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ABSTRAK

Miopati terinduksi steroid memiliki karakteristik adanya kelemahan otot dalam satu atau beberapa bulan
setelah pemberian atau peningkatan terapi steroid. Gejala yang umum terjadi adalah adanya kelemahan otot
proksimal secara bertahap selama periode beberapa minggu yang diikuti dengan perusakan otot. Kelemahan
yang diakibatkan oleh miopati terinduksi steroid akan mulai membaik dalam tiga atau empat minggu set-
elah pengurangan dosis yang memadai. Elektromiografi dan biopsi otot dapat membantu untuk menegakkan

diagnosis. Penatalaksanaan pada keadaan yang mendasari kelebihan steroid sangat bermantaat.
Kata Kunci: Diagnosis, tata laksana, miopati terinduksi steroid

ABSTRACT

Steroid-induced myopathy is characterized by muscle weakness that occured in one or several months after
steroid therapy. The common symptoms are proximal muscles weakness that occured gradually in several
weeks and followed by muscle defects. Muscle weakness due to steroid-induced myopathy will recover in
three to four weeks after reduction of steroid doses. Electromyography and muscle biopsy can aid to diag-

nose this condition. Treatment is focused to manage the condition that underlying the excess of steroid.
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PENDAHULUAN

Miopati telah dikenal sebagai
efek samping dari terapi
kortikosteroid (glukokortikoid) sejak
pertama kali diperkenalkan sebagai
agen terapeutik pada tahun 1950-an.'
Miopati dapat timbul pada setiap
jenis sediaan kortikosteroid.
Risikonya dapat meningkat pada
pasien dengan usia lanjut dan pasien
dengan kanker atau pasien dengan
balans nitrogen yang negatif sebelum
terapi dilaksanakan.’

Gejala serupa dapat timbul
pada pasien dengan  sindrom
Cushing. Harvey pada tahun 1932
pertama  kali menggambarkan
miopati terinduksi steroid dalam
sindrom Cushing” Ta mencatat
bahwa pasien-pasien dengan kondisi
kelebihan glukokortikoid endogen
mengalami kelemahan dan
pengurangan otot proksimal yang
berat/parah. Sekitar 60% pasien
dengan sindrom Cushing mengalami
kelemahan otot.* Seiring dengan
meningkatnya penggunaan
glukokortikoid untuk  mengatasi
kondisi medis yang berat,
glukokortikoid  eksogen menjadi
penyebab paling sering dari miopati

terinduksi obat.’ Meskipun
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penggunaan glukokortikoid untuk
tujuan apapun dapat menyebabkan
miopati, miopati lebih sering terlihat
pada penggunaan glukokortikoid
terflorinasi  seperti deksametason,
triamsinolon dan betametason.’

Tata laksana klinis miopati
steroid termasuk rumit karena tidak
ada metode untuk mendeteksi onset
proses miopati sebelum tampak
gejala  klinis. Penemuan  klinis
kelemahan otot dan inspeksi klinis
ukuran  otot merupakan cara
diagnostik  yang paling sering
digunakan  dalam  menegakkan
diagnosis miopati terinduksi steroid,
kadang disertai kombinasi dengan
elektromiografi (EMG). Evaluasi
spesifik terhadap diagnosis dan
tatalaksana untuk gangguan otot
pada pasien dengan  miopati
terinduksi steroid akan dieksplorasi

lebih lanjut dalam ulasan ini.

DEFINISI

Miopati terinduksi steroid
adalah miopati toksik non-inflamasi
yang  terjadi  akibat  pajanan
glukokortikoid baik eksogen maupun
endogen.”  Glukokortikoid ~ dapat
menyebabkan atrofi otot rangka, baik

saat diberikan sebagai obat untuk



tatalaksana berbagai kondisi medis

maupun  saat sebagai  hormon
endokrin yang dikeluarkan oleh
tubuh saat terjadi kondisi stres
seperti sepsis, kaheksia, kelaparan,
asidosis metabolik dan insulinopenia
berat.® Pajanan kronik terhadap
steroid oral dosis tinggi telah
diketahui dapat meningkatkan risiko
miopati terinduksi steroid. Penelitian
menunjukkan  bahwa  pemberian
prednison 30 mg/hari atau lebih
maupun  dosis  sebanding  dari
kortikosteroid lain, berhubungan
dengan peningkatan risiko miopati.
Miopati steroid dapat terjadi sebagai
kelemahan dan atrofi otot proksimal
yang mengenai ekstremitas bawah
dibandingkan atas.’
Glukokortikoid sintetik
apapun dapat menyebabkan miopati,
namun glukokortikoid yang
terflourinasi seperti deksametason,
beklometason dan triamsinolon lebih
mungkin menimbulkan kelemahan
otot dibandingkan yang tidak
terflourinasi

seperti  prednisolon

maupun hidrokortison.”” Pengobatan

dengan glukokortikoid non-
flourinasi, terutama
metilprednisolon, juga dapat

menyebabkan kelemahan otot akut

dalam kondisi stress seperti acute
spinal cord injury atau acute

respiratory distress syndrome.’

EPIDEMIOLOGI

Miopati terinduksi steroid
merupakan gangguan yang sering
ditemukan sebagai akibat dari
penggunaan kortikosteroid yang luas
di dalam praktek klinik sehari-hari.
Sekitar 2,4%-21% pasien yang
mendapatkan terapi kortikosteroid
kronik akan mengalami miopati.'’
Insidens sebenarnya dari kelemahan
yang diinduksi steroid memiliki
jumlah yang tinggi apabila kasus
ringan juga turut disertakan.'’
Mayoritas pasien dalam pengobatan
kortikosteroid kronik akan
mengalami penurunan torsi dan
kekuatan otot.'* Kasus miopati
terinduksi kortikosteroid dilaporkan
terjadi pada anak-anak, orang dewasa
dari berbagai usia, dengan kelompok
wanita dan usia yang lebih lanjut
merupakan kelompok yang lebih
rentan.” Perempuan lebih rentan
mengalami miopati steroid karena
pemberian glukokortikoid
dibandingkan laki-laki, namun belum
diketahui  pasti  penyebabnya.’

Pasien-pasien  dengan  penyakit
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kanker lebih rentan mengalami
miopati terinduksi steroid karena
steroid sebagian besar merupakan
bagian dari terapi kanker. Sekitar
60% pasien berkembang mengalami
kelemahan proksimal, tipikal dalam
2 minggu pertama terapi steroid.'
Kurangnya aktivitas juga
meningkatkan risiko kelemahan otot
pada  pasien yang  mendapat
kortikosteroid."

Otot-otot pernapasan pada
berbagai populasi juga sering terkena
imbasnya, seperti pada populasi
pasien kanker dan pasien dengan
penyakit pernapasan.'® Suatu studi
observasional yang meneliti 36
pasien dengan penyakit pernapasan
(pada umumnya penyakit asma)
menunjukkan bahwa 65% pasien
yang menggunakan steroid harian
selama lebih dari 1 tahun dilaporkan
mengalami kelemahan pada tungkai.
Sebanyak 20% dari subjek penelitian
ini  menunjukkan gejala objektif
kelemahan otot. Mayoritas pasien
dalam studi ini menggunakan steroid
inhalasi. Hal ini tidak menyokong
pandangan bahwa steroid inhalasi
lebih aman daripada steroid per-
oral.'” Penelitian lain menunjukkan

bahwa kortikosteroid inhalasi jarang
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berhubungan dengan miopati. Jika
terjadi  miopati, gejala  dapat
mengalami perbaikan dengan

menghentikan pemberian steroid.’

PATOFISIOLOGI

Glukokortikoid dapat
menyebabkan miopati pada otot
melalui beberapa proses.
Glukokortokoid dapat menyebabkan
perubahan  proses  metabolisme
protein, yaitu melalui kerja anti-
anabolik dengan mengurangi sintesis
protein dan katabolisme protein otot
yaitu melalui peningkatan proteolisis

17 Darvedet dkk meneliti

otot.
metabolisme protein otot pada
mencit dewasa dan mencit usia
lanjut. Penelitian ini menemukan
bahwa atrofi otot disebabkan oleh
pemecahan protein pada mencit
dewasa dan berkurangnya sintesis
protein pada mencit yang usianya
lebih tua. Mekanisme patologi otot
lainnya termasuk perubahan
metabolisme karbohidrat, perubahan
pada mitokondria, gangguan
elektrolit, ~ dan/atau  penurunan
eksitabilitas sarkolema.'®

Mekanisme inhibisi sintesis

protein terjadi melalui berbagai cara:

(1) glukokortikoid menginhibisi



transport asam amino ke dalam otot

sehingga mengurangi sintesis

protein; (2) perubahan aktivitas
transkripsi dan gangguan regulasi
aktivitas faktor inti yang terlibat
dalam inisiasi peptida  (seperti
penurunan efisiensi translasi); (3)
gangguan aksis hipofisis-gonad dan
penurunan pembentukan ekspresi
otot dari reseptor androgen; (4)
Inhibisi  kerja stimulasi insulin,
insulin-like growth factor-1 (IGF-I)
dan asam amino (terutama leuisin)
pada mekanisme fosforilasi elFaFE-
binding protein 1 (4E-BP1) dan
protein ribosom S6 kinase 1 (S6K1);
(5) Inhibisi miogenesis melalui
penurunan pembentukan miogenin,
faktor transkripsi yang dibutuhkan
untuk diferensiasi sel satelit menjadi
serabut  otot; (6) Peningkatan
pembentukan miostatin, suatu bagian
dari golongan transforming growth
factor-f yang merupakan pengatur
negatif dari pertumbuhan otot.”"”
elFaE-binding protein 1 dan S6KI1
merupakan  dua  faktor  yang
mempunyai peran penting dalam
sintesis protein dengan mengatur
kerja inisiasi translasi mRNA."”
Mekanisme katabolisme

protein terjadi melalui  aktivasi

sistem  proteolitik  yaitu  sistem
ubiquitin-proteasome (UPS), sistem
lisosomal (cathepsins) dan sistem

calcium-dependent

Glukokortikoid

(calpains).
menyebabkan
degradasi protein terutama pada
protein miofibrin yang terlihat dari
peningkatkan  ekskresi  3-methyl
histidine."” Terdapat berbagai jalur
sinyal pada atrofi otot yang
disebabkan oleh  glukokortikoid,
yaitu peningkatan faktor transkripsi
FOXO, inhibisi mTOR, inhibisi
GSK3p dan peningkatan interaksi
protein antara p300 dan C/EBPp.
Pajanan glukokortikoid pada otot
akan meningkatkan ekspresi gen
FOXO. Peningkatan ekspresi FOXO
akan menyebabkan atrofi otot.
Glukokortokoid juga dapat

menginhibisi mTOR yaitu suatu

kinase yang berperan  dalam
fosforilasi 4E-BP1 dan S6KI.
Penekanan mTOR menyebabkan

penurunan fase inisiasi translasi
mRNA sehingga terjadi penurunan

sintesis  protein. GSK3p  dapat

menginhibisi translasi faktor

transkripsi eukariotik 2B-dependent
sehingga dapat menekan sintesis
protein. Glukokortikoid

meningkatkan  interaksi  protein
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antara p300 dan C/EBPB yeng
meningkatkan aktivitas transkripsi
C/EBPB. Peningkatan aktivitas ini
menginduksi proteolisis otot yang
diatur oleh aktivitas p300-histon
asetil transferase.'’

Pada  miopati  terinduksi
steroid, ekstremitas distal,
okulobulbar, otot wajah, sensasi dan
refleks  regangan  otot  tidak
mengalami  gangguan.  Sebagian
besar pasien menunjukkan tampilan
Cushingoid yang khas dengan edema
wajah dan peningkatan jaringan
lemak tubuh; (7) Atrofi otot
terinduksi glukokortikoid melibatkan
serabut otot glikolitik berkedut
cepat/fast twitch atau serabut otot
tipe I, terutama IIx dan IIb. Serabut
otot tipe IIb adalah yang paling
utama terlibat sedangkan hanya
sedikit atau tidak ada pengaruh sama
sekali yang muncul pada serabut otot
tipe 1 (oksidatif)."” Serabut tipe IIb
bersifat kurang aktif  jika
dibandingkan dengan tipe Ila atau
tipe I dan perbedaan dari pola
aktivitas normal ini berkontribusi
terhadap lebih  beratnya atrofi
terinduksi steroid pada serabut tipe
IIb. Hal ini menyebabkan otot
glikolitik berkedut cepat seperti
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tibialis anterior lebih rentan terhadap
atrofi otot yang diinduksi oleh
glukokortikoid dibandingkan otot
oksidatif  seperti  otot  soleus.
Mekanisme keterlibatan serabut otot

yang spesifik ini tidak diketahui.'’



Glukokortikoid juga dapat
menyebabkan atrofi otot dengan
mengubah produksi faktor
pertumbuhan yang mengendalikan
perkembangan massa otot secara
lokal."”

Beberapa penelitian

menyatakan bahwa hormon
pertumbuhnan dan IGF-I mempunyai
efek anabolik pada dewasa, termasuk
pada usia lanjut. Hormon-hormon ini
mensitmulasi sintesis protein otot
pada keadaan tertentu."” Protein IGF-
1 menstimulasi perkembangan massa
otot dengan meningkatkan sintesis
protein dan  miogenesis  serta
mengurangi proteolisis dan
apoptosis. Glukokortikoid diketahui
dapat menghambat produksi IGF-1
oleh otot."” Pemberian

glukokortikoid  secara  bermakna
menurunkan efek stimulasi oleh
insulin dan IGF-I pada sintesis
protein otot sebesar 25,9% dan
sebesar 58,1% pada mencit dewasa.
Penurunan ini lebih besar pada usia
lanjut yaitu 49,3% dan 100%.'®
Glukokortikoid juga menstimulasi
produksi  miostatin  oleh  otot.
Miostatin menghambat
perkembangan massa otot dengan
cara menekan

respons  regulasi

proses proliferasi dan diferensiasi

. . . . 172
sel-sel satelit dan sintesis protein.'

PENDEKATAN DIAGNOSIS
Riwayat Penyakit dan Penggunaan
Steroid

Pasien dengan masalah miopati
steroid

terinduksi umumnya

mengeluhkan ketidakmampuan
untuk bangun dari kursi yang rendah,
dan melakukan

menaiki  tangga

aktivitas sehari-hari.
Ketidakmampuan ini  umumnya
terjadi secara progresif. Cushing
pertama kali memperhatikan bahwa
pasien dengan kelebihan
glukokortikoid endogen mengalami
kelemahan dan pengurangan otot
proksimal.> Kelemahan otot berat
ditemukan pada 2,4% hingga 21%
pasien

dengan pemberian

11

glukokortikoid eksogen.
Berkurangnya massa otot perifer
yang bermakna juga dapat mengikuti
kelemahan otot. Sebaliknya, pasien
umumnya merasakan bahwa tidak
ada kelainan pada kekuatan pada
tangan dan kaki serta otot wajah dan
sfingter.’

Miopati steroid terdiri dari dua

tipe, akut dan kronik. Bentuk kronik

atau klasik dari miopati terinduksi
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steroid terjadi setelah penggunaan
kortikosteroid jangka panjang dan
mempunyai tampilan yang lebih
berat. Miopati yang akut lebih jarang
terjadi, berhubungan dengan
rabdomiolisis dan timbul mendadak
selama pemberian  kortikosteroid
dosis tinggi.”” Bentuk akut paling
sering muncul pada unit perawatan
intensif (ICU) yang ditandai dengan
kelemahan progresif dan cepat dari
kelompok otot proksimal serta distal.
Pada miopati yang akut, kelemahan
otot secara umum dan ramdomiolisis
dapat terjadi. Banyak pasien yang
mengalami  penyakit ini berada
dalam  ventilasi mekanis dan
mendapat penyekat neuromuskular.’
Imobilisasi, zat seperti kurare untuk
penyekat neuromuskular, steroid
dosis tinggi, defisiensi nutrisi dan
sepsis  konkuren  berkontribusi
terhadap  awitan  cepat  dari
kelemahan dan pengurangan otot,
terkadang dianggap sebagai miopati
penyakit akut.'' Miopati umumnya
terjadi 5-7 hari sejak awal pemberian
terapi glukokortikoid dosis tinggi.
Gejala akut lain dapat berupa
amiotrofi, penurunan atau tidak
terdapatnya refleks regang otot,

kelembekan di keempat ekstremitas,
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sensibilitas yang masih normal dan
fungsi syaraf kranial yang masih
baik.""

Pada miopati kronik kelemahan
otot muncul dengan tidak diketahui
jelas awitannya.” Miopati kronik
dapat menyebabkan atrofi otot yang
mengalami regresi dalam waktu
mingguan hingga bulanan.”’ Pola
keterlibatan ototnya sama dengan
pasien yang mengalami miopati
akibat  steroid iatrogenik  dan
kelebihan glukokortikoid endogen."’
Miopati berkembang perlahan dan
biasanya tidak nyeri atau nyeri
ringan. Kelemahan pertama kali
muncul di proksimal dan otot distal
jarang mengalami gejala. Gejala
pada otot-otot gelang panggul lebih
berat dibandingkan di lengan; dan
otot-otot yang mendapat inervasi
saraf kranial serta otot sfingter
biasanya tidak ikut terlibat.” Pasien
yang memperoleh steroid kurang dari
4 minggu jarang mengalami miopati
akibat steroid meskipun ada variasi
yang cukup luas mengenai dosis dan
durasi pemberian steroid yang
berhubungan dengan miopati

terinduksi glukokortikoid.*

Penilaian Kekuatan Otot



Miopati  yang  terinduksi
steroid dapat menyebabkan atrofi
serabut otot tipe IL* Evaluasi
kerusakan otot pada pasien miopati
steroid dapat dilakukan dengan uji
otot manual. Uji otot manual terdiri
dari penilaian semikuantitatif yaitu
kekuatan otot diberikan tingkatan
secara subjektif. Tingkatan terendah
mengindikasikan tidak ada
kontraktilitas dan tingkatan tertinggi
menunjukkan pergerakan normal.
Kuantifikasi langsung dari kekuatan
otot isometrik juga dapat dipakai
untuk  menilai kerusakan otot.
Metode ini merupakan metode yang
sederhana, valid, dapat diandalkan

dan mempunyai hubungan prediktif

yang kuat terhadap kapasitas
fungsional. Lebih lanjut, tersedia
data normatif dari pengukuran
kekuatan isometrik.**

Khaleeli dkk melakukan
beberapa  penelitian =~ mengenai

miopati pada pasien dengan sindrom
Cushing. Khaleeli dkk menemukan
kelemahan otot kuadrisep bilateral
pada pasien dengan sindrom Cushing
Publikasi
lain dari Khaleeli dkk meneliti

endogen dan eksogen.”

sekelompok kecil pasien dengan

sindrom Cushing sebelum dan

setelah  pembedahan. Khaleeli
menemukan bahwa intervensi pre ke
pasca meningkat pada kekuatan
maksimal

1sometrik kuadrisep.

Peningkatan ini paralel dengan

pemulihan atrofi otot.*

Biopsi Otot

Temuan histopatologi yang
paling sering pada keadaan miopati
terinduksi steroid yaitu atrofi serabut
otot tipe 2 dan kekurangan nekrosis
atau regenerasi yang tampak jelas.24
Biopsi otot dapat menunjukkan atrofi
serabut otot tipe II, terutama serabut
otot glikolitik  fast-twich  (tipe
IIB).”"** Atrofi serabut oksidatif
(tipe 1) juga dapat diamati, walaupun
pada tingkat yang lebih rendah.
Serabut  otot tipe I  dapat
menunjukkan penurunan ukuran dan
droplet lipid pada miopati steroid
berat.”* Beberapa faktor dapat
mempengaruhi patologi otot, seperti
durasi penyakit, durasi/dosis
glukokortikoid, kadar basal aktivitas
fisis, status klinis dan nutrisi.’
Perburukan atau koreksi kelebihan
glukokortikoid dapat disertai
perubahan penemua biopsi.* Namun
perlu diketahui bahwa penemuan

biopsi yang dilaporkan diatas juga
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dapat ditemukan pada kondisi lain
yang ditandai dengan atrofi serabut
tipe 2, seperti pada penuaan, proses
neuropatik, muscle wasting dari
penyakit kronik. Hal ini
menunjukkan bahwa pada
pemeriksaan biopsi otot, sensitivitas
uji tinggi namun spesifisitasnya

rendah.?>°

Elektromiografi

Elektromiografi (EMG) jarum
umumnya normal pada sebagian
besar pasien miopati  steroid.
Umumnya hanya ditemukan
pengurangan ringan pada amplitudo
potensial aksi unit motorik. Aktivitas
spontan  derajat rendah  dapat
diobservasi pada sebagian kecil
pasien.”* Beberapa laporan kasus
menemukan bahwa pada miopati
steroid akut dapat ditemukan
abnormalitas pada EMG seperti
aktivitas spontan abnormal
(gelombang tajam  positif dan
potensial fibrilasi), rekrutmen awal,
dan unit motorik yang polifasik dan
kecil. ~Dapat pula  ditemukan
terjadinya neuropati yang berkaitan
setelah pemberian  kortikosteroid

1

dosis tinggi.’' Pada subjek yang

sehat, setelah pemberian
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glukokortikoid jangka pendek dan
juga pada pasien dengan penyakit
Cushing, ditemukan suatu
pelambatan konduksi serabut otot
yang berhubungan dengan atrofi
serabut otot yang diinduksi oleh
glukokortikoid.**

Abnormalitas elektrofisiologis
yang sama dapat pula ditemukan
pada berbagai fisiologis lainnya
(seperti imobilisasi) maupun
patologis (seperti penuaan,
penggunaan obat-obatan, kelainan
neuromuskular)  konduksi  yang
menurunkan ukuran serabut otot.
Hal ini menyebabkan sensitivitas uji
EMG tinggi namun spesifisitasnya
rendah sehingga pemeriksaan EMG
tidak dapat direkomendasikan untuk
penilaian  gangguan otot yang
berkaitan dengan glukokortikoid
dalam praktek klinis sehari-hari
Penelitian konduksi hantaran saraf
motorik dan sensorik umumnya
normal dan juga penelitian stimulasi
repetitif tidak menunjukkan
perubahan yang bermakna pada

pasien miopati steroid.**

Pemeriksaan Laboratorium
Beberapa pemeriksaan

laboratorium dapat dilakukan untuk



membantu diagnosis miopati
terinduksi steroid walaupun tidak
spesifik. Pada miopati terinduksi
steroid kronik, kadar kretinin kinase
di serum umumnya dalam rentang
normal. Ekskresi kreatinin pada urin
meningkat drastis dapat melebihi
tampilan  klinis miopati dalam
beberapa hari. Mioglobinuria dan
rabdomiolisis ~ umumnya  tidak
ditemukan. Pada miopati terinduksi
steroid yang akut, sebagian besar
pasien mempunyai kadar kreatinin
kinase serum yang tinggi dan
mioglobinuria.”>  Penelitian  oleh
Khaleeli dkk menemukan bahwa
pasien dengan sindrom Cushing
mengalami peningkatan rasio 3-

MH/kreatinin dan penurunan

aktivitas kreatinin kinase plasma.”
Hal ini disebabkan oleh peningkatan
degradasi  protein  otot  yang
meningkatkan rasio 3-MH/kreatinin
dan penurunan sintesis protein otot
yang menurunkan kadar kreatinin
kinase  dan

bersirkulasi. Eksreksi urin dari 3-MH

mioglobin  yang

dipengaruhi oleh asupan daging dari
diet dan peningkatan kadarnya dapat
pula terjadi akibat toksisitas otot
rangka yang diinduksi oleh obat,

sedangkan penurunan kadar yang

bersirkulasi dari protein otot dapat
ditutupi oleh kerusakan otot akibat
latihan.”* Pemeriksaan enzim-enzim
otot menunjukkan hasil normal.>’
Berdasarkan hal-hal tersebut dapat
disimpulkan bahwa, saat ini tidak
ada penanda laboratorium yang dapat
digunakan untuk mengidentifikasi

miopati terinduksi steroid, menilai

memantau
24

progresivitasnya  dan

responsnya terhadap intervensi.

Pemeriksaan Radiologis

Beberapa modalitas
radiologis dapat dipakai untuk
membantu diagnosis miopati
terinduksi  steroid. Khaleli dkk

menemukan bahwa pada pasien
dengan sindrom Cushing, terdapat
peningkatan pre dan post intervensi
pada area potong lintang pada otot
paha dan betis yang diinvestigasi
melalui CT scan.’® Penelitian lain
oleh Miller dkk tahun 2011
menyatakan bahwa pada CT scan
pasien dengan hiperkortisolisme dan
kontrol sehat, area potong lintang
dan densistas otot psoas lebih rendah
pada grup hiperkortisolisme
dibandingkan kontrol.*> Ulasan dari

Minetto dkk tahun 2017 menemukan

hubungan negatif bermakna atara
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densitas otot psoas dan kortisol bebas
urin. Namun, penggunaan CT scan
untuk penilaian ukuran otot seperti
pada area potong lintang otot dan
struktur seperti penilaian densitas
otot membutuhkan biaya yang tinggi
dan pajanan radiasi yang tidak
perlu.24

Metode lain untuk penilaian
miopati adalah MRI yang telah
digunakan untuk diagnosis dan
tindak lanjut miopati inflamasi. MRI
juga dapat dipakai untuk penilaian
sarkopenia karena memungkinkan
untuk menilai ukuran otot dan
infiltrasi lemak otot.”® Namun sejauh
ini belum ada penelitian yang
dilakukan untuk menilai manfaat
MRI untuk diagnosis dan
pemantauan  miopati steroid.”*
Pemeriksaan ultrasonografi (USG)
otot juga dapat digunakan dalam
diagnosis miopati terinduksi steroid.
Pemeriksaan USG otot kuantitatif
dapat menilai perubahan massa otot
(seperti penurunan ketebalan) dan
struktur (seperti peningkatan
intensitas gema) dari otot rangka
apendikularis dan penyembuhannya
setelah  resolusi dari  keadaan
hiperkorisolemik. Penelitian oleh

Minetto dkk tahun 2018 menyatakan

Indonesia Journal Chest | Vol.5 No. 4 Okt-Des. 2018 -

bahwa pemeriksaan otot melalui
pengukuran ketebalan otot dan
intensitas gema melalui  USG
merupakan metode yang dapat
digunakan mendeteksi perubahan
massa otot dan struktur pada pasien

dengan miopati steroid.”

TATALAKSANA

Terapi miopati terinduksi
steroid membutuhkan
penatalaksanaan  etiologi yang
mendasari dari kondisi kelebihan
glukokortikoid. ~ Berbagai  terapi
seperti suplementasi kalium, fenitoin,
vitamin E dan steroid anabolik
merupakan terapi potensial untuk
miopati terinduksi steroid, namun
tidak ada yang terbukti dapat
mencegah atau memperbaiki
kelemahan otot akibat steroid.
Pengurangan dosis steroid,
pemberian regimen steroid berselang
hari dan mengganti steroid menjadi
jenis non-flourinasi dapat
memperbaiki kelemahan otot pada
keadaan miopati terinduksi steroid
yang disebabkan oleh penyebab
eksogen.''**  Setelah  pemberian
glukokortikoid dihentikan,

peningkatan kekuatan otot akan

muncul pada 34 minggu



kemudian.'' Asupan protein yang

cukup  sangat berguna  untuk
mencegah percepatan gejala menjadi
lebih berat.'

Terapi fisis dapat berguna
untuk mencegah dan mengatasi
kelemahan otot pada pasien yang

35-36
d.

memperoleh glukokortikoti

Latihan aerobik dan latihan resistensi

dapat membantu mencegah
kelemahan atau menurunkan
keparahan miopati. Tidak ada

rekomendasi khusus untuk terapi
miopati terinduksi steroid dan latihan
dapat dilakukan seusai dengan
kemampuan pasien. Latihan range-
of-motion baik pasif, aktif dengan
bantuan maupun aktif serta latihan
peregangan dapat mencegah
kotraktur sendi.  Latihan dengan
pergerakan rendah lebih dipilih
dibandingkan latihan intensif yang
dapat membahayakan pasien.
Latihan resistensi ditujukan pada otot
dengan kekuatan anti gravitasi yang
lebih  baik, contohnya seperti
mobilitas di tempat tidur, aktivitas
keseimbangan, latihan perpindahan
dan latihan keseimbangan.®’
Beberapa  penatalaksanaan
eksperimental yang telah digunakan

pada miopati terinduksi

glukokortikoid mencakup IGF-1,
asam amino rantai cabang (BCAA —
amino

branched  chain acids),

kreatin, androgen (seperti
testosteron) dan glutamin namun
penelitian lebih lanjut dibutuhkan
untuk mengetahui manfaat dari

terapi-terapi tersebut.”

KESIMPULAN

Miopati terinduksi steroid
ditandai dengan terjadi kelemahan
otot dalam satu atau beberapa bulan
setelah pemberian atau peningkatan
terapi steroid, timbulnya tanda-tanda
cushingoid lain, dan level enzim
serum otot yang normal atau
menurun. Miopati terinduksi steroid
dapat timbul pada inisiasi terapi
sistemik dan juga pada terapi kronik
ketika dosis ditingkatkan. Pasien-
terkena

pasien yang umumnya

menunjukkan pelemahan otot
proksimal secara bertahap selama
minggu yang

diikuti dengan perusakan otot.

periode  beberapa
Tes yang paling definitif
untuk membuktikan hal tersebut
adalah dengan mengurangi dosis
steroid, apabila penyakit penyebab
memungkinkan hal tersebut, dan

dengan mengamati respons kekuatan
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otot. Kelemahan yang diakibatkan
oleh miopati terinduksi steroid akan
mulai membaik dalam tiga atau
empat minggu setelah pengurangan
dosis yang memadai.
Elektromiografi dan biopsi otot dapat
membantu  untuk  menegakkan
diagnosis. Risiko miopati terinduksi
steroid dapat meningkat pada pasien-
pasien usia lanjut dan kekurangan
gizi dan pada pasien-pasien dengan
penyakit kanker. Penatalaksanaan
etiologi yang mendasari kelebihan
steroid sangat bermanfaat pada kasus

ini.
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