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ABSTRACT 
Radiotherapy given in high doses to kill cancer cells can also induce DNA damage in 
surrounding normal cells. The radiation dose is divided into smaller doses called fractionation 
to decrease the effect of radiation on normal tissue. For this reason, it is necessary to monitor 
the peripheral blood lymphocytes to evaluate the patient's DNA damage. The alkaline comet 
test is a simple and sensitive technique for detecting DNA instability. This study involved 11 
patients who underwent radiotherapy up to 20 Gy, and 11 healthy subjects as controls. This 
study aims to see how much DNA damage is caused by a 20 Gy fractionated radiation dose 
in patients with various cancers. The results showed that the mean frequency of damaged 
cells in patients was 80.54 ± 12.52% with a mean comet tail length of 49.98 ± 12.93 µm. There 
was a significant difference in both the frequency of damaged cells and the mean value of the 
comet tail length against the control group (p < 0.001). It was concluded that high doses of 
radiation can cause DNA damage to peripheral blood lymphocytes. 
 
Keywords: cancer, comet assay, DNA damage, fractionation dosage, radiotherapy 
 
ABSTRAK 
Radioterapi yang diberikan dalam dosis tinggi untuk mematikan sel kanker juga dapat 
menginduksi kerusakan DNA pada sel normal di sekitarnya. Dosis radiasi dibagi menjadi dosis 
yang lebih kecil yang disebut fraksinasi untuk menurunkan efek radiasi pada jaringan normal. 
Untuk itu perlu pemantauan pada limfosit darah tepi untuk mengevaluasi kerusakan DNA 
pasien. Uji komet alkali merupakan teknik yang sederhana dan sensitif untuk mendeteksi 
ketidakstabilan DNA. Penelitian ini melibatkan 11 pasien yang menjalani radioterapi hingga 20 
Gy, dan 11 subyek sehat sebagai kontrol. Penelitian ini bertujuan untuk melihat seberapa 
besar kerusakan DNA akibat dosis radiasi fraksinasi 20 Gy pada pasien dengan variasi kanker. 
Hasil penelitian menunjukkan bahwa rerata frekuensi sel yang rusak pada pasien 80,54 ± 
12,52% dengan rerata panjang ekor komet 49,98 ± 12,93 µm terdapat perbedaan nyata baik 
pada frekuensi sel yang rusak maupun nilai rerata panjang ekor komet terhadap kelompok 
kontrol (p < 0,001). Penelitian ini menyimpulkan bahwa radiasi dosis tinggi dapat 
menyebabkan kerusakan DNA sel limfosit darah tepi. 

 
Kata Kunci: dosis fraksinasi, kanker, kerusakan DNA, radioterapi, uji komet 
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PENDAHULUAN 
 

Radiasi pengion adalah jenis radiasi 
energi tinggi yang mampu melepaskan 
elektron dari atom dan menghasilkan ion 
positif dan negatif. Radiasi pengion dapat 
menyebabkan kerusakan DNA secara 
langsung maupun tidak langsung. Kerusakan 
DNA secara langsung bila penyerapan energi 
langsung pada DNA. Sedangkan kerusakan 
secara tidak langsung bila terjadi interaksi 
radiasi dengan molekul air dalam sel yang 
menghasilkan spesies oksigen reaktif 
(reactive oxygen species, ROS). Interaksi 
radiasi dengan DNA dapat menyebabkan 
terjadinya perubahan struktur molekul gula 
atau basa, putusnya ikatan hidrogen antar 
basa, hilangnya basa dan lainnya. Kerusakan 
yang lebih parah adalah putusnya salah satu 
untai DNA yang disebut single strand break 
(SSB), atau putusnya kedua untai DNA yang 
disebut double strand breaks (DSB) (Lomax 
et al. 2013; Baskar et al. 2014; Borrego-Soto 
et al. 2015; UNEP 2016). Semua perubahan 
ini dapat menyebabkan kematian sel dan 
kegagalan mitosis. Sel-sel yang diam dan 
membelah lambat kurang sensitif terhadap 
radiasi sedangkan sel-sel dengan tingkat 
proliferasi tinggi lebih sensitif. Alasan dasar 
untuk pengembangan terapi dengan radiasi 
adaah karena sel kanker yang berkembang 
pesat sehingga lebih sensitif terhadap 
pengobatan radiasi dari pada sel normal 
(Lomax et al. 2013; Baskar et al. 2014; 
Borrego-Soto et al. 2015).  

Radiasi pengion telah digunakan lebih 
dari satu abad untuk pengobatan kanker. 
Penggunaan klinis radiasi untuk perawatan 
kanker pertama kali dilakukan pada akhir 
abad ke–19 (Connell dan Hellman 2009; 
Liauw et al. 2013). Radioterapi adalah terapi 
yang ditujukan untuk mengecilkan massa 
tumor atau menghilangkan residual sel-sel 
tumor (Rehman et al. 2018). Terapi ini bekerja 
dengan cara merusak DNA sel kanker yang 
kemudian menghentikan pertumbuhannya. 
Sebagian besar radioterapi menggunakan 
radiasi sinar X dan gamma. Daya rusak 
terhadap DNA dari kedua sinar hampir sama. 
Kerusakan DNA tergantung pada dosis dan 
kecepatan dosis (Faraj et al. 2011; Masuda 
dan Kamiya 2012) Terapi radiasi bertujuan 
memberikan dosis optimal untuk volume 
tumor serta menyelamatkan jaringan normal. 
Dalam studi kanker, Martin dan D’Amico 

(2014) melaporkan bahwa perusakan atau 
penghancuran sel tumor yang terjadi dengan 
cepat dapat menyebabkan penumpukan dari 
sisa materi dan/atau sel-sel utuh kanker yang 
tidak hancur, yang akan memasuki limfatik 
dan membentuk tumor di organ yang jauh 
(Martin dan D’Amico 2014). Mekanisme ini 
memungkinkan pembentukan metastasis 
terkait terapi. Radioterapi diberikan dalam 
dosis tinggi agar dapat mematikan sel kanker, 
namun sel-sel normal yang ada di sekitar 
bagian yang diberi perlakuan radioterapi 
terkadang ikut rusak. Dosis radiasi yang 
tinggi dapat menghasilkan toksisitas dan 
mengurangi prediksi kesembuhan pasien (De 
Ruysscher et al. 2019).  

Dosis radiasi dibagi menjadi dosis yang 
lebih kecil yang disebut fraksinasi. Fraksinasi 
dalam terapi radiasi ditujukan untuk 
meningkatkan efek radiasi pada jaringan 
tumor dan untuk menurunkan efek radiasi 
pada jaringan normal (Yarnold 2018). Radiasi 
pengion tak akan terhindarkan mengenai juga 
jaringan normal, sehingga menginduksi sel-
sel normal di sekitar tumor yang dapat 
menginduksi kerusakan DNA dan 
memungkinkan berkontribusi pada kelainan 
kromosom dan meningkatkan risiko 
keganasan baru (Moller et al. 2000; Borrego-
Soto et al. 2015; Yarnold 2018). Dengan 
demikian, penting untuk mengembangkan 
teknik diagnostik untuk memprediksi respons 
terhadap pengobatan kanker dan untuk 
mengidentifikasi pasien yang rentan terhadap 
toksisitas radiasi. 

Uji komet alkali digunakan untuk 
mengukur kerusakan DNA. Uji ini 
merupakan metode elektroforesis sel 
tunggal yang dikembangkan oleh Ostling 
dan Johanson pada tahun 1984, dan 
kemudian dimodifikasi oleh Narendra P. 
Singh dari National Institute on Aging 
Baltimore USA pada tahun 1988 
(Nandhakumar et al. 2011). Teknik ini 
sederhana, visual, dan sensitif untuk 
mendeteksi ketidakstabilan DNA yang 
diakibatkan oleh putusnya untai tunggal, 
untai ganda, maupun rusaknya ikatan alkali 
labil. Prinsip teknik ini adalah untai ganda 
DNA yang rusak, ikatannya mengalami 
pengenduran atau putus, akan bergerak 
menuju kutub positif (anoda) pada saat 
elektroforesis (Nandhakumar et al. 2011; Lu 
et al. 2017). Teknik uji komet disebut juga 
sebagai single cell gel electrophoresis 
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(SCGE). Teknik ini banyak digunakan untuk 
melihat efek genotoksik pada penelitian 
lingkungan, farmasi, medis (Moller et al. 
2000; Kumavarel et al. 2006; Vodicka et al. 
2019). Beberapa penelitian telah 
menggunakan teknik komet untuk 
mengevaluasi kerusakan DNA pada pasien 
kanker yang menjalani radioterapi (Kaur et 
al. 2017; Adamczyk et al. 2018; Yusuf et al. 
2020; Schmeiser et al. 2019). Mayoritas 
penelitian mengindikasikan adanya 
kerusakan DNA pada sel darah tepi pasien 
kanker yang memakai radioterapi. 
Konsekuensi dari kerusakan DNA bisa dapat 
menyebabkan kematian sel, perubahan 
pada materi genetik sel sehingga terbentuk 
sel baru yang bersifat abnormal. Sel seperti 
ini berpotensi untuk mengarah pada 
pembentukan kanker atau kerusakan 
genetik  (Sculz et al. 2017; Toulany 2019; 
Vodicka et al. 2019).  

Penelitian kerusakan DNA yang kami 
lakukan menggunakan uji komet alkali, 
bertujuan untuk melihat kerusakan DNA 
akibat radiasi dosis tinggi akut pada pasien 
radioterapi. Penelitian ini melibatkan 11 
pasien yang menjalani radioterapi, dan 11 
subyek sehat sebagai kontrol. 
 
BAHAN DAN METODE  
 
Tempat dan waktu penelitian  

Penelitian dilakukan di Laboratorium 
Radiobiologi Molekuler dan Laboratorium 
Flourescence In Situ Hybridization, Pusat 
Teknologi Keselamatan dan Metrologi 
Radiasi (PTKMR), Badan Tenaga Nuklir 
Nasional (BATAN), Pasar Jumat, Jakarta 
Selatan. Waktu penelitian adalah Maret–
Desember 2017.  Penelitian ini telah 
mendapatkan persetujuan dari Komisi Etik 
Kementrian Kesehatan Republik Indonesia, 
nomor LB 02.01/5.2.KE.051/2017. 
 
Bahan  

Bahan yang digunakan berupa sampel 
darah yang diambil dari pasien pada RSUD 
DR. Soetomo Surabaya dan pekerja 
administrasi. Bahan kimia yang digunakan 
histopaque, EDTA, sodium hidroksida, 
Trizma-Base, sodium klorida, triton X-100, 
DMSO, aquades, tablet phospate buffer 
saline (PBS) tanpa Ca2+ dan Mg2+, normal 
melting point (NMA) agarose, low melting 
point (LMA) agarose, ethidium bromida 

(EtBr). Alat yang digunakan elektroforesis, 
sentrifus, mikroskop flourescence. 

 
Pengambilan sampel darah 

Responden penelitian terdiri dari 11 
pasien yang menjalani radioterapi, dan 11 
subyek sehat yang tidak pernah terpajan 
sebagai kelompok kontrol. Sebelum 
pengambilan darah, para responden mengisi 
kuesioner untuk mendapat informasi lengkap 
tentang jenis kelamin, usia, dan riwayat 
penyakit yang pernah diderita. Setiap 
responden diberi pengarahan tentang 
protokol, informasi spesifik tentang uji komet, 
tujuan penelitian dan informasi yang 
ditandatangani persetujuan. Sampel darah 
diambil sebanyak 10 mL dengan 
menggunakan syringe dan ditampung dalam 
tabung heparin (Gambar 1A). Darah yang 
diperoleh dari responden, dibawa ke 
Laboratorium Radiobiologi Molekuler, 
PTKMR BATAN, Jakarta untuk dianalisis 
lebih lanjut. Isolasi limfosit dilakukan 
menggunakan metoda sentrifugasi bertingkat 
dengan histopak. Kelompok pasien terdiri dari 
subyek yang sedang melakukan terapi radiasi 
parsial dengan dosis akumulasi 20 Gy. Data 
dosis diperoleh dari RSUD DR. Soetomo, 
Surabaya.  
 
Isolasi sel limfosit 

Isolasi sel limfosit dilakukan 
menggunakan metode sentrifugasi 
bertingkat. Darah diencerkan 1:1 dengan 
PBS kemudian dituangkan secara perlahan 
ke dalam tabung yang berisi 3 mL histopaque 
dan disentrifugasi pada 1.500 rpm selama 30 
menit (Gambar 1B). Setelah itu dilakukan 
pencucian pelet limfosit dengan 3–5 mL PBS. 
Konsentrasi sel limfosit dihitung 
menggunakan Haemocytometer 
(Nandhakumat et al. 2011; Yusuf et al. 2018). 

  
Uji komet 

Sekitar 104 sel limfosit dimasukkan ke 
dalam 150 µL low melting agarose (LMA) 
0,5% kemudian dilakukan uji komet sesuai 
dengan prosedur Singh (Nandhakumar et al. 
2011) Sebanyak 70 µL campuran tersebut 
diteteskan di atas gelas preparat yang 
dilapisi agar 1% kemudian disimpan dalam 
suhu 5 ºC selama 10 menit. Setelah 
campuran agar mengeras, coverslips 
dilepaskan kemudian dilapisi kembali 
dengan LMA dan ditutup dengan coverslips 
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kembali dan disimpan pada suhu 5 ºC 
selama 15 menit. Setelah itu coverslips 
dilepaskan dan preparat direndam dalam 
larutan bufer lisis (2,5 M NaCl, 100 mM 
Na2EDTA, 10 mM Tris HCl, pH 10 dan 
ditambahkan 1% triton X-100 (Sigma) dan 
10% dimethyl sulfoxide (Sigma), kemudian 
disimpan kembali pada suhu 5 ºC selama 1 
jam.  Preparat dipindahkan dalam humidity 
chamber dan direndam dalam bufer alkali 
(0,3 M NaOH, 1 mM Na2EDTA, pH > 13) 
pada suhu 5 ºC selama 40 menit. 
Elektroforesis dilakukan pada 25 volt dan 
300 mA selama 20 menit dengan 
menggunakan larutan alkali. Setelah 
elektroforesis preparat sampel dinetralkan 
dengan mencuci 3 kali dalam larutan netral 
(0,4 M Tris HCl, pH 7,5). Sampel diwarnai 
dengan ethidium bromide. 

Sampel yang telah diwarnai kemudian 
diamati menggunakan mikroskop 
flourescence Nikon. Komet diamati pada 50–
100 sel dari setiap perlakuan menggunakan 

digital imaging system (Gambar 1C). Sel 
yang bertumpuk tidak dihitung. Citra komet 
dianalisa dengan menggunakan CASPLab 
comet assay software (Gyori et al. 2014). Sel 
yang tidak rusak menyerupai nukleus, utuh 
tanpa ekor dan sel yang rusak memiliki ekor 
sehingga penampilan seperti komet. 
Kerusakan dinilai dengan 
mempertimbangkan dua parameter yaitu, 
panjang ekor komet (tail length, TL) dan 
frekuensi sel yang rusak. Panjang ekor komet 
(TL) menunjukkan tingkat kerusakan. 
Frekuensi sel yang rusak dihitung dari rasio 
antara sel komet terhadap total sel yang 
diamati (Kaur et al. 2017). 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN  
 

Hasil pencitraan yang diperoleh dari uji 
kerusakan DNA pada pasien kanker dan 
pekerja administrasi ditampilkan pada 
Gambar 2. Visualilasi sel limfosit  hasil uji 
komet pada Gambar 2A menunjukkan citra 

   
 
Gambar 1. Kegiatan pengambilan darah (A), isolasi limfosit (B), dan pengamatan preparat (C) 

 

 
 
Gambar 2. Gambar bagan komet (A), sel limfosit pada kelompok kontrol (B), dan sel limfosit pasien kanker (C) 

 
Tabel 1. Kerusakan DNA pada kontrol, pekerja, dan pasien kanker 
 

Group 
Total  

Subyek 
Subyek Dengan 

Kerusakan 
Frekuensi  

Kerusakan Sel (%) 
Rerata TL 

(µm) 

Kontrol 11 3 27,27 ± 11,42 17,54 ± 4,15 

Pasien kanker 11 11 80,54 ± 12,52 49,98 ± 12,93 

 

A        B            C 

 

 

 

 

 

 

A        B            C 
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sel limfosit setelah uji komet, panjang ekor 
komet menunjukkan tingkat kerusakan DNA 
sel. Pada kelompok kontrol hampir semua sel 
limfosit berbentuk bulat yang menunjukkan 
hampir tidak ada kerusakan DNA (2B), 
sedangkan pada sel limfosit pasien pasca-
radioterapi terlihat ekor komet yang panjang 
yang menunjukkan terjadi kerusakan DNA 
(2C). 

Dari pengukuran panjang ekor (TL) 
dengan program Casplap dan hasil 
perhitungan frekuensi sel yang rusak 
disajikan pada Tabel 1. Perbandingan 
frekuensi sel yang rusak antara kelompok 
kontrol dengan kelompok pasien 
menunjukkan adanya perbedaan yang 
signifikan (p < 0,01). Demikian juga rerata 
panjang ekor komet (TL) kelompok kontrol 
berbeda signifkan dengan kelompok pasien.  
Hal ini menunjukkan bahwa paparan dosis 20 
Gy walaupun dilakukan fraksinasi tetap 
menyebabkan kerusakan terhadap DNA. 
Pada kelompok kontrol terdapat sel yang 
rusak walaupun rendah, hal ini bisa 
disebabkan oleh radikal bebas dari 
lingkungan, makanan, obat-obatan atau air 
yang dikonsumsi (Kopjar et al. 2006; Darlina 
et al. 2018). 

Data hasil uji komet yang diperoleh dari 
11 sampel pasien yang hampir semua wanita 
dengan kisaran umur 22 hingga 60 tahun 
dengan variasi jenis kanker ditampilkan pada 
Tabel 2. Tampak bahwa variasi frekuensi sel 
yang rusak berkisar antara 60 sampai 100% 
dengan panjang ekor yang dinyatakan 
dengan TL berkisar antara 32,54 sampai 
72,48 µm. Sel dinyatakan rusak bila 

membentuk ekor komet. Panjang ekor komet 
(TL) menunjukkan tingkat kerusakan yang 
terjadi.  

Hubungan tingkat kerusakan dengan 
frekuensi sel yang rusak diilustrasikan 
dengan kurva korelasi pada Gambar 3. 
Terdapat korelasi antara frekuensi sel yang 
bermigrasi dengan panjang migrasi (R2 = 
0,812). Hal ini menunjukkan ada korelasi 
positif antara panjang ekor komet  dengan 
frekuensi kerusakan DNA. Sampel dengan 
frekuensi kerusakan sel yang tinggi akan 
menghasilkan rerata nilai TL yang tinggi. 

Kemajuan terbaru dalam biologi radiasi 
dan onkologi telah menunjukkan bahwa 
radiasi adalah cara terapi yang efektif untuk 
mengendalikan tumor yang terlokalisasi 

Tabel 2. Data anamnestik dan klinis pada pasien kanker yang terlibat dalam penelitian 
 

Sampel 
Umur 

(tahun) 
Jenis 

Kelamin 
Tipe  

Kanker 
Frekuensi kerusakan 

sel 
Nilai TL 

(µm) 

1 52 Wanita Cervix 71% 40,66 

2 57 Wanita Lidah 85% 54,3 

3 32 Wanita Mammae 73% 32,54 

4 47 Wanita Cervix 76% 39,82 

5 49 Wanita Nasofaring 70% 37,68 

6 26 Wanita Rektum 60% 40,04 

7 53 Wanita Basal cell 80% 49,04 

8 60 Pria Sinonasal 81% 56,8 

9 38 Wanita Cervix 100% 64,76 

10 22 Wanita Nasofaring 100% 72,48 

11 51 Wanita Thyroid 90% 61,76 

 

 
 

Gambar 3. Korelasi frekuensi sel yang bermigrasi dan 
panjang migrasi (ekor komet) pada pasien 
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(Liauw et al. 2013). Namun dalam beberapa 
tahun terakhir penelitian membuktikan bahwa 
radiasi dapat merusak tidak hanya sel-sel 
yang berdekatan dengan tumor, tetapi juga 
sel yang berada jauh dari jalur radiasi oleh 
toksisitas seluler yang dimediasi sitokin dan 
berbagai pensinyalan seluler (Baskar et al. 
2014; Vilalta et al. 2014; Borrego-Soto et al. 
2015).  

Kerusakan DNA yang diinduksi oleh 
radiasi pengion dapat dideteksi dengan 
menggunakan komet alkali  (Vodicka et al. 
2019). Metode elektroforesis sel tunggal ini 
dapat digunakan untuk mengukur semua 
jenis kerusakan DNA. Fragmen DNA yang 
berjalan ke anoda membentuk gambar 
seperti komet bila dilihat dengan mikroskop 
fluoresens (Nandhakumar et al. 2011). 
Kepala komet menggambarkan kandungan 
DNA dan ekor menunjukkan kerusakan DNA. 
Panjang ekor komet berkorelasi dengan 
tingkat kerusakan DNA. Program perangkat 
lunak yang dirancang untuk menganalisis 
gambar komet memungkinkan pengukuran 
konten DNA dan panjang ekor (Kiziltan dan 
Yurtcu 2015).  Uji komet telah digunakan 
pada beberapa penelitian untuk 
mengevaluasi kerusakan DNA pada pasien 
kanker yang menjalani radioterapi dan pada 
pekerja yang terpapar radiasi. Beberapa studi 
telah mengindikasikan bahwa radiasi 
menginduksi kerusakan DNA pada berbagai 
lini sel kanker dan limfosit darah tepi pasien 
radioterapi (Islam dan Kabir 2019; Yusuf et al. 
2020).  

Limfosit darah sering digunakan dalam 
biodosimetri karena radiosensitivitasnya 
tinggi dan aksesibilitas mudah. Biodosimetri 
merupakan suatu proses prediksi dosis 
radiasi pengion yang diterima seseorang 
berdasarkan perubahan materi biologis 
dalam tubuh (Zedginidze et al. 2016). Sebuah 
korelasi terbalik ditemukan antara 
kelangsungan hidup sel dan panjang ekor 
komet (Bowman et.al 2014). Bahkan ketika 
sel limfosit darah perifer individu sehat 
terpapar berbagai dosis sinar-X atau radiasi 
dan komet terbentuk, menunjukkan 
kerusakan DNA yang berkorelasi dengan 
besarnya dosis. Dosis yang lebih tinggi dapat 
menginduksi kerusakan DNA yang lebih 
besar (Lu et al. 2017).  

Dari hasil uji komet pada pasien kanker 
menunjukkan rerata frekuensi sel yang rusak 
adalah 80% dengan kisaran 60–100%. 

Tingkat kerusakan DNA pada sel pasien 
ditunjukkan oleh rerata panjang ekor komet 
(TL) yaitu 49,98 ± 12,93 µm, dengan kisaran 
32,54–72,48 µm. Hasil yang serupa diperoleh 
oleh Kaur et al. (2017), yang melakukan 
penelitian yang mirip pada 20 pasien tipe 
kanker dan dosis terapi yang bervariasi. 
Hasilnya menunjukkan bahwa frekuensi 
kerusakan sel pada pasien 87,6 ± 10,02% 
dengan rerata panjang ekor komet 48 ± 11,21 
µm (Kaur et al. 2017). 

Kisaran nilai frekuensi sel rusak 
maupun panjang ekor komet pada pasien 
kanker cukup besar, hal ini menunjukkan 
kerusakan DNA yang bervariasi pada pasien 
dengan jenis kanker yang bervariasi 
walaupun diberikan dosis radiasi yang sama. 
Hal ini terjadi karena jenis sel yang berbeda 
mempunyai radiosensitivitas yang berbeda, 
demikian pula sel dari individu yang berbeda. 
Beberapa jaringan lebih toleran terhadap 
radiasi dan beberapa jaringan lain sensitif 
karena memiliki tingkat proliferasi yang lebih 
tinggi. Selain itu setiap individu juga 
bervariasi dalam radiosensitivitas dan hal ini 
dapat dikaitkan dengan radiosensitivitas 
seluler atau ketidakstabilan genom. 
Radiosensitivitas individu merupakan 
penanda penting dari ketidakstabilan genom 
individu, serta penanda risiko yang baik 
terhadap efek paparan dari radiasi pengion 
(Guerci et al. 2011). Selain itu, 
radiosensitivitas dapat digunakan untuk 
memprediksi respons individu terhadap 
radioterapi, yang merupakan faktor penting 
ketika merencanakan dosis yang akan 
diterapkan dalam protokol terapeutik. 
Wawasan baru ke dalam mekanisme 
molekuler yang mendasari radiosensitivitas 
ini terjadi dari studi yang menilai hubungan 
antara polimorfisme umum dalam deteksi 
kerusakan DNA dan gen perbaikan, dan 
perkembangan efek samping radioterapi 
(Fernet dan Hall 2004). Walaupun tidak bisa 
dikesampingkan kemungkinan penyakit 
(kanker) itu sendiri yang menyebabkan 
kerusakan DNA. Beberapa penelitian 
mengungkapkan hubungan antara tingkat 
kerusakan DNA pada sel limfosit darah tepi 
dan risiko kanker (Vilalta et al. 2014; 
O’Connor et al. 2015; Yarnold 2018; Vodicka 
et al. 2019). Peningkatan kerusakan DNA 
limfosit mungkin disebabkan oleh pengaruh 
faktor genotoksik lingkungan serta zat yang 
dilepaskan selama proses metabolisme pada 
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pasien kanker. Genotoksik merupakan 
kerusakan DNA yang disebabkan oleh agen 
kimia atau fisika (Moller et al. 2000; UNEP 
2016). DNA mempunyai kemampuan untuk 
memperbaiki diri disebut DNA repair. 
Penelitian Silva et al. (2016) menunjukkan 
bahwa frekuensi kerusakan DNA berkurang 
20% pada pekerja yang terpajan setelah 
istirahat (tanpa paparan) selama 48 jam. Hal 
ini menunjukkan adanya proses DNA repair 
(Silva et al. 2016). 

Kerusakan DNA umumnya dapat 
diperbaiki, tetapi kerusakan yang tidak 
diperbaiki akan menyebabkan kematian sel 
melalui nekrosis atau apoptosis. Secara 
umum, sel tidak segera mati setelah terkena 
radiasi, namun kematian terjadi setelah tiga 
atau empat  kali pembelahan sel (Lomax et al. 
2013). Kerusakan DNA yang tidak diperbaiki 
dapat menyebabkan ketidakstabilan genom 
dan menginduksi kanker setelah beberapa 
tahun kemudian. Sel-sel yang aktif 
berkembang biak lebih sensitif terhadap 
radiasi daripada sel yang diam, karena 
mereka memiliki waktu lebih sedikit untuk 
memperbaiki kerusakan (Baskar et al. 2014). 
Genom dari beberapa orang lebih tidak stabil 
dibandingkan yang lain dan individu dengan 
kondisi rawan kanker yang terkait dengan 
ketidakstabilan genom, cenderung 
radiosensitif (Masuda dan Kamiya 2012). Sel 
tumor lebih rentan terhadap efek radiasi DNA 
yang merusak karena sel-selnya berkembang 
biak lebih cepat dibandingkan dengan 
jaringan normal di sekitarnya. Juga, karena 
banyak perubahan genetik yang terjadi pada 
tumor, mereka umumnya kurang mampu 
memperbaiki kerusakan DNA yang 
disebabkan oleh radiasi (Masuda dan Kamiya 
2012; Silva et al. 2016; Schulz et al. 2017). 

 
KESIMPULAN 
 

Hasil penelitian menunjukkan frekuensi 
sel yang rusak antara kelompok pasien 
(80,54%) lebih tinggi secara signifikan (p < 
0,01) terhadap kelompok kontrol (27,27%). 
Tingkat kerusakan pada kelompok pasien 
(49,98 µm) lebih tinggi secara signifikan (p < 
0,01) terhadap kelompok kontrol (17,54 µm). 
Disimpulkan bahwa dosis radiasi fraksinasi 
berpotensi menimbulkan kerusakan DNA. 
Dosis radiasi yang sama menyebabkan 
potensi kerusakan DNA yang bervariasi. 
Penelitian ini diharapkan dapat berkontribusi 

untuk memberi wawasan baru dalam 
menyusun strategi penata-laksanaan 
radioterapi. Penelitian ini merupakan studi 
awal dengan jumlah sampel terbatas. 
Dengan demikian diperlukan penelitian lebih 
lanjut dengan jumlah sampel yang lebih 
banyak untuk mendapatkan data yang 
representatif. 
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