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ABSTRAK
PERBANDINGAN KADAR hsCRP PADA PASIEN TUBERKULOSIS
PARU DAN PNEUMONIA BAKTERI
DI RSUP DR. MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG

Hadi Nugraha Mustofa, Zen Ahmad, Zen Hafy
Bagian 1lmu Penyakit Dalam Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Mohammad Hoesin Palembang

Latar Belakang

Tuberkulosis (TB) dan pneumonia bakterialis merupakan dua penyakit infeksi yang signifikan
secara global, dengan angka morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Di Indonesia, prevalensi
penycbab utama rawat inap dan kematian di rumah sakit. Kedua penyakit ini sering
menunjukkan gambaran radiologis yang serupa, sehingga sulit dibedakan. Penelitian ini
bertujuan untuk mengevaluasi perbedaan kadar high-sensitivity C-Reactive Protein (hsCRP)
sebagai biomarker inflamasi pada pasien TB paru dan pneumonia bakterialis di Rumah Sakit
Mohammad Hoesin (RSMH) Palembang.

Metodologi

Penelitian ini menggunakan desain observasional analitik dengan pendekatan cross-sectional
yang dilakukan di Rumah Sakit Mohammad Hoesin (RSMH) Palembang. Subjek penelitian
adalah pasien TB paru dan pneumonia bakterial yang memenubhi kriteria inklusi dan eksklusi.
Kadar hsCRP diukur menggunakan metode imunokimia kemudian dianalisis untuk
menentukan perbedaan antara kedua kelompok.

Hasil Penelitian

Hasil penelman menunjukkan adanya perbedaan signifikan kadar hsCRP antara pasnenTB paru
dan pneumonia bakterialis (p<0,05). Rata-rata kadar hsCRP pada pasien pneumonia bakterialis
febihr tinggt dibandingkar dengan pasten TB' paru, memcerminkan tingkat mflamast yang
berbeda pada kedua penyakit tersebut dan dapat digunakan sebagai parameter diagnostik untuk
membedakan kedua kondisi tersebut.

Kesimpulan

Perbedaan kadar hsCRP dapat menjadi parameter penting dalam diagnosis diferensial TB paru
dan pueumoma bakterialis, khususnya pada kasus dengan gambaran radiologis yang serupa.
Temuan ini memberikan kontribusi penting untuk pengembangan pendekatan diagnostik
berbasis biomarker yang lebih efektif dalam tatalaksana pasien di Indonesia.

Kata Kunci
Tuberkulosis paru, pneumonia bakterial, hsCRP, biomarker.
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ABSTRACT
COMPARISON OF hsCRP LEVELS BETWEEN PATIENTS WITH
PULMONARY TUBERCULOSIS AND BACTERIAL PNEUMONIA AT
DR. MOHAMMAD HOESIN GENERAL HOSPITAL PALEMBANG

Hadi a Mustofa, Zen Ahmad, Zen Hafy
Department of Intemnal Medicine, Faculty of Medicine, Sriwijaya University
Dr. Mohammad Hoesin General Hospital, Palembang

Background

Tuberculosis (TB) and bacterial pneumonia are two globally significant infectious diseases,
with high morbidity and mortality rates. In Indonesia, TB prevalence is the second highest in
the world, while pneumonia remains one of the leading causes of hospitalization and death.
These two diseases often show similar radiologic features, making them difficult to distinguish.
This study aimed to evaluate comparison in high-sensitivity C-Reactive Protein (hsCRP) levels
as an inflammatory biomarker in patients with pulmonary TB and bacterial pneumonia at
Mohammad Hoesin Hospital (RSMH) Palembang.

Methods

This study used an analytic observational design with a cross-sectional approach conducted at
Mohammad Hoesin Hospital (RSMH) Palembang. The subjects were patients with pulmonary
TB and bacterial pneumonia who met the inclusion and exclusion criteria. The hsCRP levels
were measured using the immunochemical method and then analyzed to determine the
comparison between the two groups.

Results

The results showed a sxgmﬁcam difference in hsCRP levels between panents with pulmomry
TB and bacterial pneumonia (p<0.05). The average hsCRP levels in bacterial pneumonia
wtmnsmhlg!urﬁmrdmwmpuhnmy TB paticents, reflecting the different levels of
inflammation in the two diseases and can be used as a diagnostic parameter to differentiate
between the two conditions.

Conclusion

Differences in hsCRP levels may be an important parameter in the differential diagnosis of
pulmonary TB and bacterial pneumonia, particularly in cases with similar radiological features.
These findings make an important contribution to the developmcm of more effective
biomarker-based diagnostic approaches in patient management in Indonesia.

Keywords
Pulmonary tuberculosis, bacterial pneumonia, hsCRP, biomarker.
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BAB 1
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.!

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 TNFa, IFNy, IL-1B, 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.?

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
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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).*?

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.%’

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.®

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.® 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.
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.

Hasil penelitian ini diharapkan dapat membantu dalam mendiagnosis dan
tatalaksana, sehingga dapat dilakukan keputusan klinis yang tepat dalam

penanganan TB paru dan Pneumonia bakterialis.

. 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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