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ABSTRAK 

Latar Belakang : Luka bakar merupakan trauma dengan morbiditas dan mortalitas tinggi. 

Luka bakar menyebabkan kerusakan lokal dan respon sistemik. Percobaan ini bertujuan untuk 

memberikan pemahaman lebih baik dampak luka bakar pada saluran napas hewan percobaan 

mencit terutama dalam aplikasinya di bidang forensik dalam membedakan luka bakar 

intravital, perimortem dan postmortem. 

Tujuan : Mengetahui perbedaan histopatologi saluran napas atas intravital, perimortem dan 

postmortem mencit BALB/c yang diberikan paparan api. 

Metode : Penelitian eksperimental dengan Post Test-Only Control Group Design. Sampel 

terdiri dari 49 mencit BALB/c jantan yang dibagi menjadi 7 kelompok. Kelompok P1 dan P2 

kelompok mencit fase intravital yang diberikan paparan api 20 detik dan 10 detik. Kelompok 

P3 dan P4 kelompok mencit diberi paparan api perimortem selama 20 detik dan 10 detik. 

Kelompok P5 dan P6 kelompok mencit fase postmortem yang diberikan paparan api 20 detik 

dan 10 detik. K kontrol. Setelah intervensi dilakukan pembuatan preparat dan pemeriksaan 

gambaran mikroskopis 

Hasil : Dari 35 preparat mukosa nasofaring tidak terdapat perbedaan signifikan dilatasi 

vaskuler. Ditemukan jumlah sebukan sel radang yang lebih tinggi pada kelompok mencit 

yang diberikan paparan api dibandingkan terhadap kelompok kontrol (p < 0.05). Terdapat 

jumlah jelaga yang lebih tinggi pada kelompok perimortem dibandingkan kelompok intravital 

(p < 0.05). 

Kesimpulan : Terdapat perbedaan gambaran histopatologi parameter sebukan sel radang dan 

keberadaan jelaga saluran napas atas intravital, perimortem dan postmortem pada mencit 

BALB/c yang diberikan paparan api. 

Kata Kunci : Luka bakar, dilatasi vaskuler, sel radang, jelaga, saluran napas atas. 

 

 

ABSTRACT 

Background : Burn injury is a severe form of trauma with high morbidity and mortality. 

Burns cause local and systemic responses. This experiment aims to provide a better 

understanding of the impact of severe burns to the respiratory tract of mice at different states. 

Its application in the field of forensics aims to distinguish intravital, perimortem and 

postmortem burns.  

Objective : To determine the differences of intravital, perimortem and postmortem 

histopathological changes of upper airway tract in BALB/c mice with burn injury. 

Methods : Experimental study with Post Test-Only Control Group Design. The sample 

consisted of 49 mice BALB / c males were divided into 7 groups. Group P1 and P2 groups of 

mice given intravital phase of exposure to fire 20 seconds and 10 seconds. P3 and P4 groups  
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of mice were given exposure group perimortem flame for 20 seconds and 10 seconds. The P5 

and P6 groups of mice given postmortem phase of exposure to fire 20 seconds and 10 

seconds. K control. 

Results : Thirty five samples of nasopharyngeal mucosa showed no significant difference of 

vascular dilation. Inflammatory cell infiltration were higher in the group given exposure to 

fire compared to the control (p <0.05). The number of soot were higher in the perimortem 

group than intravital group (p <0.05). 

Conclusion : There are histopathological differences in the amount of both of infiltration of 

inflammatory cells and soot on intravital, perimortem and postmortem phase of upper airway 

tract in BALB/c mice with burn injury. 

Keywords : Burns, dilated vascular, inflammatory cells, soot, upper respiratory tract. 

 

 

PENDAHULUAN 

Luka bakar adalah trauma pada jaringan yang disebabkan oleh suhu tinggi, air panas, 

arus listrik, zat kimiawi, api, atau radiasi. Insidensi luka bakar di negara pendapatan rendah 

dan menengah adalah 13 individu setiap 1,000,000 populasi, lebih tinggi bila dibandingkan 

terhadap insidensi di negara pendapatan tinggi yaitu 14 individu setiap 10,000,000 populasi.  

Pada kasus kematian akibat kebakaran, salah satu penyebab utama kematian adalah 

kerusakan sistem pernapasan terutama alveoli organ paru yang menyebabkan depresi difusi 

oksigen. Menurut Fracasso et al hasil otopsi menunjukkan terjadinya reaksi inflamasi radang 

disertai pembentukan mukus yang mengobstruksi saluran laring, trakea dan bronkus. Pada 

korban mati akibat kebakaran sering ditemukan kerusakan pada organ paru yang proporsional 

terhadap luas luka bakar pada permukaan tubuh. Keadaan insufisiensi pulmoner memperparah 

keadaan pasien yang telah mengalami shock hipoperfusi. Insufisiensi pulmoner yang 

disebabkan inhalasi udara panas dan asap merupakan penyebab kematian terbesar (>50%) 

korban kebakaran.  

Ketika suatu organisme mengalami trauma, sel-sel yang terkena trauma akan merespon 

rangasangan tersebut dengan menghasilkan reaksi inflamasi sebagai bentuk pertahanan sel 

Pada kematian akibat kebakaran, pemeriksaan saluran napas sangatlah penting. Seseorang 

yang terpapar api saat masih hidup cenderung sering menghirup udara panas bersamaan 

partikel asap sehingga diperlukan pemeriksaan lanjut secara mikroskopis. Pemeriksaan 

mikroskopis dan gambaran histopatologis menentukan mekanisme patofisiologi penyebab 

kematian terutama pada kasus kematian cepat karena trauma saluran pernapasan akut akibat 

inhalasi asap.  
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Investigasi kematian pada kasus kebakaran memiliki beberapa tujuan termasuk 

diantaranya yang signifikan adalah identifikasi korban. Tujuan penting lainnya adalah untuk 

memastikan apakah korban meninggal selama terjadi kebakaran, atau sejak sebelum terjadi 

kebakaran untuk menyelidiki kemungkinan pembunuhan yang dipalsukan dengan kecelakaan 

kebakaran.  

 

METODE 

Penelitian eksperimental dengan Post Test-Only Control Group Design. Sampel terdiri 

dari 49 mencit BALB/c jantan yang dibagi menjadi 7 kelompok. Kelompok P1 dan P2 

kelompok mencit fase intravital yang diberikan paparan api 20 detik dan 10 detik. Kelompok 

P3 dan P4 kelompok mencit diberi paparan api perimortem selama 20 detik dan 10 detik. 

Kelompok P5 dan P6 kelompok mencit fase postmortem yang diberikan paparan api 20 detik 

dan 10 detik. K kontrol. Setelah intervensi dilakukan pembuatan preparat dan pemeriksaan 

gambaran mikroskopis. Pembuatan preparat nasofaring menggunakan pengecatan 

Hematoxylin Eosin (HE) kemudian dilakukan pembacaan parameter dilatasi vaskuler, 

serbukan sel radang, dan keberadaan jelaga dengan pembesaran 400x. Pembacaan dilakukan 

pada 5 mencit di setiap kelompok sampel. 

 

HASIL 

Karakteristik Subjek Penelitian 

Penelitian dilakukan dengan jumlah sampel 49 ekor mencit BALB/c jantan yang 

dibagi menjadi 7 kelompok yaitu  

x P1 : Paparan api durasi 20 detik fase intravital  

x P2 : Paparan api durasi 10 detik fase intravital 

x P3 : Paparan api durasi 20 detik fase perimortem 

x P4 : Paparan api durasi 10 detik fase perimortem 

x P5 : Paparan api durasi 20 detik fase postmortem 

x P6 : Paparan api durasi 10 detik fase postmortem 

x K : Kontrol 
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Keterangan :  

x Intravital merupakan keadaan mencit masih hidup dibawah efek anesthesia 

x Perimortem merupakan keadaan mencit sudah mengalami kematian selama 10 menit 

x Postmortem merupakan keadaan mencit sudah mengalami kematian selama 30 menit 

Jumlah sampel masing-masing kelompok terdiri dari 7 ekor mencit yang ditentukan 

secara acak (simple random sampling). Adaptasi dilakukan terlebih dahulu selama 7 hari, 

semua mencit diterminasi dengan metode anestesi overdosis. Penelitian dilaksanakan selama 

1 hari. Organ yang diambil adalah mukosa nasofaring tiap sampel dan dilakukan pembacaan 

patologi anatomi dengan parameter vasodilatasi, inflamasi, akumulasi jelaga. 

Patofisiologi Luka Bakar Termis :  

Luka bakar menyebabkan terjadinya respon lokal dan sistemik. 

Respon lokal : 

x Zona koagulasi :  

Terjadi pada tempat dengan derajat kerusakan paling berat. Pada zona ini terjadi 

kerusakan jaringan irreversibel oleh karena koagulasi konstituen protein. 

x Zona stasis :  

Zona sekitar yang mengitari zona koagulasi merupakan zona stasis yang ditandai dengan 

penurunan perfusi jaringan. Reaksi inflamasi yang terjadi pada zona stasis adalah 

vasokonstriksi pembuluh darah akibat ketidakstabilan hemodinamika. Pada keadaan 

resusitasi yang adekuat zona ini memiliki potensi untuk mengalami reversibilitas menjadi 

zona hiperemis. 

x Zona hiperemis :  

Pada zona hiperemis yang merupakan zona terluar terjadi peningkatan perfusi jaringan 

dimana jaringan pada zona ini akan mengalami penyembuhan komplit selama tidak terjadi 

sepsis atau hipoperfusi kronik.   

Respon sistemik : 

Pelepasan sitokin dan mediator inflamasi pada tempat terjadi jejas termis akan memicu 

respon sistemik ketika luas luka bakar mencapai 30% luas permukaan tubuh. 

x Perubahan kardiovaskuler :  

Permeabilitas kapiler meningkat menyebabkan perpindahan protein intravaskuler dan 

cairan ke jaringan interstitial. Terjadi vasokonstriksi perifer dan organ viscera. 
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Kontraktilitas miokardium menurun oleh karena pelepasan TNF-.�� 3HUXEDKDQ� VLVWHP�

kardiovaskuler yang diikuti hilangnya cairan akibat luka bakar menyebabkan hipotensi 

sistemik dan hipoperfusi organ penting. 

x Perubahan respirasi :  

Mediator inflamasi dapat menyebabkan bronkhokonstriksi dan sindrom distres 

pernapasan. 

x Perubahan metabolik :  

Kecepatan metabolisme basal meningkat hingga tiga kali lipat. 

x Perubahan sistem imun :  

Terjadi down-regulasi respon imun non-spesifik  yang mempengaruhi respon imun 

selular dan humoral. 

 

KESIMPULAN DAN SARAN 

Kesimpulan 

 Terdapat perbedaan gambaran histopatologi parameter sebukan sel radang dan 

keberadaan jelaga saluran napas atas intravital, perimortem dan postmortem pada mencit 

BALB/c yang diberikan paparan api. 

Saran 

Untuk pembacaan serbukan sel radang sebaiknya dilakukan pada zona koagulasi yaitu 

area jaringan yang mendapat paparan api langsung. Batasan waktu perimortem maupun 

postmortem diperpanjang sehingga diharapkan dengan peningkatan derajat kematian selular 

akan memberikan respon inflamasi yang berbeda. Diperlukan peningkatan durasi pembakaran 

untuk menghasilkan derajat inflamasi yang lebih hebat. Paparan api sebaiknya dilakukan baik 

dengan sumber api yang lebih besar guna dapat mensimulasikan keadaan blast injury. 
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