera
mengenali adanya kerusakan jaringan atau masuknya
mikroorganisme asing melalui sistem imun bawaan. Sel-sel
seperti sel mast dan makrofag di sekitar area cedera akan
melepaskan mediator inflamasi, salah satunya adalah
histamin. Histamin berperan penting dalam memicu
pelebaran pembuluh darah (vasodilatasi) dan meningkatkan
permeabilitasnya, sehingga memungkinkan cairan, protein
plasma, dan sel darah putih lebih mudah keluar ke jaringan
yang terluka. Proses ini menyebabkan gejala khas
peradangan seperti kemerahan, pembengkakan, dan rasa
panas pada area yang terkena. Selain histamin, mediator
inflamasi lain seperti sitokin dan prostaglandin juga
dilepaskan untuk mengatur dan memperkuat respons imun,
serta mengarahkan sel-sel imun seperti neutrofil dan
makrofag menuju lokasi cedera guna membersihkan patogen
dan memulai proses penyembuhan jaringan. Dengan
demikian, pelepasan mediator inflamasi merupakan langkah
awal yang krusial dalam mengaktifkan dan mengarahkan
respons peradangan tubuh terhadap cedera atau infeksi.
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4. Vasodilatasi dan Peningkatan Permeabilitas Pembuluh

Darah

Pada tahap awal peradangan akut, vasodilatasi dan
peningkatan permeabilitas pembuluh darah merupakan dua
reaksi vaskular utama yang memicu terjadinya perubahan
pada jaringan yang cedera. Vasodilatasi terjadi akibat
pelepasan mediator inflamasi seperti histamin, serotonin,
kinin, dan prostaglandin yang menyebabkan otot polos
pembuluh darah melebar, sehingga aliran darah ke area yang
mengalami cedera meningkat secara signifikan. Peningkatan
aliran darah ini menyebabkan kemerahan (eritema) dan rasa
hangat (kalor) pada jaringan yang terinflamasi. Selanjutnya,
mediator inflamasi juga meningkatkan permeabilitas dinding
pembuluh darah dengan membuka celah antar sel endotel,
memungkinkan protein plasma dan sel darah putih keluar
dari sirkulasi menuju jaringan ekstravaskular. Akibatnya,
cairan yang kaya protein ini menumpuk di jaringan,
menyebabkan pembengkakan atau edema. Proses ini juga
meningkatkan tekanan osmotik di jaringan, yang menarik
lebih banyak cairan dari pembuluh darah. Selain itu,
keluarnya mediator nyeri seperti prostaglandin dan
bradikinin merangsang ujung saraf perifer sehingga
menimbulkan rasa nyeri. Secara keseluruhan, vasodilatasi
dan peningkatan permeabilitas pembuluh darah merupakan
mekanisme penting yang memfasilitasi migrasi sel imun ke
lokasi cedera dan mempercepat proses penyembuhan,
sekaligus menimbulkan gejala khas peradangan akut.

. Migrasi Sel Darah Putih (Neutrofil dan Monosit) ke Lokasi

Cedera melalui Kemotaksis

Migrasi sel darah putih, terutama neutrofil dan
monosit, ke lokasi cedera merupakan tahap krusial dalam
proses peradangan akut yang terjadi melalui mekanisme
kemotaksis. Setelah mediator inflamasi dilepaskan oleh
jaringan yang rusak, zat-zat kimia seperti sitokin dan
kemokin berfungsi sebagai sinyal yang menarik neutrofil dari
aliran darah menuju area inflamasi. Neutrofil, sebagai sel



imun pertama yang merespons, melekat pada dinding
pembuluh darah melalui proses marginasi, lalu menembus
dinding pembuluh (diapedesis) untuk memasuki jaringan
yang cedera. Selanjutnya, neutrofil bermigrasi secara aktif ke
lokasi cedera dengan mengikuti gradien konsentrasi
mediator kimia tersebut, sebuah proses yang dikenal sebagai
kemotaksis. Setelah beberapa jam, monosit juga bermigrasi
ke jaringan dan berdiferensiasi menjadi makrofag yang
melanjutkan  fungsi pembersihan dan pengaturan
peradangan. Peningkatan jumlah neutrofil dan monosit di
lokasi cedera ini penting untuk membersihkan patogen, sel
mati, dan debris jaringan, sekaligus memicu respons imun
yang lebih spesifik. Proses migrasi ini juga diikuti oleh
produksi neutrofil baru dari sumsum tulang untuk
menggantikan sel yang telah digunakan, sehingga menjaga
efektivitas  pertahanan tubuh selama peradangan
berlangsung.
. Fagositosis Patogen dan Jaringan Rusak

Fagositosis merupakan proses penting dalam
peradangan di mana sel-sel fagosit seperti neutrofil dan
makrofag menelan dan menghancurkan patogen serta
jaringan yang rusak. Neutrofil, sebagai sel pertama yang tiba
di lokasi inflamasi, melakukan fagositosis dengan
mengelilingi dan mencerna bakteri menggunakan enzim
hidrolitik dan senyawa bakterisida seperti lisozim dan
protein pengikat besi, sehingga efektif membunuh
mikroorganisme penyebab infeksi. Setelah neutrofil, monosit
yang bermigrasi ke jaringan akan berdiferensiasi menjadi
makrofag, yang melanjutkan proses pembersihan dengan
menelan debris seluler dan patogen yang tersisa, sekaligus
mengatur respons imun melalui pelepasan mediator
inflamasi. Proses fagositosis oleh makrofag dan neutrofil ini
tidak hanya membantu menghilangkan agen penyebab
inflamasi, tetapi juga memicu aktivasi sistem imun adaptif
melalui penyajian antigen. Meskipun fagositosis sangat
efektif, kegagalan proses ini dapat memperpanjang
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peradangan dan menyebabkan kerusakan jaringan lebih
lanjut[1]. Oleh karena itu, fagositosis merupakan mekanisme
kunci dalam mempertahankan homeostasis jaringan dan
mempercepat penyembuhan selama peradangan akut.

. Proses Resolusi dan Perbaikan Jaringan (Fibroblas dan

Pembentukan Jaringan Parut)

Proses resolusi dan perbaikan jaringan merupakan
tahap akhir dari peradangan akut yang bertujuan
mengembalikan struktur dan fungsi jaringan yang rusak.
Setelah agen penyebab inflamasi berhasil dihilangkan, tubuh
mulai menghentikan respons inflamasi dengan menetralkan
mediator inflamasi dan mengurangi permeabilitas pembuluh
darah agar tidak terjadi kerusakan lebih lanjut. Sel-sel fagosit,
terutama makrofag, membersihkan sisa-sisa sel mati dan
debris jaringan melalui fagositosis, sekaligus mensekresi
sitokin yang merangsang proliferasi fibroblas. Fibroblas
kemudian berperan dalam membentuk matriks ekstraseluler
dan memproduksi kolagen yang menjadi dasar
pembentukan jaringan parut (fibrosis). Selain itu,
pembentukan pembuluh darah baru (angiogenesis) juga
terjadi untuk menyediakan nutrisi dan oksigen yang
diperlukan selama proses regenerasi. Jika kerusakan jaringan
ringan dan sel parenkim mampu beregenerasi, maka proses
resolusi akan menghasilkan pemulihan jaringan yang hampir
sempurna tanpa bekas luka. Namun, pada cedera yang lebih
luas atau jaringan yang tidak dapat beregenerasi, perbaikan
jaringan akan diwarnai dengan pembentukan jaringan parut
yang dapat mengubah fungsi organ terkait. Dengan
demikian, proses resolusi dan perbaikan jaringan adalah
kunci untuk mengakhiri peradangan dengan sukses dan
memulihkan integritas jaringan.

. Tanda-Tanda Klasik Peradangan Akut: Rubor, Kalor,

Tumor, Dolor, Functio Laesa

Tanda-tanda klasik peradangan akut dikenal dengan
lima gejala utama yang disebut rubor, kalor, tumor, dolor,
dan functio laesa. Rubor atau kemerahan terjadi akibat



vasodilatasi yang meningkatkan aliran darah ke area yang
mengalami inflamasi, sehingga kulit di sekitar luka tampak
merah dan hangat (kalor) karena peningkatan suhu lokal.
Tumor merujuk pada pembengkakan yang disebabkan oleh
akumulasi cairan dan protein plasma di jaringan akibat
peningkatan permeabilitas pembuluh darah. Dolor atau nyeri
muncul karena peregangan jaringan akibat pembengkakan
serta stimulasi ujung saraf oleh mediator inflamasi seperti
prostaglandin dan bradikinin. Sedangkan functio laesa
adalah gangguan atau hilangnya fungsi normal pada area
yang mengalami peradangan, misalnya keterbatasan gerak
pada sendi yang meradang. Kelima tanda ini merupakan
indikator penting bagi tenaga medis untuk mengenali dan
menilai tingkat keparahan proses inflamasi yang sedang
berlangsung.

D. Peradangan Kronis

Peradangan kronis merupakan respons imun yang
berlangsung dalam jangka waktu lama, berbeda dengan
peradangan akut yang bersifat sementara dan cepat mereda.
Kondisi ini terjadi ketika sistem kekebalan tubuh terus-menerus
aktif, meskipun rangsangan penyebabnya mungkin tidak lagi
ada atau sulit dihilangkan, seperti pada infeksi kronis, paparan
bahan iritasi yang berulang, atau gangguan autoimun di mana
tubuh menyerang jaringan sehatnya sendiri. Peradangan kronis
ditandai oleh infiltrasi sel-sel mononuklear seperti makrofag,
limfosit, dan sel plasma yang terus-menerus memproduksi
mediator inflamasi, menyebabkan kerusakan jaringan sekaligus
memicu proses perbaikan dengan pembentukan jaringan parut
dan angiogenesis. Kondisi ini berperan penting dalam
perkembangan berbagai penyakit kronis, termasuk penyakit
jantung, diabetes, arthritis, dan beberapa jenis kanker.
Memahami mekanisme dan dampak peradangan kronis sangat
penting untuk  mengidentifikasi  faktor risiko dan
mengembangkan strategi pencegahan serta pengobatan yang
efektif guna menjaga kesehatan jangka panjang.

37



38

1. Definisi dan Perbedaan Utama dengan Peradangan Akut

Peradangan kronis adalah respons imun yang
berlangsung dalam jangka waktu lama, berbeda dengan
peradangan akut yang bersifat cepat dan sementara.
Peradangan akut biasanya muncul sebagai reaksi langsung
terhadap cedera atau infeksi dengan gejala yang jelas seperti
kemerahan, pembengkakan, dan nyeri, serta berlangsung
selama beberapa jam hingga beberapa hari. Sebaliknya,
peradangan kronis terjadi ketika respons inflamasi terus
berlanjut selama berminggu-minggu, bulan, atau bahkan
bertahun-tahun, sering kali tanpa pemicu yang jelas atau
karena rangsangan yang persisten seperti infeksi kronis,
paparan bahan iritasi, atau gangguan autoimun di mana
tubuh menyerang jaringan sehatnya sendiri. Secara
morfologis, peradangan akut ditandai oleh eksudasi cairan
dan infiltrasi neutrofil, sedangkan peradangan kronis
ditandai oleh infiltrasi sel mononuklear seperti makrofag,
limfosit, dan sel plasma, disertai kerusakan jaringan dan
upaya perbaikan melalui fibrosis dan angiogenesis.
Peradangan kronis juga berperan dalam berbagai penyakit
kronis seperti aterosklerosis, diabetes, dan radang send,i,
sehingga pemahaman perbedaan antara keduanya penting
untuk pengelolaan kesehatan jangka panjang.

. Penyebab Peradangan Kronis: Infeksi Persisten, Paparan

Zat Berbahaya, Gangguan Autoimun

Peradangan kronis dapat disebabkan oleh berbagai
faktor yang memicu respons imun yang berlangsung lama
dan tidak terkendali. Salah satu penyebab utama adalah
infeksi persisten oleh mikroorganisme yang sulit diberantas,
seperti bakteri mikobakteri, virus, jamur, dan parasit tertentu,
yang menyebabkan sistem imun terus aktif dalam upaya
melawan infeksi tersebut. Selain itu, paparan zat berbahaya
secara terus-menerus, seperti polusi udara, bahan kimia
industri, asap rokok, dan iritan lingkungan lainnya, dapat
merusak jaringan dan memicu peradangan yang
berkepanjangan. Faktor lain yang tidak kalah penting adalah



gangguan autoimun, di mana sistem kekebalan tubuh keliru
mengenali jaringan sehat sebagai ancaman dan
menyerangnya secara terus-menerus, menyebabkan
peradangan kronis yang merusak organ dan jaringan, seperti
pada rheumatoid arthritis atau lupus. Ketiga penyebab ini
sering saling Dberinteraksi dan berkontribusi pada
perkembangan berbagai penyakit kronis, termasuk penyakit
jantung, diabetes, dan gangguan inflamasi lainnya, sehingga
pemahaman tentang faktor-faktor pemicu ini sangat penting
untuk pencegahan dan pengelolaan peradangan kronis.

. Karakteristik Seluler: Dominasi Makrofag, Limfosit T, dan
Pembentukan Granuloma

Peradangan kronis ditandai oleh dominasi sel-sel
mononuklear seperti makrofag dan limfosit T yang berbeda
dengan peradangan akut yang didominasi oleh neutrofil.
Makrofag berperan penting dalam mempertahankan respons
inflamasi jangka panjang dengan fagositosis patogen dan
jaringan rusak, serta menghasilkan mediator inflamasi yang
memperkuat aktivasi sel imun lainnya. Limfosit T, terutama,
berfungsi mengatur dan memperpanjang respons imun
melalui interaksi langsung dengan makrofag dan produksi
sitokin pro-inflamasi. Salah satu karakteristik khas
peradangan kronis adalah pembentukan granuloma, yaitu
agregat sel makrofag yang berdiferensiasi menjadi sel
epiteloid dan kadang diselimuti oleh limfosit, yang berfungsi
mengisolasi agen penyebab inflamasi yang sulit dihilangkan,
seperti bakteri tahan asam atau partikel asing. Granuloma ini
merupakan upaya tubuh untuk mengendalikan infeksi atau
iritasi kronis, namun juga dapat menyebabkan kerusakan
jaringan dan gangguan fungsi organ. Dengan infiltrasi seluler
yang khas dan pembentukan granuloma, peradangan kronis
menunjukkan pola respons imun yang kompleks dan
berkepanjangan, yang berkontribusi pada perkembangan
berbagai penyakit inflamasi dan degeneratif.

39



40

4. Mekanisme Patogenetik Peradangan Kronis, termasuk

Peran Sitokin Pro-Inflamasi dan Aktivasi Sel T

Mekanisme  patogenetik  peradangan  kronis
melibatkan interaksi kompleks antara sel imun dan mediator
inflamasi yang memperpanjang serta memperkuat respons
inflamasi. Sitokin pro-inflamasi seperti tumor necrosis factor-
alpha (TNF-a), interleukin-1 (IL-1), dan interferon gamma
(IFN-y) yang diproduksi terutama oleh makrofag dan
limfosit T berperan penting dalam mempertahankan
lingkungan inflamasi yang aktif. Sitokin ini tidak hanya
mengaktifkan makrofag secara berkelanjutan tetapi juga
meningkatkan ekspresi molekul adhesi pada endotel
pembuluh darah, sehingga mempermudah perekrutan sel
imun ke lokasi inflamasi. Aktivasi sel T, khususnya subtipe T
helper 1 (Th1), memperkuat respons ini dengan mensekresi
IFN-y yang menginduksi makrofag ke jalur aktivasi klasik,
meningkatkan kemampuan fagositosis dan produksi
mediator inflamasi. Selain itu, sel T juga menghasilkan
sitokin lain yang merekrut dan mengaktifkan berbagai jenis
sel imun, termasuk monosit dan neutrofil, sehingga
menciptakan siklus peradangan yang berkelanjutan.
Interaksi dua arah antara makrofag dan limfosit T ini menjadi
dasar patogenesis peradangan kronis, yang jika tidak
terkontrol dapat menyebabkan kerusakan jaringan progresif
dan pembentukan granuloma sebagai upaya tubuh
mengisolasi agen penyebab inflamasi yang sulit dihilangkan.
Mekanisme ini mendasari berbagai penyakit inflamasi kronis
seperti rheumatoid arthritis, penyakit inflamasi usus, dan
tuberkulosis.

. Dampak Peradangan Kronis pada Jaringan: Kerusakan

Jaringan, Fibrosis, dan Disfungsi Organ

Peradangan kronis dapat menyebabkan dampak serius
pada jaringan yang terkena, termasuk kerusakan jaringan,
fibrosis, dan disfungsi organ. Kerusakan jaringan terjadi
akibat respons imun yang terus-menerus dan tidak
terkendali, di mana mediator inflamasi dan radikal bebas



yang diproduksi oleh sel imun merusak sel dan matriks
ekstraseluler di sekitarnya. Kondisi ini menyebabkan
hilangnya fungsi normal jaringan dan memperburuk
keadaan inflamasi. Selain itu, proses perbaikan yang
berulang kali memicu proliferasi fibroblas dan produksi
kolagen berlebihan, yang mengarah pada fibrosis atau
pembentukan jaringan parut. Fibrosis ini dapat mengubah
struktur jaringan secara permanen, mengurangi elastisitas
dan fungsi organ yang terkena. Akibatnya, organ-organ vital
seperti jantung, paru-paru, dan ginjal dapat mengalami
penurunan fungsi yang signifikan, yang berkontribusi pada
perkembangan berbagai penyakit kronis seperti penyakit
jantung, diabetes, dan arthritis. Misalnya, pada penyakit
jantung, peradangan kronis mempercepat pembentukan plak
aterosklerotik dan merusak dinding pembuluh darah,
sehingga meningkatkan risiko serangan jantung dan gagal
jantung. Oleh karena itu, peradangan kronis tidak hanya
memperburuk kondisi lokal jaringan, tetapi juga berdampak
sistemik yang mengancam kesehatan jangka panjang.

ACUTE INFLAMMATION RESOLUTION
* Vascular changes * Clearance of injurious stimuli
* Neutrophil tecruament * Clearance of mediators and acute
+ Mediators Inflammatory cells
= Replacement of injured cells
* Normal function

+ Viral infections.

* Cheonic infections
+ Persistent injury FIBROSIS
* Autoimmune diseases * Loss of function
CHRONIC INFLAMMATION
e 0Qenesis
* Mononuclear cell infiltrate
* Fibrosis (scar)

Gambar 2.1 Hasil peradangan akut : pemulihan berupa fibrosis,
atau peradangan kronik.
(Robbins and Cotran, Pathology Basic of Diseases 9ed-2014)

41



E. Interaksi antara Peradangan Akut dan Peradangan Kronis
Interaksi antara peradangan akut dan kronis merupakan
aspek penting dalam memahami dinamika respons imun tubuh
terhadap cedera atau infeksi. Peradangan akut biasanya
merupakan respons awal yang cepat dan sementara, bertujuan
menghilangkan penyebab cedera serta memulai proses
penyembuhan jaringan. Namun, jika rangsangan penyebab
tidak berhasil diatasi atau terjadi gangguan dalam mekanisme
resolusi, peradangan dapat berlanjut menjadi peradangan kronis
yang bersifat jangka panjang dan lebih kompleks. Dalam banyak
kasus, peradangan kronis muncul sebagai kelanjutan dari proses
inflamasi akut yang gagal sembuh sempurna, di mana sel-sel
imun seperti makrofag dan limfosit terus aktif dan
menyebabkan kerusakan jaringan yang berkelanjutan. Interaksi
ini menunjukkan bahwa peradangan akut dan kronis tidak
berdiri sendiri, melainkan saling terkait dalam siklus yang dapat
mempengaruhi kesehatan secara signifikan, terutama dalam
perkembangan berbagai penyakit kronis seperti penyakit
jantung, diabetes, dan gangguan autoimun. Pemahaman tentang
hubungan ini penting untuk mengembangkan strategi
pencegahan dan terapi yang efektif dalam mengelola kondisi
inflamasi.
1. Transisi dari Peradangan Akut ke Kronis: Faktor-Faktor
yang Mempengaruhi Kegagalan Resolusi
Transisi dari peradangan akut ke kronis terjadi ketika
proses resolusi peradangan akut gagal, sehingga respons
inflamasi tidak dapat dihentikan secara efektif dan berlanjut
menjadi peradangan jangka panjang. Faktor utama yang
mempengaruhi kegagalan resolusi ini meliputi persistensi
agen penyebab inflamasi seperti infeksi mikroorganisme
yang sulit dihilangkan, paparan berulang terhadap zat iritan
atau racun, serta gangguan dalam mekanisme penyembuhan
jaringan. Selain itu, ketidakseimbangan antara mediator pro-
inflamasi dan anti-inflamasi juga berperan dalam
mempertahankan lingkungan inflamasi yang aktif. Sel-sel
inflamasi akut seperti neutrofil yang biasanya memiliki
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waktu hidup singkat dapat mengalami perpanjangan umur
akibat pengaruh sitokin dan pola molekuler dari patogen
(PAMPs), sehingga memperlambat proses penyembuhan.
Seiring waktu, komposisi sel inflamasi berubah dengan
dominasi sel mononuklear seperti makrofag dan limfosit
yang terus memproduksi mediator inflamasi, memperkuat
dan mempertahankan peradangan kronis. Kondisi ini
menyebabkan kerusakan jaringan yang berkelanjutan dan
fibrosis, serta mengganggu fungsi normal jaringan. Dengan
demikian, kegagalan dalam mengakhiri peradangan akut
secara tepat waktu merupakan faktor kunci yang mendorong
perkembangan peradangan kronis.
. Peran Makrofag sebagai Penghubung antara Kedua Fase
Peradangan

Makrofag memainkan peran kunci sebagai
penghubung antara fase peradangan akut dan kronis melalui
kemampuannya untuk beradaptasi dan mengubah fungsi
sesuai kebutuhan proses inflamasi. Pada fase awal
peradangan akut, makrofag dengan fenotip M1 berperan
sebagai sel pro-inflamasi yang aktif melakukan fagositosis
terhadap patogen dan sel mati, serta menghasilkan sitokin
pro-inflamasi untuk memperkuat respons imun. Seiring
berjalannya waktu dan jika inflamasi tidak segera
terselesaikan, makrofag mengalami transisi menjadi fenotip
M2 yang bersifat anti-inflamasi dan pro-perbaikan jaringan,
dengan fungsi menekan peradangan serta merangsang
proses regenerasi dan remodeling jaringan. Transisi fenotip
ini sangat penting untuk mengakhiri fase inflamasi dan
memulai fase proliferasi dalam penyembuhan luka. Namun,
kegagalan transisi dari M1 ke M2 dapat menyebabkan
inflamasi  berkepanjangan yang berkontribusi pada
perkembangan peradangan kronis dan pembentukan
jaringan parut yang berlebihan. Dengan demikian, makrofag
tidak hanya berfungsi sebagai pembersih dan penghancur
patogen pada peradangan akut, tetapi juga sebagai regulator
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utama yang menentukan apakah respons inflamasi akan
berakhir secara tuntas atau berlanjut menjadi kondisi kronis.
3. Implikasi Klinis dan Pentingnya Memahami Dinamika Ini
dalam Terapi Penyakit Inflamasi
Memahami dinamika interaksi antara peradangan
akut dan kronis memiliki implikasi klinis yang sangat
penting dalam terapi penyakit inflamasi. Peradangan akut
yang tidak terselesaikan dengan baik dapat berlanjut menjadi
peradangan kronis, yang sering kali berkontribusi pada
perkembangan berbagai penyakit kronis seperti arthritis
reumatoid, penyakit jantung, diabetes, dan fibrosis paru.
Oleh Kkarena itu, terapi yang efektif tidak hanya bertujuan
mengurangi gejala inflamasi akut, tetapi juga harus mampu
mencegah atau mengendalikan transisi ke peradangan kronis
agar kerusakan jaringan dan disfungsi organ dapat
diminimalkan. Pengobatan modern, termasuk penggunaan
obat antiinflamasi nonsteroid (OAINS) dan terapi target yang
menghambat mediator pro-inflamasi seperti sitokin,
dirancang untuk menyeimbangkan respons imun agar tetap
protektif tanpa menimbulkan kerusakan berlebihan. Selain
itu, pemahaman mendalam tentang mekanisme molekuler
dan seluler yang mengatur fase peradangan memungkinkan
pengembangan strategi pengobatan yang lebih spesifik dan
personalisasi, sehingga dapat meningkatkan efektivitas
terapi sekaligus mengurangi efek samping. Dengan
demikian, penguasaan konsep ini sangat krusial dalam upaya
pencegahan, diagnosis, dan manajemen penyakit inflamasi
yang kompleks dan berdampak luas pada kesehatan
masyarakat.

Implikasi Klinis dan Terapi

Pemahaman tentang implikasi klinis dan terapi
peradangan sangat penting dalam praktik kedokteran karena
peradangan, terutama yang bersifat kronis, menjadi dasar dari
banyak penyakit degeneratif dan metabolik yang umum
dijumpai, seperti artritis reumatoid, aterosklerosis, fibrosis paru,



serta diabetes tipe 2 dan penyakit Alzheimer. Peradangan yang
tidak terkontrol dapat menyebabkan kerusakan jaringan yang
luas dan gangguan fungsi organ, sehingga pengelolaan yang
tepat diperlukan untuk mengendalikan gejala tanpa
menghambat fungsi protektif sistem imun. Dalam konteks
terapi, berbagai obat antiinflamasi dikembangkan untuk
menekan mediator pro-inflamasi dan mengatur respons imun
agar tetap seimbang, sehingga dapat mencegah komplikasi
jangka panjang. Selain itu, pemahaman mendalam mengenai
mekanisme molekuler dan seluler peradangan memungkinkan
pengembangan strategi pengobatan yang lebih spesifik dan
personalisasi, yang dapat meningkatkan efektivitas terapi
sekaligus meminimalkan efek samping. Oleh karena itu,
integrasi pengetahuan tentang dinamika peradangan akut dan
kronis sangat krusial dalam diagnosis, pencegahan, dan
pengelolaan penyakit inflamasi secara menyeluruh.
1. Pentingnya Diagnosis yang Tepat antara Peradangan Akut
dan Kronis
Diagnosis yang tepat antara peradangan akut dan
kronis sangat penting dalam praktik klinis karena kedua
kondisi ini memiliki karakteristik, durasi, dan penanganan
yang berbeda secara signifikan. Peradangan akut biasanya
muncul secara tiba-tiba dengan gejala yang jelas seperti
kemerahan, pembengkakan, dan nyeri, serta berlangsung
dalam waktu singkat, sehingga memerlukan penanganan
segera untuk mencegah komplikasi serius. Sebaliknya,
peradangan kronis berkembang secara bertahap dan
berlangsung lama, sering kali tanpa gejala yang nyata pada
tahap awal, sehingga diagnosisnya lebih sulit dan
membutuhkan pemeriksaan laboratorium khusus seperti
pengukuran biomarker inflamasi. Kesalahan dalam
membedakan kedua jenis peradangan ini dapat
menyebabkan terapi yang tidak tepat, misalnya penggunaan
obat antiinflamasi yang kurang efektif atau bahkan berisiko
memperburuk kondisi. Selain itu, diagnosis yang akurat
memungkinkan dokter untuk mengidentifikasi penyebab
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yang mendasari, seperti infeksi persisten, paparan zat
berbahaya, atau gangguan autoimun, sehingga pengobatan
dapat diarahkan secara spesifik dan komprehensif. Oleh
karena itu, pemahaman mendalam dan diagnosis yang tepat
antara peradangan akut dan kronis sangat krusial untuk
meningkatkan  efektivitas  terapi serta  mencegah
perkembangan penyakit menjadi lebih parah atau kronis.

. Strategi Terapeutik: Anti-Inflamasi, Imunomodulator, dan

Pendekatan Target Molekuler

Strategi terapeutik dalam menangani peradangan
meliputi penggunaan obat anti-inflamasi, imunomodulator,
serta pendekatan target molekuler yang semakin
berkembang. Obat anti-inflamasi, seperti NSAID dan
kortikosteroid, berfungsi mengurangi gejala inflamasi
dengan menekan produksi mediator pro-inflamasi, sehingga
meredakan nyeri, pembengkakan, dan kemerahan.
Imunomodulator bekerja lebih spesifik dengan mengatur
atau menyeimbangkan respons imun, baik dengan menekan
aktivitas sel imun yang berlebihan maupun meningkatkan
fungsi pertahanan tubuh, sehingga efektif dalam
mengendalikan peradangan kronis dan gangguan autoimun.
Pendekatan target molekuler merupakan inovasi terbaru
yang memanfaatkan pemahaman mendalam tentang jalur
sinyal dan mediator inflamasi spesifik, seperti penghambatan
sitokin TNF-a, IL-1, atau molekul adhesi, yang
memungkinkan terapi lebih presisi dengan efek samping
yang lebih minimal. Kombinasi strategi ini tidak hanya
bertujuan meredakan gejala, tetapi juga menghentikan proses
patogenetik peradangan, mempercepat penyembuhan, serta
mencegah komplikasi jangka panjang. Pendekatan terapeutik
yang tepat dan personalisasi berdasarkan kondisi pasien
menjadi kunci keberhasilan pengobatan penyakit inflamasi
modern.



3. Peran Imunobiologi dalam Pengembangan Obat dan
Terapi Baru
Peran  imunobiologi  sangat krusial = dalam
pengembangan obat dan terapi baru, khususnya dalam
bidang penyakit inflamasi dan gangguan sistem kekebalan
tubuh. Pemahaman mendalam tentang mekanisme kerja
sistem imun, termasuk fungsi sel-sel imun, mediator
inflamasi, serta jalur sinyal molekuler, memungkinkan para
peneliti merancang terapi yang lebih spesifik dan efektif.
Misalnya, imunomodulator yang dapat menstimulasi atau
menekan respons imun kini dikembangkan untuk mengatasi
penyakit autoimun, kanker, dan infeksi kronis dengan
memanfaatkan kemampuan sistem imun secara terarah.
Pendekatan ini meliputi penggunaan sitokin, antibodi
monoklonal, terapi seluler seperti CAR-T, serta imunoterapi
yang menargetkan molekul spesifik dalam jalur inflamasi.
Selain itu, kemajuan imunobiologi juga mendukung
pengembangan vaksin yang lebih aman dan efektif serta
terapi personalisasi yang disesuaikan dengan profil imun
pasien. Dengan demikian, imunobiologi tidak hanya
membuka peluang untuk pengobatan yang lebih inovatif dan
presisi, tetapi juga meningkatkan harapan kesembuhan dan
kualitas hidup pasien dengan berbagai penyakit inflamasi
dan imunologis.

G. Kesimpulan

Peradangan akut dan kronis merupakan dua bentuk
respons inflamasi yang berbeda baik dari segi durasi,
mekanisme, maupun dampaknya pada tubuh. Peradangan akut
adalah proses inflamasi jangka pendek yang berlangsung selama
beberapa jam hingga beberapa hari, ditandai dengan
vasodilatasi, peningkatan permeabilitas pembuluh darah, dan
infiltrasi neutrofil yang cepat untuk menghilangkan penyebab
cedera atau infeksi. Sebaliknya, peradangan kronis berlangsung
lama, bahkan berminggu-minggu hingga bertahun-tahun,
dengan dominasi sel mononuklear seperti makrofag dan limfosit
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T vyang terus memproduksi mediator pro-inflamasi,
menyebabkan kerusakan jaringan dan fibrosis. Mekanisme
patogenetik peradangan kronis melibatkan kegagalan resolusi
inflamasi akut akibat persistensi rangsangan,
ketidakseimbangan mediator inflamasi, serta aktivasi sel T yang
memperkuat dan mempertahankan respons inflamasi.
Perbedaan ini penting karena peradangan akut berfungsi
sebagai mekanisme pertahanan yang melindungi dan
mempercepat penyembuhan, sedangkan peradangan kronis
sering berkontribusi pada perkembangan berbagai penyakit
degeneratif dan autoimun yang serius. Dengan memahami
perbedaan dan mekanisme kedua jenis peradangan ini, tenaga
medis dapat merancang strategi diagnosis dan terapi yang lebih
tepat guna mencegah komplikasi serta memperbaiki hasil klinis
pasien.

Pemahaman imunobiologi peradangan memegang
peranan penting dalam praktik klinis dan penelitian karena ilmu
ini memberikan wawasan mendalam tentang bagaimana sistem
kekebalan tubuh merespons cedera dan infeksi serta bagaimana
gangguan pada mekanisme tersebut dapat menyebabkan
berbagai penyakit inflamasi dan autoimun. Dengan menguasai
prinsip-prinsip ~ imunobiologi, = tenaga  medis  dapat
mengidentifikasi secara tepat jenis peradangan, mekanisme
patogenetiknya, serta mediator dan sel imun yang terlibat,
sehingga dapat merancang strategi terapi yang lebih efektif dan
spesifik, seperti penggunaan imunomodulator dan terapi target
molekuler. Selain itu, pemahaman ini juga mendorong
pengembangan obat-obatan baru dan pendekatan inovatif
seperti imunoterapi yang menyesuaikan respons imun sesuai
kebutuhan pasien, meningkatkan keberhasilan pengobatan
sekaligus meminimalkan efek samping. Dalam penelitian,
imunobiologi membuka peluang untuk menemukan biomarker
diagnostik dan prognostik yang lebih akurat serta memahami
interaksi kompleks antara sistem imun dan berbagai faktor
lingkungan atau genetik yang mempengaruhi perjalanan
penyakit. Oleh karena itu, integrasi ilmu imunobiologi dalam



praktik klinis dan riset sangat krusial untuk meningkatkan
kualitas pelayanan kesehatan dan pengembangan terapi yang
lebih personal dan efektif.

Arah pengembangan penelitian dan terapi masa depan
dalam bidang peradangan semakin berfokus pada pendekatan
yang lebih personal dan presisi, memanfaatkan kemajuan
teknologi molekuler dan imunologi. Penelitian terkini
menekankan pentingnya pemahaman mendalam tentang jalur
sinyal seluler, profil genetik, serta interaksi mikrobioma dengan
sistem imun untuk mengidentifikasi target terapi yang spesifik
dan mengurangi efek samping. Terapi masa depan diprediksi
akan menggabungkan imunoterapi, penggunaan biomarker
untuk diagnosis dini dan monitoring respons terapi, serta
pengembangan obat berbasis RNA dan terapi gen yang mampu
memodulasi respons imun secara tepat. Selain itu, pendekatan
multidisipliner yang melibatkan bioinformatika, bioteknologi,
dan nanoteknologi diharapkan dapat mempercepat penemuan
obat baru dan metode pengiriman obat yang lebih efektif. Fokus
juga akan diarahkan pada pencegahan peradangan kronis
melalui intervensi gaya hidup dan modifikasi faktor risiko
lingkungan. Dengan demikian, pengembangan penelitian dan
terapi masa depan berpotensi membawa revolusi dalam
pengelolaan penyakit inflamasi, meningkatkan kualitas hidup
pasien, dan mengurangi beban kesehatan global secara
signifikan.
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