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Lampiran 4. Logbook Kegiatan Penelitian

Logbook Penclitian
Nama : Dilla Sinansari
NIM : 1613353008
Judul : Hubungan Kepositifan Basil Tahan Asam Dengan
Keberadaan Granula Toksik Pada Penderita
Tuberkulosis Paru di Puskesmas Panjang Kota
Bandar Lampung
Pembimbing Utama : Sri Nuraini, 5.Pd., M.Kes
Pembimbing Pendamping  : dr. Aditya, M.Biomed
No. | Hari,Tanggal Kegiatan Lokasi Paraf
l. |15 Januari - | a. Pengambilan darah | Puskesmas
16 April 2020 | penderita  Tuberkulosis | Panjang Kota
Paru Bandar
b. Pembuatan dan pewarnaan | Lampung
sediaan apus darah tipis
¢. Pemeriksaan leukosit dan
pengambilan data pasien
2. | Kamis, a. Pengisian form penelitian | Jurusan Analis
17 April 2020 | b. Peminjaman  peralatan | Kesehatan '
yang akan digunakan (jﬁ&‘
3. | Senin, 20 a. Pembacaan sediaan apus | Jurusan Analis |~
April darah tepi ( hitung jenis | Keschatan
2020 leukosit dan keberadaan '
granula  toksik) pada d‘gﬁ‘
sampel no, 1 5.d. 6
4. | Selasa, a. Pembacaan sediaan apus | Jurusan Analis
21 pril darah tepi ( hitung jenis | Kesehatan
2020 leukosit dan keberadaan *
granula  toksik) pada w
sampel no. 7 s.d. 12
5 | Rabuy, a. Pembacaan sediaan apus | Jurusan Analis
22 April 2002 | darah tepi ( hitung jenis | Kesehatan i
leukosit dan keberadaan
granula  toksik) pada dﬁ}‘
sampel no. 13 s5.4d. 18
6. | Komis, 8. Pembacaan sediaan apus | Jurusan Analis
23 April 2020 darsh tepi ( hitung jenis | Kesehatan i
leukosit dan keberadaan w
granula  toksik)  pada
sampel no. 19 5.4, 24




Lampiran 5. Logbook Hasil Pemeriksaan
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L ogbook Hasll Pemeriksaan Hitung Jenis L eukosit dan Keberadaan

Granula Toksik

1. Nama: MD
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit (%)
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 9 8 7 8 8 9 7 8 7 9 80
Basofil 1 - - - - - - - - - 1
Eosinofil - 1 - - - - 1 - - - 2
Limfosit - - 3 2 2 - 2 2 3 1 15
Monosit - 1 - - - 1 - - - - 2
Total 10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
2. Nama: AS
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 | 10| 8 8 7 7 7 6 | 10| 9 78
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - 1 - - - - 1 - - 2
Limfosit 3 - 11 3 3 1 3 - 1 16
Monosit 1 - - 1 - - 2 - - - 4
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
3. Nama: YH
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 9 6 9 7 8 6 7 6 8 7 73
Basofil - - 1 - - - - - - 1
Eosinofil - - - 1 1 - - 1 - - 3
Limfosit 1 2 1 1 1 3 2 3 2 2 19
Monosit - 2 - - - - 1 - - 1 4
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()




4. Nama: AR
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 9 5 9 | 10| 8 7 8 8 8 79
Basofil - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - 1 - - - 1 - - 2
Limfosit 2 1 3 - - - 2 - 1 1 10
Monosit 1 - 2 - - 2 1 1 1 1 9
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
5. Nama:JO
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 5 5 7 4 4 5 5 6 5 52
Basofil - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - - - - - - 0
Limfosit 3 5 4 3 5 3 2 4 4 5 38
Monosit 1 - 1 - 1 3 3 1 - - 10
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
6. Nama: MA
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 9 7 9 8 7 7 8 9 |10 | 5 79
Basofil - - 1 - - - - - - 1
Eosinofil - - - - - - - 1 - 1 2
Limfosit - 2 1 1 1 3 2 - - 4 14
Monosit 1 1 - - 2 - - - - 4
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()




7. Nama: BA
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 5 7 5 6 6 4 4 5 5 54
Basofil - 1 - - - - - - - - 1
Eosinofil - - - - - 1 - - - - 1
Limfosit 3 2 2 4 3 3 5 4 4 5 35
Monosit - 2 1 1 1 1 1 2 1 - 9
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula )
Toksik
8. Nama: FW
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 8 8 9 7 8 |10 | 7 7 8 81
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - 2 - - - - 2
Limfosit 2 - 1 1 3 - - 3 - - 10
Monosit 1 2 1 - - - - - 3 2 7
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
9. Nama: SU
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 6 8 8 9 | 10| 8 6 7 | 10 79
Basofil - - 1 - - - - - - - 1
Eosinofil - 1 - - - - - 1 - - 2
Limfosit 2 3 1 2 - - 2 3 3 - 16
Monosit 1 - - - 1 - - - - - 2
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()




10. Nama: UD

Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 7 7 |10 | 6 8 8 7 | 10 | 10 80
Basofil - - - - - - - - 0
Eosinofil - - 1 - - - - - - - 1
Limfosit 2 3 - - 4 2 1 2 - - 14
Monosit 1 - 2 - - - 1 1 - - 5
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
11. Nama: FS
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 8 5 8 8 9 | 10| 6 9 | 10 | 10 83
Basofil 1 - - - - - - - - 1
Eosinofil 1 - - 1 - - - - - - 2
Limfosit - 4 2 1 - - 4 1 - - 12
Monosit - 1 - - 1 - - - - 2
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
12. Nama: SM
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 8 6 8 7 9 8 9 8 10| 9 82
Basofil - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - 1 2 - - - 1 4
Limfosit 2 3 2 3 - - 1 - - - 11
Monosit - 1 - - - - - 2 - - 3
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula )

Toksik




13. Nama:

ZK

Jenis L apangan Pandang Total
L euk soit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil | 10 | 7 6 8 6 6 5 6 9 9 72
Basofil - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - 1 - - - - - - - 1
Limfosit - 3 2 2 1 4 4 2 1 - 19
Monosit - - 1 - 3 - 1 2 - 1 8
Total 10 |10 (10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik )
14. Nama: JM
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 5 6 6 8 10 7 9 10 7 8 77
Basofil - 1 - - - - - - - - 1
Eosinofil - 1 1 1 - - - - 1 - 4
Limfosit 4 2 3 - - - 1 - 2 1 13
Monosit 1 - - 1 - 3 - - 1 5
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik (+)
15. Nama: EL
Jenis L apangan Pandang Total
L euk soit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 6 9 6 | 10| 9 8 8 7 8 78
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - - - - - - 0
Limfosit 3 4 - 4 - - 2 2 3 2 20
Monosit - - 1 - - 1 - - - 2
Total 10 |10 (10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik )




16. Nama: AT
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 3 7 6 5 3 5 5 5 6 52
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - 2 - - - - - - - - 2
Limfosit 3 3 2 3 4 5 4 4 4 - 32
Monosit - 2 1 1 1 2 1 1 1 4 14
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
17. Nama: KM
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 5 4 4 4 7 4 7 7 4 6 51
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - 1 1 1 - - - - - - 3
Limfosit 4 5 5 3 3 5 2 2 6 5 40
Monosit 1 - - 2 - 1 1 1 - - 6
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula )
Toksk
18. Nama: TP
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 4 3 7 3 4 6 5 4 3 2 34
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - 1 - 1 2 - - - - 2 6
Limfosit 5 6 3 3 2 2 5 6 4 6 49
Monosit 1 - - 3 2 2 - 3 - 11
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula )
Toksik




19. Nama: SS
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 3 7 7 4 6 6 7 6 4 57
Basofil - - - 1 - - - - - - 1
Eosinofil 1 - - - - - 1 - - - 2
Limfosit 2 5 2 1 6 2 - 2 2 3 25
Monosit 1 2 1 1 - 2 3 1 2 3 15
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
20. Nama: ZL
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 6 7 7 8 4 5 6 7 7 63
Basofil - - - - - - - 1 1
Eosinofil - - - - - - 1 - - - 1
Limfosit 4 3 2 3 2 5 4 4 3 - 30
Monosit - 1 1 - - 1 - - - 2 5
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
21. Nama: IW
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 7 7 5 8 8 9 8 | 10| 10 | 8 80
Basofil - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - - - - - - 0
Limfosit 2 3 4 1 1 1 - - - 2 14
Monosit 1 - 1 1 1 2 - - - 6
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()




22. Nama: OK

Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 7 9 |10 | 8 7 8 9 10| 9 82
Basofil 1 - - - - - - - - - 1
Eosinofil - - - - - 1 - - - - 1
Limfosit 3 3 1 - 2 2 - - - 1 12
Monosit 1 - - - - - 2 1 - - 4
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
23. Nama: JH
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 5110 6 8 8 8 8 7 | 10| 8 80
Basofil - - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - - - 1 - - 1
Limfosit 3 - 3 - - 2 2 2 - - 10
Monosit 2 - 1 2 2 - - - - 2 9
Total 10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 |10 100
Granula
Toksik ()
24. Nama: PV
Jenis L apangan Pandang Total
L euksoit
1 2 3 4 5 6 7 8 9 | 10
Neutrofil 6 8 6 7 8 6 6 4 7 8 66
Basofil - - - - - - - - - 0
Eosinofil - - - - - - 2 2 - - 4
Limfosit 3 2 3 2 1 2 2 4 3 2 24
Monosit 1 1 1 1 2 - - - - 6
Total 10 {10 |10 |10 |10 |10 (10 |10 |10 |10 100
Granula )

Toksik




Gambar Granula Toksik

1. Nama: MD 2. Nama: AS

3. Nama: YH 4. Nama: AR

5. Nama: MA 6. Nama: FW




7. Nama: SU 8. Nama: UD

11. Nama: JM




13. Nama: SS 14. Nama: ZL

15. Nama: IW 16. Nama: OK

17.Nama: JH




Lampiran 6. Hasil Uji Analisa SPSS

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Tingkat Kepositifan BTA *
, 24 100.0% 0 0.0% 24  100.0%
Granula toksik
Tingkat Kepositifan BTA * Granula toksik Crosstabulation
Granula toksik Tota
Ada Tidak ada
Count 5 4 9
1+ Expected Count 6.4 2.6 9.0
% within Tingkat
» 55.6% 44.4%| 100.0%
Kepositifan BTA
Count 7 1 8
) o Expected Count 5.7 2.3 8.0
Tingkat Kepositifan BTA 2+
% within Tingkat
. 87.5% 12.5%| 100.0%
Kepositifan BTA
Count 5 2 7
3+ Expected Count 5.0 2.0 7.0
% within Tingkat
. 71.4% 28.6%| 100.0%
Kepositifan BTA
Count 17 7 24
Expected Count 17.0 7.0 24.0
Totd
% within Tingkat
» 70.8% 29.2%| 100.0%
Kepositifan BTA
Chi-Square Tests
Value df Asymp. Sig. (2-
sided)
Pearson Chi-Square 2.094° .351
Likelihood Ratio 2.205 .332
Linear-by-Linear
o .588 1 443
Association
N of Valid Cases 24

a. 4 cells (66.7%) have expected count lessthan 5. The
minimum expected count is 2.04.




Lampran 7. Standar Operasional Prosedur






















Lampiran 8. Dokumentasi Kegiatan Penelitian

1. Pemeriksaan leukosit dengan 2. Pembuatan dan pengecatan
Medonic (Hematology Analyzer) SADT

4. Pemeriksaan granulatoksik

3. SADT yang siap diperiksa secara mikroskopis

5. Pemeriksaan granulatoksik secara 6. Pemeriksaan granula
mikroskopis toksik secara mikroskopis









HUBUNGAN DERAJAT POSITIVITASBTA DENGAN KEBERADAAN GRANULA
TOKSIK PADA PENDERITA TUBERKULOSISPARU DI PUSKESMAS PANJANG
KOTA BANDAR LAMPUNGTAHUN 2020

Dilla Sinansari

Program Studi Teknologi L aboratorium Medis program Sarjana Terapan

Abstrak

Tuberkulosis paru adalah suatu penyakit yang disebabkan oleh kuman Mycobacterium
tuberculosis yang dapat menimbulkan infeksi pada paru-paru. TB Paru dapat menimbulkan
kelainan hematologi. Salah satu kelainan tersebut adalah perubahan jumlah serta morfologi
neutrofil. Kelainan neutrofil yang terjadi akibat infeksi TB dapat membentuk suatu granula toksik.
Granula toksik merupakan granula neutrofil yang lebih kasar dan warna terlihat Iebih mencolok
dibandingkan granula normal. Tujuan penelitian mengetahui adanya hubungan dergjat positivitas
BTA terhadap keberadaan granula toksik pada penderita TB paru. Jenis penelitian analitik dengan
rancangan cross sectional dan menggunakan uji Chi-Square. Penelitian dilakukan di Puskesmas
Panjang Kota Bandar Lampung pada bulan Januari sampai April 2020. Sampel pada penelitian 24
pasien TB paru BTA positif kasus baru. Hasil penelitian didapatkan pasien terbanyak yaitu laki-
laki (70,83%), usia terbanyak 26-45 tahun (45,83%), dergjat positivitas BTA +1 (37,50%), +2
(33,33%), +3 (29,17%), leukositosis (54,17%), limfopenia (58,33%), neutrofilia (58,33%),
terdapat granula toksik dalam darah pasien (70,83%). Hubungan dergjat positivitas dengan granula
toksik yaitu +1 (55,6%), +2 (87,5%), +3 (71,4%). Uji Chi-Sguare menunjukkan tidak terdapat
hubungan yang bermakna antara dergjat positivitas BTA dengan keberadaan granula toksik (p-
value 0.332).

Kata Kunci : Tuberkulosis paru, Dergjat Positivitas BTA, Granula Toksik, Mycobacterium
tuberculosis

RELATIONSHIP BETWEEN THE DEGREE OF BTA POSITIVITY WITH THE
PRESENCE OF TOXIC GRANULESIN PATIENTSWITH PULMONARY TB IN
PANJANG HEALTH CENTER IN BANDAR LAMPUNG CITY 2020

Abstract

Pulmonary tuberculosisis a disease caused by the bacteria Mycobacterium tubercul osis which can
cause infections in the lungs. Pulmonary TB can cause hematological abnormalities. One such
disorder is a change in the number and morphology of neutrophils. Neutrophil abnormalities that
occur due to TB infection can form atoxic granule. Toxic granules are coarser neutrophil granules
and the colors look more striking than normal granules. The purpose of this research isto know the
relationship between the degree of smear positivity to the presence of toxic granules in pulmonary
TB patients. This type of analytic research is cross sectional design and uses Chi-Square test. The
study was conducted at the Panjang Health Center in Bandar Lampung City from January to April
2020. Samplesin the study of 24 smear pulmonary TB patients tested positive for new cases. The
results showed the most patients are male (70.83%), the most age 26-45 years (45.83%), the
degree of positivity of BTA + 1 (37.50%), +2 (33.33%), +3 (29.17%), leukocytosis (54.17%),
lymphopenia (58.33%), neutrophilia (58.33%), there were toxic granules in the patient's blood
(70.83%). The relationship between the degree of positivity with toxic granulesis +1 (55.6%), +2
(87.5%), +3 (71.4%). Chi-Square test showed no significant relationship between the degree of
smear positivity with the presence of toxic granules (p-value 0.332).

Keywords : Pulmonary tuberculosis, smear positivity degree, toxic granules, Mycobacterium
tuberculosis



Pendahuluan

Tuberkulosis adalah suatu penyakit
menular yang disebabkan oleh kuman
Mycobacterium tuberculosis (Kemenkes RI,
2019). Kuman TB dapat menimbulkan
infeksi pada paru-paru sehingga disebut TB
Paru. Selain menginfeks paru, kuman TB
bisa masuk ke pembuluh darah dan
menyebar ke seluruh tubuh. Penyebaran ini
menimbulkan penyakit TB di bagian tubuh
yang lain, seperti tulang, sendi, selaput otak,
kelenjar getah bening, dan lainnya (Tim
Program TB. St. Carolus, 2017).

Tuberkulosis (TB) merupakan masalah
kesehatan masyarakat yang masih menjadi
tantangan global (Kemenkes RI, 2019). TB
tetap menjadi sepuluh penyebab kematian
tertinggi di dunia dan kematian TB secara
global diperkirakan 1,3 juta pasien (WHO,
2018) . Indonesia menempati posis ke-3
beban TB terbesar diantara 8 negara yaitu
India (27%), China (9%), Indonesia (8%),
Philipina (6%), Pakistan (5%), Nigeria (4%),
Bangladesh (4%), dan Afrika Selatan (3%)
(Global tuberculosis report, 2018). Secara
global kasus baru TB sebesar 6,4 juta, setara
dengan 6% dari insiden TB (10,0 juta).
Jumlah kasus TB pada tahun 2018
ditemukan sebanyak 566.623  kasus,
meningkat bila dibandingkan semua kasus
TB yang ditemukan pada tahun 2017 yang
sebesar 446.732 kasus (Kemenkes RI, 2019).
WHO mendefinisikan negara dengan beban
tinggi untuk TB berdasarkan 3 indikator
yaitu TB, TB/HIV, dan MDR-TB. Terdapat
48 negara yang masuk dalam daftar tersebut.
Satu negara dapat masuk dalam salah satu
daftar tersebut, atau keduanya, bahkan bisa
masuk dalam ketiganya. Indonesia bersama
tiga belas negara lain, masuk dalam daftar
High Burden Countries (HBC) untuk ke-3
indikator ~ tersebut. Artinya Indonesia
memiliki  permasalahan besar dalam
menghadapi penyakit TB (Kemenkes RI,
2018).

Penyakit TB Paru merupakan infeksi
multi sistemik yang dapat menimbulkan
kelainan hematologi (Turgut, 2002). Salah
satu kelainan hematologi yang ditimbulkan
adalah perubahan jumlah serta morfologi
neutrofil.

Neutrofil adalah salah satu jenis leukosit
yang merupakan komponen utama dalam
merespon TB. Hal ini juga sesuai dengan
konsep yang dikemukakan oleh Khartik
bahwa neutrofil merupakan sel fagosit yang

paling sering berpengaruh dan berkontribusi
secara bermakna dalam mengendalikan
infeks TB dalam darah. Penelitian beberapa
tahun terakhir ~membuktikan  peranan
neutrofil sgjak hari pertama infekss TB
hingga pembentukan granuloma.
Peningkatan pertama terjadi pada hari
pertama infeksi, kemudian nilainya akan
turun. Respon neutrofil akan meningkat
kembali setelah 8-15 hari kemudian dan
bertahan hingga akhir infeksi. Hasil ini
memberikan pemahaman bahwa neutrofil
memegang peranan penting di fase awal
infeks TB (Karthik, 2013). Neutrofilia dan
varias profil neutrofil (kandungan granula,
konsentrasi enzim, kepadatan granulosit, dan
segmentasi) menunjukkan tingkat keparahan
penyakit TB pada tahap awal (Sutherland &
Caleb, 2020).

Varias profil neutrofil yang terjadi
akibat infekss TB salah satu nya iaah
granula toksik. Granula toksik menunjukkan
granula neutrofil yang lebih kasar dan warna
terlinat  lebih  mencolok dibandingkan
granula norma (Freund, 2011). Granulasi
toksik terjadi dalam sitoplasma neutrofil dari
pasen yang terinfeksi atau mengaami
kerusakan dan peradangan jaringan (Sacher,
2004). Granula toksik dapat muncul pada
neutrofii pada saat  Mycobacterium
tuberculosis ditelan oleh neutrofil. Granula
sitoplasma pada neutrofil  mengandung
enzim-enzim yang digunakan untuk proses
killing  (pembunuhan) dan digestion
(pencernaan) (Greer, 1999). Penghancuran
mikroorganisme terjadi melalui mekanisme
oxygen dependent. Prosesini dikenal sebagai
respiratory burst. Pada respiratory burst
terjadi peningkatan konsumsi oksigen 100
kali lipat. Peningkatan oksigen yang besar
ini akan mengaktivasi enzim permukaan sel
yang disebut NADPH-oksidase. Aktivitas
antibakteri  superoksida dan  hidrogen
peroksida akan bereaks dengan produk
fagositosis lain seperti enzim
mieloperoksidase atau MPO yang terdapat
dalam granula primer neutrofil  untuk
menghasilkan bahan yang sangat toksik
seperti asam hipoklorit, yang memberi
gambaran granula toksik pada neutrofil.

Pada penelitian yang dilakukan oleh
Kyungja Han, dkk (2009), didapatkan
sebanyak 64% sampel darah dari pasien
yang terinfeks bakteri neutrofil nya
ditemukan granula toksik.



Pada penelitian yang dilakukan Liu
et al (1985 mengungkapkan adanya
perubahan morfologi  neutrofil  seperti
vakuolisass dan granula toksik dapat
digunakan sebagai tes skrining untuk pasien
teinfeksi bakteri pada saat kondis demam.
Daam studi mereka, keberadaan granula
toksik lebih prediktif bakterimia
dibandingkan jumlah sel darah putih. Sama
hal nya dengan penelitian yang dilakukan
oleh Sabah et al (1997) yang menyatakan
bahwa granula toksik pada neutrofil sangat
sensitif dalam menunjukkan infeksi bakteri.

Pada penelitian sebelumnya yang
dilakukan oleh Mabrouk ME (2017), dalam
penelitiannya yang berjudul perbedaan
jumlah dan total sel darah putih pada pasien
TB didapatkan 65% positif terhadap granula
toksik dari 100 pasien yang diambil.

Pada penelitian yang berjudul nilai
diagnostik  hubungan neutrofil  absolut,
jumlah pita, dan perubahan morfologis
neutrofil dalam memprediksi infeksi bakteri,
Babay dan Al-Gwaiz (2007) mengambil
kesimpulan bahwa kehadiran granula toksik
sengitif dalam mendeteksi infeks bakteri
akut, terutama infeksi berat sebesar 78%.
Adanya granuola toksik sangat membantu
prediksi infeksi bakteri.

Penegakkan diagnosis TB melalui
pemeriksaan mikroskopis merupakan kunci
utama untuk memulai pengobatan (Depkes
RI, 2008). Dergjat positivitas mencerminkan
banyaknya basil pada sputum penderita,
sgjalan dengan penelitian Alexander et al
bahwa salah satu parameter untuk mengukur
tingkat keparahan penyakit TB adalah
banyak nya basil dalam sputum. Pada
penelitian yang dilakukan oleh Hong Jun et
al didapatkan bahwa ada korelas antara
granula toksik dan jumlah neutrofil,
sedangkan pada penlitian yang dilakukan
oleh Lawn et al melaporkan jumlah neutrofil
yang tinggi berkorelasi dengan positivitas
sputum TB.

Kesulitan dan kesalahan terhadap
diagnosa TB  meaui pemeriksaan
mikroskopis dengan sampel sputum masih
menjadi tantangan tersendiri bagi petugas
|aboratorium.

Dengan latar belakang di atas, peneliti
bertujuan ingin  mengetahui  hubungan
dergjat positivitas BTA dengan keberadaan
granula toksik pada darah penderita TB paru
di Puskesmas Panjang Kota Bandar

Lampung. Berdasarkan data awal survei
yang didapatkan peniliti, penderita TB paru
kasus baru banyak ditemukan di Puskesmas
Panjang Kota Bandar Lampung, sehingga
pendlitian ini diharapkan dapat menjadi
screening test terhadap pemeriksaan TB
paru.

kronik anemia dan osteodistrofi ginjal jarang
terjadi pada gagal ginja akut karna
perjalanan penyakit yang cepat (Price dan
wilson, 2006).

Tujuan studi literature ini  untuk
mengetahui gambaran  laju  filtrasi
glomerulus, kadar hemoglobin dan huungan
antara lgju filtras glomerulus dengan kadar
hemoglobin pada pasien gagal ginjal kronik.

M etode

Jenis penelitian ini  merupakan
analitik dengan desain  penelitian cross
sectional. Penderita TB BTA positif sebagai
variabel bebas dan granula toksik sebagai
variabel terikat. Pengukuran dan
pengamatan dilakukan sekaligus pada satu
saat. Penentuan sampel menggunakan
consecutive sampling. Populasi target pada
pendlitian ini adalah pasien TB paru kasus
baru di Puskesmas Panjang Kota Bandar
Lampung yang berjumlah 24 sampel.
Pemeriksaan hitung jumlah leukosit secara
otomatis dengan Hematology Analyzer,
hitung jenis dan keberadaan granula toksik
secara mikroskopis.

Hasil dan Pembahasan

Berdasarkan hasil penelitian pada 24
sampel didapatkan data jenis kelamin, pasien
TB paru laki-laki berjumlah 17 (70,83%),
sedangkan  perempuan 7 (29,17%).
Tingginya penderita TB paru laki-laki
dikaitkan dengan kebiasaan merokok. Pada
asap rokok terdapat banyak zat yang bersifat
karsinogenik dan beracun terhadap sel,
namun tar dan nikotin telah tebukti
imunosupresif dengan mempengaruhi respon
kekebalan tubuh bawaan dari pgamu dan
meningkatkan kerentanan terhadap infeksi..
Selain itu, banyaknya jumlah kejadian TB
paru yang terjadi pada laki-laki disebabkan
karena laki-laki memiliki mobilitas yang
tinggi daripada perempuan  sehingga
kemungkinan terpapar lebih besar dan
mengonsumsi  alkohol dapat memudahkan
laki-laki terinfeksi TB paru.

Berdasarkan data kelompok usia paling
banyak menderita TB paru adalah usia 26-45



(45,83%) ,diikuti kelompok usia 12-25
(12,50%), kelompok usia 46-65 (33,34%),
dan kelompok usia >65 (8.33%).
Peningkatan angka keadian pada usia
produktif ini disebabkan oleh peningkatan
jumlah paparan terhadap bakteri, hal ini
kemungkinan disebabkan tingginya
intensitas dalam berinteraksi dengan orang
yang terinfeks tuberkulosis paru. Pada usia
lanjut lebih dari 55 tahun sistem imunolosis
seseorang menurun, sehingga sangat rentan
terhadap berbagai penyakit, termasuk TB
paru.

Berdasarkan data dergjat positivitas BTA
pada pasien TB paru kasus baru paling
banyak adalah +1 (37,50%), diikuti +2
(33,33%), dan +3 (29,17%). Dergat
positivitas yang semakin tinggi dihubungkan
dengan menurunnya fungsi sel T akibat
produksi 1L-2 yang mensekress sd T
menurun (Cheryl et al, 2011). S T
berperan penting dalam pertahanan tubuh
terhadap  basil  tuberkulosis.  Dergjat
positivitas menunjukkan keparahan dan
penularan penyakit. Pasien dengan dergjat
positivitas 3+ dilaporkan memiliki gejaa
yang lebih berat (El-Sony et al, 2002).

Berdasarkan data jumlah leukosit
didapatkan leukositosis (54,17%), leukosit
normal (41,67%), dan dibawah normal atau
leukopenia (4,16%). Peningkatan jumlah
leukosit pada kasus baru dan belum
melakukan pengobatan menandakan adanya
proses TB yang aktif. Hal ini disebabkan
menunjukan adanya respon kronik atau akut.
Peningkatan yang terjadi adalah reaksi imun
yang terjadi dalam menanggapi antigen
MTB yang juga meningkatkan kadar sitokin
(IFN-y, IL-1p dan IL-18 yang menyebabkan
proliferasi lebih lanjut dari sel darah putih.

Berdasarkan data jumlah limfosit
didapatkan limfopenia 58,33%, normal
(37,50%), dan limfositosis  4,17%.
Limfopenia dapat terjadi akibat adanya
pergeseran hitung jenis leukosit kekiri (shift
to the left) yaitu adanya peningkatan sel
neutrofil imatur dan dapat juga terjadi akibat
adanya peningkatan jenis sel leukosit lain.
Pada data eosinofil didapatkan eosinofil
dibawah normal (12,50%), normal (70,83%),
dan eosinofil diatas norma (16,67%).
Adanya eosinofil di atas norma atau
eosinofilia disebabkan karena TB dapat
menimbulkan sindroma PIE (Pulmonary
Infiltartion with Eosinophilia) yang ditandai

dengan adanya batuk, sesak, demam,
berkeringat, dan malaise (Amaylia, 2003).
Pada data basofil di dapatkan basofil normal
(100%). Basofil menunjukkan ada nya reaksi
peradangan. Data neutrofil didapatkan
jumlah neutrofil dibawah norma (4,17%),
normal (37,50%), dan neutrofilia (58,33%)..
Neutrofilia disebabkan karena reaks
imunologis dengan mediator sel limfosit T
dan membak setelah pengobatan. Pada
infekss TB yang berat atau milier dapat
ditemukan peningkatan jumlah neutrofil
dengan pergeseran ke kiri dan granula toksik
(Amaylia, 2003). Pada data monosit
didapatkan monosit normal (70,83%), dan
monosit diatas normal (29,17%).
Peningkatan jumlah monosit ini disebabkan
karena adanya kondis infekss yang
disebabkan bakteri Myobacterium
tuberculosis (Noya, 2019). Monosit berperan
penting dalam reaks seluler terhadap bakteri
TB. Sebagian fosfolipid mikobakterium TB
mengalami  degradasi dalam  monosit.
Monositosis dianggap sebagai  petanda
aktifnya penyebaran TB (Amaylia, 2003).

Berdasarkan pemeriksaan mikroskopis
terdapat 17 pasien (70,83%) ditemukan
granula toksik dan 7 pasien (29,17%) tidak
ditemukan granula toksik. Ha ini
disebabkan oleh bakteri Myobaterium
tuberculosis yang merupakan penyebab
penyakit TB paru masuk ke dalam tubuh dan
di telan oleh sel neutrofil. Neutrofil
menangkap bakteri Myobaterium
tuberculosis melalui pembentukan membran
pseudopodi yang meluas dan melapis
bakteri untuk membentuk fagosom. Granula
sitoplasma bermigrasi dan bersatu dengan
membran fagosom membentuk fagolisosom,
kemudian granula sitoplasma mengalami
degranulasi. Penghancuran Myobaterium
tuberculosis terjadi melalui  mekanisme
oxygen dependent yang membantu dalam
pembentukan spesies oksigen reaktif yaitu
superoksida dan hydrogen peroksida. Proses
ini dikenal sebagai oxydatif burst atau
respiratory burst. Pada respiratory burst
terjadi peningkatan konsumsi oksigen 100
kali lipat. Peningkatan oksigen yang besar
ini akan mengaktivasi enzim permukaan sel
yang disebut NADPH-oksidase. Aktivitas
antibakteri  superoksida dan hidrogen
peroksida akan bereaks dengan produk
fagositosis lain seperti enzim MPO yang
terdapat dalam granula primer neutrofil
sehingga timbulnya granula toksik pada sel
neutrofil.



Hasil analisis bivariat dengan Chi-
Sguare didapatkan p-value 0.332. Hasll
menunjukkan p > 0,05, maka Ho diterima
yang artinya tidak ada hubungan antara
dergjat positivitas BTA terhadap keberadaan
granula toksik pada darah penderita TB
paru. Hal ini didasari bahwa dergjat
positivitas  tidak  berhubungan  dengan
keberadaan  granula  toksik, = namun
keberadaan granula toksik berhubungan
dengan kondisi leukositosis dan neutrofilia.
Menurut teori yang dijelaskan oleh
Zimmermann et a (2011), granula toksik
terbentuk sebagai proses terhadap respon
inflamasi.  Respon  inflamas dapat
dibuktikan dengan adanya peningkatan pada
jumlah leukosit dan neutrofil. Ha ini
ditunjukkan pada persentase dergat
positivitas dengan kondisi leukositosis dan
neutrofilia, dergjat positivitas terbanyak
idlah +2 dan +1. Dergat positivitas +2
didapatkan leukositosis (75%), neutrofilia
(62,5%). Dergjat positivitas +1 didapatkan
leukositosis (55,55%), neutrofilia (66,67%).
Pada dergjat positivitas +3 didapatkan
leukositosis (42,85%), neutrofilia (57,14%).
Menurut penelitian yang pernah dilakukan
oleh Sutherland dan Caleb (2020) tindakan
dan fungsi neutrofil secara langsung dapat
dikaitkan dengan kerusakan jaringan paru
spesifik TB, sehingga  neutrofilia
berhubungan dengan hiperinflamasi. Teori
lain dijelaskan oleh Kugel dan Rosenthal
yang menyebutkan bahwa butiran beracun
dari granulosit tidak ada dalam apusan darah
pasien dengan infeks ringan atau
terlokalisas serta prosedur mikroskop
merupakan manual semiquantitativ  yang
sangat subjektif. Selain itu, penelitian ini
memiliki beberapa keterbatasan. Pertama,
pendliti hanya berfokus pada dergat
positivitas BTA. Kedua, pendlitian ini tidak
mengukur parameter lain yang dapat
menunjang penguatan mengenai  keparahan
TB dengan melihat infeksi atau peradangan
nya seperti CRP, keparahan Kklinis dan
pemeriksaan  kerusakan paru  dengan
rontgen. Seperti penelitian yang pernah
dilakukan Cai yan et al, Piao Jin-hua et al,
dan Hong Jun et al bahwa ada korelas
antara tinggi nya CRP dengan keberadaan
granula toksik, yang mana CRP merupakan
protein yang dihasilkan oleh hati pada saat
infeks atau peradangan. Penelitian yang
dilakukan Alexander et al menyatakan
bahwa keparahan TB dievaluasi dengan
adanya keparahan klinis seperti batuk,
penurunan berat badan, kelelahan, demam,

dan keringat malam dan menurut Abakay et
al tingkat keparahan TB dievaluas
berdasarkan ukuran, lokasi, kepadatan, dan
penghancuran lesi TB.

Simpulan

Leukositosis (54,17%),  basofil normal
(100%), eosinofil normal (70,83), neutrofilia
(58,33%), limfopenia (58,33%), monosit
normal(70,3%), positiv granula toksik
(70,83%). Tidak ada hubungan antara
tingkat kepositivan BTA dengan keberadaan
granula toksik dengan p-value (p>0,005).
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