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ABSTRAK
Insidens kanker kolorektal (KKR) meningkat dalam beberapa dekade terakhir. Kasus KKR pada populasi Asia sulit dideteksi dini karena 
bentuk lesinya non-polipoid dan sering tidak didahului adenoma. KKR dipicu oleh berbagai faktor risiko baik yang dapat dimodifi kasi dan 
tidak dapat dimodifikasi. Gaya hidup dan pola diet termasuk faktor risiko yang dapat dimodifikasi. Pemahaman yang tepat mengenai 
faktor risiko dapat membantu tenaga medis memberi edukasi kepada masyarakat agar dapat mengurangi insidens KKR.

Kata kunci: Faktor risiko, gaya hidup, kanker kolorektal, pola diet

ABSTRACT
The incidence of colorectal cancer is increasing in the last several decades. Colorectal cancer in Asian population is diffi  cult to be detected due 
to non-polypoid lesion as opposed to adenoma. There are several risk factors for colorectal cancer, both modifiable and non-modifiable. 
Diet and lifestyle are two modifi able risk factors. Accurate understanding of risk factors can help healthcare workers to reduce colorectal 
cancer incidence through public education. Yuansun Khosama. Risk Factors for Colorectal Cancer.
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PENDAHULUAN
Peningkatan insidens dan mortalitas kanker 
kolorektal (KKR) terjadi terutama di kalangan 
masyarakat makmur, termasuk di wilayah 
Asia. Walaupun perubahan pola diet dan 
gaya hidup dipercaya sebagai penyebab 
mendasar peningkatan insidens, interaksi 
antara faktor-faktor dan karakter genetik pada 
populasi Asia memegang peranan penting. 
Lesi non-polipoid dan neoplasma kolorektal 
tanpa adenoma lebih sering ditemukan 
pada populasi Asia. Tidak adanya polip 
adenoma sebelum timbulnya keganasan 
menyulitkan deteksi awal baik melalui 
pemeriksaan radiologi maupun endoskopi.1 
Sulitnya deteksi dini KKR pada populasi Asia 
memerlukan pemahaman faktor risiko KKR, 
agar masyarakat dapat diberi edukasi yang 
baik untuk pencegahan KKR.

Kanker kolorektal (KKR) merupakan ke-
ganasan ketiga terbanyak setelah kanker 
paru dan kanker payudara, serta menjadi 
penyebab kematian keempat terbanyak 
di dunia.2 Diperkirakan terdapat 1.233.000 
kasus KKR baru/tahun dengan angka 
mortalitas mencapai 608.000 kasus. Di 

Indonesia tidak terdapat angka insidens 
dan mortalitas KKR, sebagian besar penderita 
datang dalam stadium lanjut, sehingga 
angka harapan hidupnya rendah.3

Terdapat beberapa faktor pemicu KKR; 
secara garis besar dapat dibagi dua, yakni 
faktor yang tidak dapat dimodifi kasi dan 
yang dapat dimodifi kasi. Faktor risiko yang 
tidak dapat dimodifi kasi adalah riwayat KKR 
atau polip adenoma baik individual maupun 
keluarga, dan riwayat individual penyakit 
kronis infl amatorik usus. Faktor risiko yang 
dapat dimodifi kasi adalah kurangnya 
aktivitas fi sik yang menyebabkan obesitas, 
konsumsi tinggi daging merah, diet rendah 
serat, merokok, konsumsi alkohol, dan 
diabetes.3-5

FAKTOR RISIKO
Faktor Risiko yang Tidak Dapat 
Dimodifi kasi 
1. Usia
Diagnosis KKR meningkat progresif sejak 
usia 40 tahun, meningkat tajam setelah 
usia 50 tahun;6,7 lebih dari 90% kasus KKR 
terjadi di atas usia 50 tahun.7,8 Angka 

kejadian pada usia 60-79 tahun 50 kali lebih 
tinggi dibandingkan pada usia kurang dari 40 
tahun.7,9 

2. Faktor Herediter
Riwayat familial berkontribusi pada sekitar 
20% kasus KKR.6,10 Kondisi yang paling sering 
diwariskan adalah familial adenomatous 
polyposis (FAP) dan hereditary nonpolyposis 
colorectal cancer (HNPCC), dikenal sebagai 
sindrom Lynch. Gen-gen yang berperan 
dalam pewarisan KKR ini telah diidentifi kasi. 
HNPCC berhubungan dengan mutasi gen-
gen yang terlibat dalam jalur perbaikan 
DNA, disebut gen MLH1 dan MLH2.6,12 FAP 
disebabkan mutasi tumor supresor gen APC 
(Antigen Presenting Cell).3

HNPCC terjadi pada 2-6% KKR.6,8 Risiko KKR 
seumur hidup pada orang dengan mutasi 
HNPCC berkisar 70-80%14,15 dan rerata umur 
saat didiagnosis adalah pada pertengahan 
usia 40 tahun.15 Mutasi MLH1 dan MLH2 
juga berhubungan dengan peningkatan 
risiko relatif kanker lain, termasuk beberapa 
keganasan ekstrakolon seperti kanker 
uterus, gaster, usus halus, pankreas, 
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ginjal, dan ureter.6 FAP ditemukan pada 
<1% kasus KKR.6,8,16 Tidak seperti individu 
dengan HNPCC yang mengalami beberapa 
adenoma, individu dengan FAP mengalami 
pertumbuhan ratusan polip, biasanya di 
awal usia 20 tahun.16 Pada usia 40 tahun, 
hampir semua orang dengan kelainan 
ini didiagnosis kanker bila kolon tidak di-
angkat.6,8 APC yang berhubungan dengan 
kondisi poliposis diwariskan dengan pola 
autosom dominan. Sekitar 75-80% individu 
dengan APC yang berhubungan dengan 
poliposis memiliki orang tua dengan 
kondisi sama. Uji prenatal dan diagnosis 
genetik preimplantasi dimungkinkan bila 
suatu penyakit yang menyebabkan mutasi 
teridentifi kasi pada anggota keluarga.17

3. Faktor Lingkungan
KKR dipertimbangkan sebagai suatu penyakit 
yang dipengaruhi lingkungan; faktor pola 
hidup, sosial, dan kultural ikut berperan. KKR 
adalah suatu kanker dengan penyebab-
penyebab yang dapat dimodifi kasi, dan 
sebagian besar kasusnya secara teori 
dapat dicegah.18,19 Bukti risiko lingkungan 
diperoleh melalui studi para migran dan 
keturunannya. Di antara individu yang 
bermigrasi dari daerah risiko rendah ke 
risiko tinggi, angka insidens KKR cenderung 
meningkat menyerupai populasi di area 
tersebut.19 Sebagai contoh, di antara 
keturunan migran Eropa Selatan yang 
berpindah ke Australia dan migran 
Jepang yang berpindah ke Hawaii, risiko 
KKR meningkat dibandingkan populasi 
di negara asalnya. Insidens KKR pada 
keturunan migran Jepang di Amerika 
Serikat melebihi insidens pada populasi 
kulit putih di tempat tersebut, dan lebih 
tinggi 3-4 kali dibandingkan populasi orang 
Jepang di negaranya.6,18 Selain faktor migrasi, 
terdapat beberapa faktor geografi  yang 
mempengaruhi perbedaan insidens KKR, 
salah satunya adalah insidens KKR konsisten 
lebih tinggi pada penduduk perkotaan. 
Orang yang tinggal di area perkotaan 
memiliki prediktor risiko yang lebih kuat 
dibandingkan orang yang lahir di area 
perkotaan.

Faktor Risiko yang Dapat Dimodifi kasi
1. Pola Diet dan Nutrisi
Diet berpengaruh kuat terhadap risiko 
KKR, dan perubahan pola makan dapat 
mengurangi risiko kanker ini hingga 70%.13 

Insidens KKR meningkat pada orang-
orang yang mengonsumsi daging merah 
dan/atau daging yang telah diproses.20-22 
Konsumsi daging merah dilaporkan memiliki 
hubungan lebih erat dengan insidens kanker 
rektum, sedangkan konsumsi daging yang 
diproses dalam jumlah besar berhubungan 
dengan kanker kolon bagian distal. Implikasi 
lemak dihubungkan dengan konsep tipikal 
diet Barat, terjadi perkembangan flora 
bakterial yang mendegradasi garam 
empedu menjadi komponen N-nitroso 
yang berpotensi karsinogenik.20 Mekanisme 
potensial asosiasi positif antara konsumsi 
daging merah dengan kanker kolorektal 
termasuk adanya heme besi pada daging 
merah.23 Beberapa jenis daging yang dimasak 
pada temperatur tinggi memicu produksi 
amino heterosiklik dan hidrokarbon aromatik 
polisiklik, keduanya dipercaya merupakan 
bahan karsinogenik.23 Larson, dkk. melalui 
studi prospektif menyarankan pembatasan 
konsumsi daging merah dan daging yang 
diproses untuk mencegah KKR.20

Penelitian juga membuktikan bahwa 
individu yang mengonsumsi buah, sayuran, 
dan sereal memiliki risiko KKR lebih kecil.5,24 
Perbedaan asupan diet berserat serta 
perbedaan geografi k berperan pada insidens 
KKR; diet berserat diperhitungkan sebagai 
faktor pembeda insidens KKR di Afrika dan 
negara-negara dengan gaya hidup Barat – 
peningkatan asupan diet serat mendilusi 
kandungan lemak, meningkatkan massa 
feses, dan mereduksi waktu transit.6

2. Aktivitas Fisik dan Obesitas
Dua faktor risiko yang dapat dimodifi kasi 
dan saling berhubungan, aktivitas fi sik 
dan kelebihan berat badan, dilaporkan 
berpengaruh pada sepertiga kasus KKR.3 
Aktivitas tinggi berhubungan dengan 
rendahnya insidens KKR.6,25,26 Aktivitas 
fi sik reguler dan diet sehat membantu 
menurunkan risiko KKR.27 Mekanisme biologi 
yang berperan dalam hubungan antara me-
nurunnya aktivitas fi sik dan KKR mulai di-
pahami. Aktivitas fi sik meningkatkan angka 
metabolik dan meningkatkan ambilan 
oksigen maksimal.25 Dalam jangka panjang, 
aktivitas reguler serupa meningkatkan 
efi siensi dan kapasitas metabolik tubuh, juga 
menurunkan tekanan darah dan resistensi 
insulin.26 Selain itu, aktivitas fi sik meningkat-
kan motilitas usus.

Kurangnya aktivitas fi sik harian juga 
meningkatkan insidens obesitas, faktor 
lain yang berhubungan dengan KKR. 
Kelebihan berat badan dan obesitas 
meningkatkan sirkulasi estrogen dan 
menurunkan sensitivitas insulin, juga di-
percaya mempengaruhi risiko kanker, 
dan berhubungan dengan penimbunan 
adipositas abdomen. Namun, peningkatan 
risiko yang berhubungan dengan kelebihan 
berat badan dan obesitas tampaknya 
tidak hanya berhubungan dengan pe-
ningkatan asupan energi, hal ini juga 
dapat mencerminkan perbedaan efi siensi 
metabolisme. Studi menunjukkan bahwa 
individu yang menggunakan energi lebih 
efi sien memiliki risiko KKR lebih rendah.6

Skala Indeks Massa Tubuh (IMT) membe-
rikan pengukuran kelebihan berat badan 
yang lebih akurat dibandingkan berat 
badan saja.28,29 IMT dihitung dengan 
membagi berat badan (dalam kilogram) 
dengan kuadrat tinggi badan (dalam 
meter). Panduan IMT Asia Pasifik berbeda 
dengan klasifi kasi IMT oleh National 
Institutes of Health (NIH) karena kandungan 
lemak tambahan dan perbedaan distribusi 
lemak pada orang Asia (Tabel 1). Orang Asia 
menunjukkan peningkatan akumulasi lemak 
walaupun IMT-nya rendah.29,30

Obesitas menyebabkan penimbunan 
hormon, peningkatan kadar insulin dan 
insulin-like growth factor-1 (IGF-1), pemicuan 
regulator pertumbuhan tumor, gangguan 
respons imun dan stres oksidatif, sehingga 
memicu terjadinya karsinoma kolorektal.19,27 

3. Merokok
Sebesar 12% kematian KKR berhubungan 
dengan kebiasaan merokok.31 Karsinogen 
rokok meningkatkan pertumbuhan KKR, dan 
meningkatkan risiko terdiagnosis kanker.8,32,33 
Merokok menyebabkan pembentukan 
dan pertumbuhan polip adenomatosa, lesi 
prekursor KKR.34 Terdapat hubungan statistik 
signifi kan berdasarkan dosis merokok per 
tahun setelah merokok lebih dari 30 tahun; 
individu dengan riwayat merokok lama 
dan kemudian berhenti merokok tetap 
memiliki risiko KKR. Polip berukuran besar 
di kolon dan rektum dihubungkan dengan 
kebiasaan merokok jangka panjang. Onset 
KKR penderita pria dan wanita perokok lebih 
muda.31, 35
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perlu diteliti lebih lanjut. Studi meta-analisis 
menunjukkan kalsium 1200 mg menurun -
kan risiko adenoma secara bermakna, 
sedangkan hubungan antara vitamin D dan 
kanker belum diketahui pasti.3

Perhimpunan Dokter Spesialis Bedah 
Digestif Indonesia memberikan re-
komendasi tingkat B untuk aspirin dan 
OAINS (Obat Anti-Inflamasi Non-Steroid) 
dalam menurunkan risiko KKR, namun peng-
gunaannya tidak dianjurkan karena efek 
samping obat. Penggunaan terapi sulih 
hormon pasca-menopause secara teratur 
dan jangka panjang juga menurunkan risiko 
KKR, namun meningkatkan risiko kanker 
payudara dan penyakit kardiovaskuler.3

SIMPULAN
Peningkatan insidens kanker kolorektal 
menjadi perhatian bersama. Gaya hidup 
yang tidak sehat menjadi faktor risiko 
pemicu kanker kolorektal. Faktor risiko ini 
dapat dimodifi kasi. Dokter perlu memahami 
faktor-faktor terkait agar mampu membe-
ri kan edukasi dan mempromosikan gaya 
hidup sehat ke masyarakat.

karsinogenesis.6 Konsumsi alkohol 2-4 porsi 
per hari meningkatkan risiko hingga 23% 
dibandingkan individu yang mengonsumsi 
kurang dari 1 porsi per hari. Porsi yang 
dimaksud adalah satuan jumlah minuman 
yang dikeluarkan oleh National Institute 
on Alcohol Abuse and Alcoholism, 1 porsi 
mengandung sekitar 14 gram alkohol 
murni, volumenya berbeda-beda untuk 
minuman beralkohol yang beredar di 
masyarakat – 1 porsi = 355 ml bir (kadar 
alkohol 5%), 148 ml wine (kadar alkohol 7%), 
29,5 ml brandy atau minuman keras lainnya 
(kadar alkohol 40%).37 Riwayat mengonsumsi 
alkohol juga memiliki risiko tinggi.

5. Lain-lain
Peranan suplementasi kalsium dan vitamin D 
untuk mencegah kanker kolorektal masih 

4.  Alkohol
Konsumsi alkohol reguler berhubungan 
dengan perkembangan KKR. Konsumsi 
alkohol merupakan faktor risiko KKR pada 
usia muda,31,35 juga meningkatnya insidens 
kanker kolon distal.27 Metabolit reaktif 
pada alkohol seperti asetaldehid bersifat 
karsinogenik.36 Terdapat korelasi antara 
alkohol dan merokok, rokok menginduksi 
mutasi spesifi k DNA yang perbaikannya 
tidak efektif karena adanya alkohol. Alkohol 
berperan sebagai solven, meningkatkan 
penetrasi molekul karsinogen lain ke 
dalam sel mukosa. Efek alkohol dimediasi 
melalui produksi prostaglandin, peroksidase 
lipid, dan generasi ROS (Reactive Oxygen 
Species) bebas.36 Konsumsi tinggi alkohol 
biasanya berhubungan dengan nutrisi 
rendah, sehingga jaringan rentan terhadap 

Tabel. Klasifi kasi IMT28

Klasifi kasi Patokan Asia Pasifi k Patokan Dunia

Berat Badan Kurang <18,50 <18,50

Normal 18,50–23 18,50–24,99

Berat Badan Lebih 23,1–25 25–29,99

Obesitas >28 >30
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