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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 Tuberkulosis (TBC) adalah penyakit infeksi kronis yang disebabkan bakteri 

Mycobacterium tuberculosis (Mtb). TBC masih menjadi masalah kesehatan global 

hingga sekarang. Sebagai penyakit menular, TBC menjadi pembunuh yang paling 

mematikan. Beradasarkan Global TB Report WHO 2022, Indonesia merupakan negara 

dengan beban Tuberkulosis (TBC) tertinggi kedua didunia. Diestimasikan di Indonesia 

terdapat 969.000 kasus TBC baru setiap tahunnya dengan angka kematian mencapai 

144.000. WHO pada tahun 2018 menyelenggarakan pertemuan tingkat tinggi pertama 

yang membahas tentang TBC. Dimana disepakati pada tahun 2030 angka kematian 

akibat TBC menurun hingga 90% dan menurunkan angka insidensi TBC hingga 80%, 

dan untuk mencapainya WHO mempunyai strategi global WHO yaitu End TB.1 

Pengujian kultur mikrobiologis untuk Mtb merupakan standar emas dalam 

mendiagnosis tuberkulosis, namun memakan waktu yang lama. Sejak tahun 2010, 

WHO merekomendasikan pengujian molekuler cepat (TCM) untuk mendeteksi 

tuberkulosis serta pengujian kerentanan rifampisin. Pengukuran biomarker plasma 

seperti TNFα, IFNγ, IL-1β, IP-10 dapat membantu dalam mendiagnosis tuberkulosis 

paru dan memahami karakteristik penyakit TBC, status kekebalan TBC, dan respons 

terhadap pengobatan. Namun, pengujian biomarker darah tidak dapat digunakan secara 

sendiri dan memerlukan penilaian lain seperti anamnesis, pemeriksaan fisik, radiologi, 

dan tes laboratorium untuk membantu dalam perawatan antibiotik dan manajemen 

yang tepat bagi pasien dengan tuberkulosis paru.2,3 

Pneumonia didefinisikan sebagai infeksi parenkim paru dari distal bronkiolus 

terminalis yang meliputi bronkiolus respiratorius hingga alveoli yang disebabkan 

bakteri, virus, jamur atau parasit. Selain masalah morbiditas dan mortalitas yang tinggi, 

seringkali pneumonia tidak memberi tanda klinik yang jelas. Hal ini menimbulkan 

hambatan diagnosis yang akhirnya menyebabkan keterlambatan terapi sehingga 



 xviii 

dibutuhkan suatu biomarker.  Biomarker merupakan molekul biologik yang dapat 

diukur dengan akurat dan dapat digunakan untuk mendiagnosis pneumonia, 

mengkategorikan penyakit, dan memprediksi prognosis pasien. Beberapa biomarker 

yang dipertimbangkan untuk pneumonia meliputi C-reaktif protein (CRP), leukosit, 

immunoglobulin, dan procalcitonin (PCT).4,5 

Inflamasi atau peradangan adalah proses yang rumit yang melibatkan puluhan 

molekul – molekul, dari berbagai penelitian yang dilakukan dapat menggunakan dua 

biomarker yang saling terkait secara fungsional yaitu sitokin interleukin 6 (IL-6) dan 

C-Reactive Protein (CRP) yang diproduksi di hati. Molekul ini mudah dideteksi dalam 

serum dan disekresikan dalam jumlah yang besar selama terjadinya suatu infeksi, oleh 

karena itu biasanya dua molekul ini dianggap sebagai biomarker inflamasi dan umum 

digunakan untuk menilai seberapa besar tingkat keparahan inflamasi yang terjadi pada 

suatu penyakit infeksi.6,7 

C-Reactive Protein merupakan protein fase akut yang termasuk dalam keluarga 

protein pentraxin, protein ini dapat meningkat sebanyak 1000 kali lipat atau bahkan 

lebih banyak konsentrasinya dalam darah selama terjadinya suatu cidera, peradangan 

atau kematian suatu jaringan. CRP diketahui juga dapat terlibat dalam proses konjugasi 

terhadap patogen yang menginfeksi untuk menginduksi terjadinya kehancuran melalui 

sistem komplemen, selain itu juga dapat digunakan sebagai penanda peradangan, 

aktifitas penyakit dan diagnostik suatu penyakit.8 

CRP adalah penanda yang sensitif untuk terjadinya suatu inflamasi secara 

sistemik dan kerusakan jaringan yang luas, penanda inflamasi ini telah menjadi respon 

yang tepat dan mudah untuk dilakukan, maka dari itu CRP dapat dijadikan sebagai 

penanda peradangan yang ideal baik secara akut maupun kronik.8 TB paru dan 

pneumonia bakteri biasanya memiliki gambaran infiltrat  radiologis yang hampir sama. 

Sampai saat ini di Indonesia belum ada biomarker yang menjadi patokan untuk 

membedakan antara gambaran  infiltrat radiologis yang akut maupun kronik. 

Dari hasil penelitian yang dilakukan di Korea Selatan (Seoul) oleh Young AK, 

Sung-Youn K, dkk dikatakan bahwa kadar CRP akan meningkat pada infeksi bakteri, 
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kadar CRP dalam plasma akan berbeda pada TB paru dan pneumonia. TB paru 

merupakan infeksi bakteri kronis pada parenkim paru dan pneumonia merupakan 

infeksi bakteri akut pada parenkim paru, yang mana kita ketahui sampai saat ini sulit 

membedakan gambaran infiltrat dari pemeriksaan radiologis rontgen thorax. Dalam 

penelitian ini, peneliti bertujuan untuk mengevaluasi perbedaan kadar CRP pada pasien 

dengan TB paru dan pneumonia. Beberapa penelitian sebelumnya menunjukkan bahwa 

kadar CRP akan meningkat pada infeksi bakteri, tetapi penelitian yang dilakukan oleh 

Aufani dkk membandingkan kadar CRP pada infeksi bakteri akut dan kronis di 

Indonesia masih terbatas dan hasil penelitian tersebut masih bervariasi tergantung pada 

populasi dan metode pengukuran yang digunakan. Oleh karena itu, penelitian yang 

membandingkan kadar hsCRP pada pasien yang terinfeksi TB paru dan pneumonia 

bakterialis di RSMH menjadi penting untuk mengembangkan pemahaman yang lebih 

baik tentang penyakit ini dan mengoptimalkan pengobatan. 

 

1.2 Rumusan Masalah  

1. Apakah terdapat perbedaan rerata kadar hsCRP pada pasien TB paru dan 

Pneumonia bakterialis?  

 

1.3 Hipotesis  

1. Terdapat perbedaan rerata kadar hsCRP pada pasien TB paru dan Pneumonia 

bakterialis 

 

1.4 Tujuan Penelitian  

1.4.1 Tujuan Umum   

Mengetahui perbedaan kadar hsCRP pada pasien dengan TB paru dan 

Pneumonia bakterialis di RSMH Palembang  

1.4.2 Tujuan Khusus 
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 Mengidentifikasi rerata kadar hsCRP pada pasien dengan TB paru dan 

Pneumonia bakterialis di RSMH Palembang. 

 Menganalisa perbedaan rerata kadar hsCRP pada pasien dengan TB paru dan 

Pneumonia bakterialis di RSMH Palembang. 

 

1.5 Manfaat Penelitian 

1.5.1 Manfaat Akademik/Ilmiah  

1. Penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai data dasar kadar hsCRP pada 

pasien TB paru di RSMH Palembang.  

2. Penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai data dasar kadar hsCRP pada 

pasien Pneumonia bakterialis di RSMH Palembang.  

 

1.5.2 Manfaat Klinis  

1. Hasil penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi kepada klinisi 

manfaat nilai hsCRP pada pasien TB paru dan Pneumonia bakterialis. 

2. Hasil penelitian ini diharapkan dapat membantu dalam mendiagnosis dan 

tatalaksana, sehingga dapat dilakukan keputusan klinis yang tepat dalam 

penanganan TB paru dan Pneumonia bakterialis. 

3. Hasil penelitian ini diharapkan dapat dijadikan acuan bagi Rumah Sakit dalam 

membantu mendiagnosa dan menatalaksana pasien TB paru dan Pneumonia 

bakterialis.  
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