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Jadi , jangan  khawatir.  Sekalipun bunga-bunga yang lain sudah 

lebih dulu mekar, sementara kamu belum. Tetaplah percaya dan 
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merasa sangat bangga dengan segala hal yang telah kamu 
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INTISARI 

Sinapsis merupakan celah pertemuan antar neuron yang bersifat plastis. Plastisitas sinapsis dapat 

mengalami penguatan jangka panjang atau Long Term Potentiation (LTP) dan mengalami 

pelemahan jangka panjang atau Long Term Depression (LTD). LTP dan LTD dapat dipicu oleh 

perubahan konsentrasi kalsium intraselular. Spike Timing Dependent Plasticity (STDP) merupakan 

modifikasi sinapsis yang bergantung pada lonjakan waktu presinapsis dan postsinapsis. Pada 

penelitian ini telah dibuat permodelan yang melibatkan mekanisme pengaruh kalsium intraselular 

atau kalsium dalam sel neuron pada fenomena STDP. Permodelan ini menggunakan mekanisme 

yang melibatkan parameter-parameter seperti pemompaan kalsium, reseptor AMPA, reseptor 

NMDA, enzim LTP dan enzim LTD. Pada permodelan ini, konsentrasi kalsium yang tinggi akan 

mengaktivasi enzim LTP sedangkan konsentrasi kalsium yang rendah akan mengaktivasi enzim 

LTD yang masing-masing akan memicu terjadinya LTP dan LTD. Terjadinya LTP dan LTD menjadi 

dasar terbentuknya kurva STDP. Pada permodelan ini dapat dilakukan penyesuaian parameter untuk 

mendapatkan kurva STDP yang sesuai dengan hasil eksperimen dimana LTP teramati pada rentang 

antara 0 < ∆t < 50ms, sedangkan LTD teramati pada interval yang lebih lebar antara −150ms < ∆t < 

0. Parameter tersebut terkait dengan waktu peluruhan pada reseptor NMDA. 

KATA KUNCI : Kalsium, LTP, LTD, plastisitas sinapsis, STDP. 
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ABSTRACT 

Synapses are the plastic cleft between neurons. The synaptic plasticity could perform long-term 

strengthening or Long Term Potentiation (LTP) and long-term weakening or Long Term Depression 

(LTD). LTP and LTD can be triggered by the changes of intracellular Calcium concentration. Spike-

Timing Dependent Plasticity (STDP) is a synaptic modification that depends on the time spikes in 

presynapsis and postsynapsis. In this study we built a model that involving a mechanism of the effect 

of intracellular Calcium on the STDP phenomenon. This model used a mechanism involving 

parameters such as Calcium pumping, AMPA receptors, NMDA receptors, LTP enzyme and LTD 

enzyme. In this model, high Calcium concentrations will activate the LTP enzyme while low 

Calcium concentrations will activate the LTD enzyme, which trigger the occurrence of LTP and 

LTD respectively. The occurrence of LTP and LTD is the basis for the formation of the STDP curve. 

In this model, the parameters can be adjusted to obtain the STDP curve that realistic with the 

experimental results in which the LTP is observed in the range between 0 <∆t <50ms, while LTD is 

observed at wider intervals between 150ms <∆t <0. These parameters are related to decay time at 

NMDA receptors. 

Keywords : Calcium, LTP, LTD, synaptic plasticity, STDP. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1 LATAR BELAKANG 

Al-qur’an memuat banyak sekali hal-hal yang berhubungan dengan 

kehidupan yang dapat dipelajari oleh umat manusia di muka bumi ini, salah 

satunya yaitu mengenai penciptaan manusia. Salah satu ayat dalam Al-qur’an 

yang menjelaskan mengenai penciptaan manusia dalam memperlihatkan 

kekuasaan dan keagungan Allah SWT terdapat dalam Q.S. Al-Infithar ayat   6-

8 : 

كَ بِرَب كَِ الإكَرِيمِ ) نإسَانُ مَا غَرَّ ِ اكَ فَعَدَلَكَ )6ياَ أيَُّهَا الْإ ِ 7( الَّذِي خَلقَكََ فَسَوَّ صُورَةٍ مَا  ( فِي أيَ 

(8شَاءَ رَكَّبكََ)  

Artinya : 

“Hai manusia, apakah yang telah memperdayakan kamu (berbuat 

durhaka) terhadap Tuhanmu Yang Maha Pemurah. Yang telah menciptakan 

kamu, lalu menyempurnakan kejadianmu dan menjadikan (susunan tubuh)mu 

seimbang, dalam bentuk apa saja yang Dia kehendaki, Dia menyusun 

tubuhmu.” (Shihab, 2003) 

Sayyid Qutub (dalam Shihab, 2003) menghubungkan ayat ini dengan 

beberapa keistimewaan dari jasmani manusia, seperti tangan, alat pencernaan, 

indera penglihatan, indera pendengaran, indera perasa, pusat saraf dan 

bagian-bagian tubuh lainnya. Sayyid Qutub juga mengutarakan bahwa 

kemampuan otak manusia dalam menyimpan memori merupakan salah satu 

keistimewaan yang dimiliki oleh manusia, sedang kemampuan otak dalam 
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menyimpan memori dilakukan melalui kinerja dari sistem saraf halus yang 

tersusun atas ratusan miliar sel saraf (neuron) yang saling terkoneksi satu sama 

lain (Shihab, 2003 : 106-110). 

Neuron merupakan sebuah sel saraf dan menjadi bagian anatomis dan juga 

fungsional dari suatu sistem saraf. Suatu sistem saraf disusun oleh banyak 

neuron yang melakukan kontak atau komunikasi satu sama lain melalui 

sinapsis. Sinapsis merupakan satu-satunya tempat yang mengantarkan impuls 

dari satu neuron ke neuron yang lainnya. Neuron yang mengantarkan impuls 

menuju sinapsis disebut dengan neuron presinapsis. Sedangkan neuron yang 

membawa impuls dari sinapsis disebut dengan neuron postsinapsis. Plastisitas 

sinapsis merupakan perubahan yang terjadi pada aktivitas sinapsis antarneuron 

yang memungkinkan mereka saling berkomunikasi. Plastisitas sinapsis ini 

berfungsi untuk mengontrol keefektifan komunikasi antara dua neuron atau 

lebih  (Feriyawati,2005).  

Kekuatan plastisitas sinapsis tidak pernah bersifat statis, melainkan selalu 

mengalami penguatan atau pelemahan, yang disebut dengan potensiasi jangka 

panjang /  Long Term Potentiation (LTP) dan depresi jangka panjang /  Long 

Term Depression (LTD).  LTP merupakan salah satu bentuk plastisitas sinapsis 

yang dipengaruhi oleh perubahan konsentrasi kalsium dalam mekanisme 

instraseluller (Baduoal, dkk., 2006; Liesman, 1985 ; 1989; Lynch,dkk., 1983; 

Malenka, dkk., 1988).  Sama halnya dengan LTD yang telah terbukti memiliki 

kaitan erat dengan mekanisme kalsium intraseluller (Baduoal, dkk.,2006; 

Brocher, dkk.,1992 ; Cummings, dkk., 1996 ; Hines dan Carnevale,1997).  
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LTP timbul ketika waktu lonjakan presinapsis mendahului waktu lonjakan 

postsinapsis dan LTD timbul ketika waktu lonjakan postsinapsis mendahului 

waktu lonjakan postsinapsis (Caporale dan Dan, 2008). Perubahan terbesar 

yang terjadi pada sinapsis ketika adanya perbedaan waktu yang kecil antara 

lonjakan presinapsis dan postsinapsis dan adanya transisi yang tajam dari 

penguatan menuju pelemahan karena perbedaan waktu yang melewati nol 

disebut sebagai STDP (Spike Timing Dependent Plasticity) (Song, dkk., 2000).  

STDP merupakan salah satu bentuk modifikasi sinapsis yang bergantung 

pada perbedaan waktu lonjakan presinapsis dan postsinapsis dan merupakan 

proses biologis yang berfungsi mengatur dalam kekuatan koneksi antarneuron 

di dalam otak, yang mengacu pada proses terjadinya LTP dan LTD (Baduoal, 

2006; Levy dan Steward, 1983). STDP secara khusus telah diamati dalam 

aktivitas sinapsis yang terjadi pada bagian hippocampal atau kortikal neuron 

piramidal. Baik bagian hippocampal atau kortikal neuron piramidal berfungsi 

dalam penyimpanan memori eksplisit (memori yang terdiri dari fakta dan 

peristiwa yang secara sadar dilakukan) dan hubungan spasial (tipe memori 

yang membantu kita menghubungkan lokasi objek dengan objek referensi lain 

secara spesifik) pada irisan dari juvenile rodents dimana pasangan lonjakan 

antara presinapsis dan postsinapsis diulang sebanyak 50-100 kali dengan 

variasi frekuensi 1 Hz atau 10 Hz, yang menginduksi perubahan amplitudo dan 

diplot terhadap perbedaan pasangan waktu lonjakan presinapsis dan 

postsinapsis (Senn dan Pfister, 2014).  Salah satu percobaan in vitro yang 

pernah dilakukan pada irisan kortikal dari young animals dan kultur jaringan 
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pada bagian hippocampalnya telah menunjukkan adanya perubahan kekuatan 

sinapsis yang bergantung pada waktu lonjakan presinapsis dan postsinapsis (Bi 

dan Poo,1998 ; Feldman,2000 ; Makram, dkk.,1997).  

Melalui percobaan tersebut juga telah ditemukan adanya mekanisme 

inverse STDP pada struktur otak kecil (Bell, dkk.,1997). Tidak seperti 

percobaan in vitro yang sudah banyak dilakukan, percobaan STDP in vivo dan 

penerapannya dalam otak secara keseluruhan masih terus menimbulkan banyak 

perdebatan sehingga menjadi motivasi dibangunnya sebuah model komputasi 

(Baduoal, dkk., 2006).  

Berdasarkan hipotesis kalsium, kesamaan relatif pola aktivitas STDP yang 

mengacu pada LTP dan LTD bergantung pada konsentrasi kalsium dalam sel. 

Tetapi, hipotesis kalsium untuk menjelaskan mekanisme biofisika yang 

mendasari STDP masih penuh dengan perdebatan (Baduoal, dkk.,2006 ; 

Sjöström  dan Gerstner, 2010). 

Berdasarkan hal tersebut, diperlukan suatu penelitian untuk menjelaskan 

mekanisme biofisika pada model STDP dan hubungannya dengan konsentrasi 

kalsium dalam sel, melalui proses terjadinya LTP dan LTD. Penjelasan 

mengenai mekanisme biofisika pada model STDP dan hubungannya dengan 

konsentrasi kalsium dalam sel, memerlukan suatu model terkait fenomena 

STDP yang berhubungan dengan LTP dan LTD berdasarkan pasangan waktu 

lonjakan presinapsis dan postsinapsis yang memiliki kaitan erat dalam 

mekanisme kalsium intraseluler, dan melibatkan paramater-parameter yang 
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meliputi pemompaan kalsium yang dipengaruhi oleh reseptor AMPA, reseptor 

NMDA, enzim LTP dan LTD. 

1.2 RUMUSAN MASALAH 

Berdasarkan latar belakang yang telah dikemukakan, maka permasalahan 

dalam penelitian ini dapat dirumuskan sebagai berikut : 

a. Bagaimana model STDP dan hubungannya dengan konsentrasi kalsium 

dalam sel? 

b. Bagaimana mekanisme hubungan LTP dan LTD dengan konsentrasi 

kalsium dalam sel? 

c. Bagaimana pengaruh waktu spike terhadap LTP dan LTD? 

d. Bagaimana kurva STDP berdasarkan jendela LTP dan LTD yang sesuai 

dengan hasil eksperimen? 

e. Bagaimana hubungan antara fenomena STDP dengan konsentrasikalsium 

dalam sel?  

1.3 TUJUAN PENELITIAN 

Tujuan penelitian ini sebagai berikut : 

a. Membuat model STDP dan hubungannya dengan konsentrasi kalsium 

dalam sel. 

b. Mengkaji terjadinya LTP dan LTD dalam kaitannya dalam konsentrasi 

kalsium dalam sel. 

c. Mengkaji hubungan pengaruh waktu spike dengan LTP dan LTD. 

d. Mengkaji kurva STDP berdasarkan jendela LTP dan LTD yang sesuai 

dengan hasil eksperimen. 
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e. Menganalisa hubungan antara fenomena STDP dengan besarnya 

konsentrasi kalsium dalam sel. 

1.4 BATASAN MASALAH 

Batasan dalam penelitian ini sebagai berikut : 

a. Permodelan digunakan dengan menggunakan simulator NEURON dengan 

melibatkan parameter biologi yang meliputi bagian-bagian dari sel neuron, 

dan parameter fisis yang meliputi arus, konduktansi, waktu, kapasitansi, 

konstanta difusi dan beda potensial. 

b. Model pemompaan kalsium pada permodelan ini hanya melibatkan 

reseptor AMPA, reseptor NMDA, enzim LTP dan enzim LTD yang 

mengacu pada penelitian-penelitian sebelumnya.  

1.5 MANFAAT PENELITIAN 

Manfaat penelitian ini sebagai berikut : 

a. Peneliti 

Melalui penelitian ini, peneliti diharapkan mampu memahami 

mekanisme kinetik antara fenomena STDP dengan konsentrasi kalsium 

dalam sel neuron. Penelitian ini juga diharapkan bisa menjadi sumber 

informasi dan sumber acuan yang representatif untuk penelitian 

selanjutnya serta bisa memperluas dan juga memperkaya penelitian di 

bidang biofisika khususnya dalam bidang sistem saraf (neurosains).  
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b. Pemerintah  

Melalui penelitian ini, pemerintah diharapkan bisa memberikan 

dukungan dan perhatian yang lebih terhadap penelitian di bidang keilmuan 

biofisika, terkhusus di dalam kajian sistem saraf (neurosains). 

c. Masyarakat 

Hasil penelitian permodelan STDP menggunakan simulator 

NEURON ini diharapkan bisa memberikan sumber ilmu pengetahuan dan 

sumber informasi mengenai pengaruh konsentrasi kalsium di dalam sel 

saraf (neuron) kepada masyarakat. 



 
 

75 
 

BAB V 

PENUTUP 

5.1 Kesimpulan  

Berdasarkan hasil penelitian dan kajian yang telah dilakukan, maka dapat 

disimpulkan sebagai berikut : 

1. Terjadinya LTP dan LTD dipengaruhi oleh besarnya konsentrasi kalsium 

dalam sel neuron melalui mekanisme aktivasi enzim LTP dan LTD. 

Konsentrasi kalsium tinggi menyebabkan terjadinya LTP dan konsentrasi 

kalsium yang rendah menyebabkan terjadinya LTD.  

2. Waktu lonjakan presinapsis yang mendahului waktu lonjakan postsinapsis 

(tpost-tpre positif) menimbulkan LTP, sedangkan Waktu lonjakan 

postsinapsis yang mendahului waktu lonjakan presinapsis (tpost-tpre  

negatif) menimbulkan LTD.  

3. Kurva model STDP yang didasarkan pada besarnya nilai tpost-tpre 

menunjukkan proses LTP dan LTD yang dipengaruhi oleh besarnya 

konsentrasi kalsium dalam sel neuron.  

4. Kurva STDP yang sesuai dengan hasil eksperimen dimana LTP teramati 

pada rentang antara 0 < ∆t < 50ms, sedangkan LTD teramati pada interval 

yang lebih lebar antara −150ms < ∆t < 0.  

5.2 Saran 

Permodelan mengenai pengaruh konsentrasi kalsium selanjutnya bisa 

diterapkan di bagian lain dari sel neuron, seperti dendrit, axon dan lain 

sebagainya untuk mendapatkan hasil yang lebih bervariasi. 
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