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ABSTRACT  

Tuberculosis (TB) caused by Mycobacterium tuberculosis (MTB) is still a public health 
problem throughout the world, including in Indonesia. Monocytes play a role in cellular 
reactions against MTB bacteria and are considered a marker of active TB spread. C-
Reactive Protein (CRP) examination is very useful for diagnosing inflammation or 
infectious diseases. This study aimed to determine the correlation between monocyte 
counts and CRP levels in TB patients in North Putussibau. This research was 
observational analytic with cross-sectional approach and the sampling technique was 
accidental nonprobability sampling. The sample was TB patients in North Putussibau 
who were undergoing treatment for 0, 2, and 6 months in 2022, resulting in 36 patients. 
Monocyte counts were examined using the fluorescence method and CRP levels were 
examined using the latex agglutination method. At 0 months of treatment, the monocyte 
count was obtained with an average of 1.096.88cells/µL and average CRP level of 
55.13mg/L, at 2 months of treatment the average monocyte count was 742.31 cells/µL 
and CRP levels were obtained an average of 10.62mg/L, and after 6 months of treatment 
an average monocyte count was 414.29cells/µL and an average CRP level of 0mg/L. 
The Kendall's Tau-b test showed a significant value 0.000 (<0.05), which means there 
was a significant correlation between the number of monocytes and CRP levels in TB 
patients with a correlation coefficient 0.645 which shows the strength of  strong 
relationship. This shows that the decrease in the number of monocytes and CRP levels 
is in line with the length of the TB treatment period. 
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ABSTRAK  

Tuberkulosis (TB) yang disebabkan oleh Mycobacterium tuberculosis (MTB) masih 
menjadi masalah kesehatan masyarakat di seluruh dunia, termasuk di Indonesia. 
Monosit berperan dalam reaksi seluler terhadap bakteri MTB dan dianggap sebagai 
penanda aktifnya penyebaran TB. Pemeriksaan C-Reactive Protein (CRP) sangat 
berguna untuk menegakkan diagnostik inflamasi atau penyakit infeksi. Penelitian ini 
bertujuan untuk mengetahui korelasi jumlah monosit dengan kadar CRP pada pasien TB 
di Putussibau Utara. Penelitian ini bersifat observasional analitik dengan pendekatan 
cross-sectional dan teknik pengambilan sampel adalah accidental nonprobability 
sampling. Sampel adalah pasien TB di Putussibau Utara yang sedang menjalani 
pengobatan 0, 2, dan 6 bulan pada tahun 2022, sehingga didapat 36 pasien. 
Pemeriksaan jumlah monosit dilakukan menggunakan metode fluoresens dan 
pemeriksaan kadar CRP menggunakan metode aglutinasi lateks. Pada pengobatan 0 
bulan diperoleh jumlah monosit dengan hasil rata-rata 1.096,88 sel/µL dan kadar CRP 
rata-rata 55,13 mg/L, pada pengobatan 2 bulan diperoleh jumlah monosit rata-rata 
742,31 sel/µL dan kadar CRP rata-rata 10,62 mg/L, serta pada pengobatan 6 bulan 
diperoleh jumlah monosit rata-rata 414,29 sel/µL dan kadar CRP 0 mg/L. Uji Kendall’s 
Tau-b menunjukkan nilai signifikansinya 0,000 (<0,05), yang berarti terdapat korelasi 
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signifikan antara jumlah monosit dengan kadar CRP pada pasien TB dengan nilai 
koefisien korelasi sebesar 0,645 yang menunjukkan kekuatan hubungan yang kuat. Hal 
ini menunjukkan bahwa penurunan jumlah monosit dan kadar CRP sejalan dengan lama 
masa pengobatan TB. 

Kata kunci: C-Reactive Protein, Monosit, Tuberkulosis

PENDAHULUAN  

Tuberkulosis (TB) saat ini masih menjadi masalah kesehatan masyarakat, baik di 
Indonesia maupun internasional [1]. TB merupakan penyakit menular yang disebabkan 
oleh infeksi bakteri Mycobacterium tuberculosis (MTB) yang dapat menyerang berbagai 
organ, umumnya paru-paru dan sebagian menyerang di luar paru [2], [3]. Bakteri MTB 
ini dapat ditularkan oleh penderita yang terinfeksi melalui percikan dahak (droplet nuclei) 
[4]. 

Saat ini hampir seperempat penduduk dunia telah terinfeksi bakteri MTB [5]. Bahkan 
sampai pandemi COVID-19 terjadi, TB masih menjadi penyebab kematian tertinggi 
setelah HIV/AIDS dan menjadi salah satu dari 20 penyebab utama kematian di seluruh 
dunia termasuk Indonesia [6]. Indonesia berada pada peringkat ketiga dengan penderita 
TB tertinggi di dunia setelah India dan China dengan perkiraan 845.000 kasus TB dan 
98.000 kematian setiap tahunnya [1], [7].  

Penyakit TB dapat disembuhkan secara tuntas dengan minum obat secara rutin dan 
teratur minimal selama 6 bulan tanpa putus, sehingga diperlukan adanya peninjauan 
dalam waktu-waktu tertentu, seperti 0 bulan, 2 bulan, dan 6 bulan [8]. Pada pengobatan 
tahap awal pasien TB, harus diberikan obat anti tuberkulosis (OAT) selama 2 bulan yang 
bertujuan untuk menurunkan jumlah kuman yang ada di dalam tubuh penderita dan 
mengurangi pengaruh dari sebagian kecil kuman yang mungkin sudah resistan sejak 
sebelum pasien mendapatkan pengobatan [9]. Kemudian dilanjutkan pengobatan tahap 
lanjutan yang bertujuan untuk membunuh sisa-sisa kuman yang masih ada di dalam 
tubuh, khususnya kuman persisten, sehingga pasien dapat sembuh dan mencegah 
terjadinya kekambuhan dalam kurun waktu sampai 6 bulan [9]. 

Sebagai respons protektif akibat masuknya benda asing (bakteri MTB), tubuh 
manusia akan merespons dan memberi sinyal kepada sel pertahanan tubuh untuk 
bergerak ke tempat yang menjadi sumber benda asing tersebut berada [10]. Sel 
pertahanan tubuh tersebut merupakan sel darah putih yang salah satu diantaranya 
adalah monosit atau makrofag yang berfungsi sebagai fagosit [11]. Fagosit beredar di 
seluruh tubuh, mencari potensi ancaman seperti bakteri dan virus yang berada dalam 
tubuh untuk dimakan dan kemudian dihancurkan [11]. Monosit beredar di dalam darah 
dan jika bermigrasi ke jaringan akan menjadi makrofag yang selanjutnya melepaskan 
sitokin proinflamasi [11]. Pertahanan humoral sistem imun non spesifik ini menggunakan 
berbagai molekul larut tertentu yang diproduksi di tempat infeksi dan berfungsi 
mengatasi masalah lokal [11]. Namun ada faktor larut lainnya yang diproduksi di tempat 
lebih jauh dan dikerahkan ke jaringan sasaran melalui sirkulasi seperti komplemen, 
interferon, dan protein fase akut (PFA) seperti C-Reactive Protein (CRP). CRP dibentuk 
di hepar saat terjadi infeksi dan merupakan protein yang kadarnya cepat meningkat 
setelah terjadi infeksi atau inflamasi akut, dimana ia berperan sebagai opsonin dan 
mengaktifkan komplemen [12], [13]. 

Penelitian tentang hubungan nilai CRP dengan penyakit-penyakit inflamasi memang 
sudah banyak dilakukan, namun data tentang hubungan monosit dengan CRP pada 
penderita TB masih terbatas. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara 
monosit dengan kadar CRP pada penderita TB di wilayah Putussibau Utara, Kalimantan 
Barat.  
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METODE  

Penelitian ini berbentuk deskriptif analitis dan berdesain cross-sectional dengan 
melakukan pemeriksaan jumlah monosit dan kadar CRP pada penderita TB di 
Putussibau Utara, Kalimantan Barat, dan telah disetujui oleh Komisi Etik Penelitian 
Kesehatan Poltekkes Kemenkes Pontianak Nomor 114/KEPK-PK.PKP/V/2021. 
Penelitian ini dilaksanakan mulai dari bulan Januari sampai dengan bulan Desember 
tahun 2021 dengan teknik accidental nonprobability sampling. Kriteria sampel dalam 
penelitian ini adalah penderita TB yang sedang menjalani masa pengobatan 0 bulan, 2 
bulan, dan 6 bulan. Berdasarkan kriteria ini didapat 36 responden selama penelitian. 

Pemeriksaan jumlah monosit dilakukan dengan alat hematology analyzer metode 
fluoresens dan pengukuran kadar CRP menggunakan metode aglutinasi lateks semi-
kuantitatif. Alat dan bahan yang digunakan untuk pemeriksaan jumlah monosit, antara 
lain hematology analyzer dan sampel darah EDTA pasien (whole blood) dengan 
prosedur sebagai berikut; hal pertama yang dilakukan adalah melihat status alat 
hematology analyzer dan pastikan alat dalam kondisi ready; selanjutnya tekan sampler 
analysis button pada control menu; kemudian pilih discrete test dan tekan OK; langkah 
terakhir letakkan rak pada sampler loader; hasil jumlah monosit akan muncul pada layar 
monitor. 

 Setelah didapatkan jumlah monosit, dilanjutkan dengan pemeriksaan CRP semi 
kuantitatif yang menggunakan alat dan bahan, antara lain slide CRP (latar hitam), pipet 
pengaduk datar, rotator, reagen CRP, dan NaCl 0,9%. Prosedur pemeriksaan CRP semi 
kuantitatif yang dilakukan sebagai berikut; pertama-tama teteskan NaCl 0,9% sebanyak 
50 μL pada masing-masing pengenceran (1/2, 1/4, 1/8, 1/16, dan seterusnya); kemudian 
tambahkan serum pasien sebanyak 50 μL pada pengenceran 1/2 (homogenkan), dari 
pengenceran 1/2 diambil lagi sebanyak 50 μL pindahkan ke pengenceran 1/4 
(homogenkan), seterusnya hingga pengenceran 1/16 (dari pengenceran 1/16 jangan 
dibuang, jika pengenceran 1/8 masih positif dapat dilanjutkan ke pengenceran 
selanjutnya); setelah dibuat pengenceran dan ditambahkan serum pasien, dilanjutkan 
dengan menambahkan reagen CRP lateks sebanyak 50 μL ke setiap seri pengenceran 
(kecuali pengenceran 1/16); aduk campuran tersebut dengan pipet pengaduk kemudian 
putar slide dengan rotator 100 RPM selama 2 menit; aglutinasi menunjukkan hasil positif 
(kalkulasi hasil dilakukan dengan cara pengenceran dikali 6 mg/l). 

Data yang diperoleh diolah dan dianalisis secara statistik dengan uji korelasi Kendall’s 
Tau-b menggunakan aplikasi SPSS untuk mengetahui apakah ada hubungan antara 
jumlah monosit dengan kadar CRP pada penderita TB di Putussibau Utara dengan taraf 
signifikansi (α) 0,05. 
 
HASIL  

Penelitian ini dilakukan dengan menghitung jumlah monosit dan mengukur kadar 
CRP pada penderita TB di wilayah Kerja Puskesmas Putussibau Utara, Kalimantan 
Barat. 
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Gambar 1. Sebaran Responden Berdasarkan Jenis Kelamin 

 

Gambar 1 menunjukkan bahwa penderita TB di Putussibau Utara didominasi oleh 
laki-laki dengan jumlah pasien 26 orang (72,22 %) dan sisanya pasien perempuan 
berjumlah 10 orang (27,78%). 

 
Gambar 2. Sebaran Responden Berdasarkan Usia 

 
Gambar 2 menunjukkan sebaran penderita TB berdasarkan kriteria usia, yaitu remaja 

10 – 19 tahun sebanyak 1 orang (2,78%), dewasa 19 – 44 tahun sebanyak 15 orang 
(41,66%), pra lanjut usia 45 – 59 tahun dan lanjut usia 60 tahun ke atas masing-masing 
sebanyak 10 responden (27,78%). Berdasarkan data tersebut, penderita TB terbanyak 
berasal dari kelompok usia dewasa. Namun, jika kelompok usia pra-lansia dan lansia 
dijumlahkan (kelompok usia lanjut) didapatkan sebanyak 20 penderita TB dari kelompok 
ini. 
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Gambar 3. Sebaran Responden Berdasarkan Masa Pengobatan 

 
Gambar 3 menunjukkan sebaran penderita TB berdasarkan masa pengobatan, yaitu 

masa pengobatan 0 bulan sebanyak 16 orang (44,44%), masa pengobatan 2 bulan 
sebanyak 13 orang (36,11%), dan masa pengobatan 6 bulan sebanyak 7 orang 
(19,45%). 

 

 
 

Gambar 4. Sebaran Responden Berdasarkan Jumlah Monosit 

 
Hasil pengukuran monosit dapat dilihat pada Gambar 4, dimana didapatkan sebanyak 

27 orang (75,00%) menunjukkan jumlah monosit yang tinggi (jumlah monosit >500 
sel/µL), diikuti 7 orang (19,44%) dengan monosit normal (jumlah monosit dalam rentang 
300 – 500 sel/µl), kemudian 2 orang (5,56%) dengan monosit di bawah normal (jumlah 
monosit <300 sel/µL).  
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Gambar 5. Sebaran Responden Berdasarkan Kadar CRP 

 

Hasil pengukuran kadar CRP dapat dilihat pada Gambar 5, antara lain negatif atau 
kadar kurang dari 6 mg/L sebanyak 11 orang dan positif dengan kadar bervariasi mulai 
dari 6 mg/L sampai dengan 96 mg/L sebanyak 25 responden.  

 
Gambar 6. Sebaran Responden Berdasarkan Riwayat Penyakit Komorbid 

 
Gambar 6 menunjukkan bahwa terdapat 28 orang (82,35%) penderita TB tidak 

memiliki penyakit bawaan (komorbid), sebanyak 3 orang (8,82%) memiliki riwayat 
penyakit bawaan HIV/AIDS dan sebanyak 3 orang (8,82%) sisanya memiliki riwayat 
penyakit bawaan DM. 

 
Tabel 1. Sebaran Jumlah Monosit dan Kadar CRP Penderita TB Masa Pengobatan 0 

bulan, 2 bulan, dan 6 Bulan
 

0 Bulan Frekuensi Rentang Rata-rata 

Jumlah Monosit 
(Sel/µL) 

16 540 – 1940 1096,88 

Kadar CRP (mg/L) 16 6 – 96 55,13 

2 Bulan Frekuensi Rentang Rata-rata 

Jumlah Monosit 
(Sel/µL) 

13 470 – 1270 742,31 

Kadar CRP (mg/L) 13 0 – 48 10,62 

6 Bulan Frekuensi Rentang Rata-rata 

Jumlah Monosit 
(Sel/µL) 

7 230 – 500 414,29 

Kadar CRP (mg/L) 7 0 – 0 0,00 
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Dari tabel 1 diketahui bahwa 16 orang pasien TB yang menjalani pengobatan 0 bulan 
memiliki jumlah monosit 540 – 1.940 sel/µL dengan rata-rata 1.096,88 sel/µL, dan kadar 
CRP antara 6 – 96 mg/L dengan rata-rata 55,13 mg/L; pasien TB masa pengobatan 2 
bulan berjumlah 13 orang memiliki jumlah monosit antara 470 – 1.270 sel/µL dengan 
rata-rata 742,31 sel/µL, dan kadar CRP antara 0 – 48 mg/L dengan rata-rata 10,62 mg/L; 
dan pasien TB masa pengobatan 6 bulan berjumlah 7 orang dengan jumlah monosit 
antara 230 – 500 sel/µL dengan rata-rata 414,29 sel/µL, dan kadar CRP 0 mg/L. 

Hal menarik yang dapat dilaporkan adalah terjadinya penurunan rata-rata jumlah 
monosit pada setiap masa pengobatan, yaitu dari 1.096,88 sel/µL yang diperoleh pada 
masa pengobatan 0 bulan, turun menjadi 742,31 sel/µL pada masa pengobatan 2 bulan, 
hingga menjadi 414,29 sel/µL pada masa pengobatan 6 bulan. Hal serupa juga 
didapatkan pada kadar CRP, yakni terjadi penurunan rata-rata kadar CRP pada setiap 
masa pengobatan, mulai dari 55,13 mg/L pada masa pengobatan 0 bulan, turun menjadi 
10,62 mg/L pada masa pengobatan 2 bulan, hingga menjadi 0 mg/L pada masa 
pengobatan 6 bulan. 

 
Selanjutnya adalah melakukan uji statistik untuk melihat hubungan antara jumlah 

monosit dengan kadar CRP pada penderita TB menggunakan uji Kendall’s Tau-b. 
Hasilnya dapat dilihat pada tabel 2.  

 
Tabel 2.  Hasil Uji Kendall’s Tau-b Hubungan Jumlah Monosit dengan Kadar CRP   pada 

Pasien TB
 

Uji Kendall’s Tau-b 

  Jumlah Monosit Kadar CRP 

Jumlah Monosit 
Koefisien Korelasi 1,000 0,645 

Signifikansi . 0,000 

Kadar CRP 
Koefisien Korelasi 0,645 1,000 

Signifikansi 0,000 . 

Hasil uji korelasi sebagaimana terlihat pada Tabel 3 menunjukkan nilai signifikansi 
antara variabel jumlah monosit dengan kadar CRP adalah 0,000 (<0,05) yang berarti 
ada hubungan yang signifikan antara jumlah monosit dengan kadar CRP pada pasien 
TB. Didapatkan juga nilai koefisien korelasi pada uji statistik antara variabel jumlah 
monosit dengan kadar CRP sebesar 0,645 yang menunjukkan kekuatan hubungan yang 
kuat antara kedua variabel tersebut. Semakin lama dan rutin menjalani pengobatan akan 
mengalami penurunan dan mendekati jumlah monosit yang normal yaitu antara 300 – 
500 sel/µL, demikian juga dengan kadar CRP yang menunjukkan terjadinya penurunan 
kadar CRP seiring lamanya pengobatan. 

 
PEMBAHASAN 

    Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara jumlah monosit dengan 
kadar CRP pada penderita TB di Putussibau Utara. Hasil penelitian dari 36 responden 
didapatkan 26 orang (72,22%) berjenis kelamin laki-laki dan 10 orang (27,78%) berjenis 
kelamin perempuan. Hal ini sejalan dengan penelitian Maheen Humayun dkk. [14] yang 
juga mendapatkan pasien TB didominasi oleh laki-laki yaitu 14.206 orang (58,5%) dan 
pasien perempuan 10.071 orang (41,5%). Hal ini diduga disebabkan oleh perbedaan 
hormon seks antara laki-laki dengan perempuan dan pengaruhnya terhadap respons 
imun bawaan dan adaptif [15]. Menurut Wijaya dkk. jenis kelamin laki-laki merupakan 
faktor risiko yang paling dominan berpeluang terinfeksi TB sebesar 1,6 kali lebih besar 
daripada perempuan. Hal tersebut disebabkan karena laki-laki cenderung lebih sering 
beraktivitas di dalam maupun di luar ruangan dibandingkan dengan perempuan. 
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Peluang untuk berinteraksi dengan penderita TB lainnya juga lebih besar, sehingga 
peluang untuk tertular juga semakin tinggi [18]. Kemudian, hasil distribusi usia sejalan 
dengan penelitian Rita Dian Pratiwi dkk. [16] yang menemukan kasus dominan TB 
adalah pada usia produktif atau dewasa (22 – 45 tahun) sebesar 72,85% (51 orang). Hal 
ini disebabkan karena kelompok usia ini cenderung lebih sering berinteraksi dengan 
individu lain sehingga berpeluang lebih besar untuk tertular TB. Selain itu, kelompok usia 
lanjut (jika kelompok pra-lansia dan lansia dijumlahkan) hasil penelitian berdasarkan 
distribusi usia sejalan dengan penelitian Shi-jin Li dkk. [19] dimana kejadian TB cukup 
tinggi pada usia lanjut dikarenakan penurunan imunitas. Hal inilah kemudian yang 
menyebabkan seseorang rentan terkena TB [17]. 

Dari penelitian yang telah dilakukan, pada diagnosa awal (pasien dengan pengobatan 
0 bulan) diperoleh jumlah monosit 100% di atas normal, yaitu lebih dari 500 sel/µL. Hal 
ini disebabkan karena bakteri MTB memicu leukosit terutama monosit meningkat 
sebagai respons imunitas seluler dini [11]. Selain itu juga ditemukan kadar CRP 100% 
di atas 6 mg/L atau positif yang juga menjadi penanda adanya respons imunitas humoral 
tubuh terhadap masuknya bakteri MTB [10], [12], [13]. Peningkatan jumlah monosit akan 

diikuti dengan pelepasan sitokin inflamasi, seperti tumor necrosis factor (TNF)-α, 

interleukin (IL)-1 dan IL-6 [20]. Selanjutnya IL-6 menstimulasi sel hepatosit untuk 
memproduksi protein fase akut (PFA) seperti CRP [20]. Pada fase lanjutan (2 bulan) 
diperoleh jumlah monosit 92,31% di atas normal dengan persentase penurunan jumlah 
monosit dari 0 bulan ke 2 bulan, yaitu 51,94% dan kadar CRP 69,23% positif dengan 
persentase penurunan dari 0 bulan ke 2 bulan sebesar 80,74%. Penurunan yang terjadi 
pada pengobatan tahap awal dari 0 bulan ke 2 bulan bertujuan untuk menurunkan jumlah 
kuman dan mengurangi pengaruh sebagian kecil kuman yang mungkin sudah resisten 
sejak sebelum pasien mendapatkan pengobatan. Pada akhir pengobatan (6 bulan) 
didapatkan jumlah monosit dan kadar CRP 100% sudah di dalam batas normal yaitu 
masing-masing <500 sel/µL dan negatif. Persentase penurunan jumlah monosit dari 2 
bulan ke 6 bulan sebesar 48,06% dan penurunan kadar CRP dari 2 bulan ke 6 bulan 
sebesar 19,26%. Pengobatan fase lanjutan berguna untuk membunuh kuman persisten 
sehingga mencegah terjadinya kekambuhan serta berkurangnya pelepasan sitokin yang 
menyebabkan produksi CRP menurun [9]. 

Dari hasil yang diperoleh terlihat semakin lama dan rutin menjalani pengobatan akan 
mengalami penurunan dan mendekati jumlah monosit yang normal yaitu antara 300 – 
500 sel/µL, demikian juga dengan kadar CRP didapatkan hasil negatif yang 
menunjukkan terjadinya penurunan kadar CRP. Hal ini sejalan dengan penelitian 
Ergiana dkk. [21] yang menyatakan bahwa kadar CRP berbanding lurus dengan jumlah 
leukosit, sehingga semakin tinggi jumlah leukosit maka akan meningkatkan kadar CRP 
dan begitu juga sebaliknya. 

Lama pengobatan lebih dari 2 bulan dapat mengakibatkan pasien drop out (DO) dari 
pengobatan TB karena setelah melakukan pengobatan tahap intensif tersebut biasanya 
pasien merasa sembuh dan menghentikan pengobatannya [22]. Selain itu menurut 
Nugraha dkk. [23] faktor pengawasan yang dilakukan pengawas menelan obat (PMO) 
merupakan faktor risiko untuk terjadinya kejadian DO dan dapat diartikan bahwa 
penderita TB yang tidak diawasi oleh PMO memiliki risiko menjadi DO dibandingkan 
dengan penderita yang diawasi oleh PMO. Penghentian pengobatan sebelum waktunya 
atau DO di Indonesia merupakan faktor terbesar dalam kegagalan pengobatan penderita 
TB yang besarnya mencapai 50%. DO adalah pasien yang telah berobat dan putus 
berobat 2 bulan atau lebih dengan BTA positif. Masalah yang ditimbulkan oleh DO TB 
adalah resistensi obat yaitu kemunculan strain resisten obat selama kemoterapi, dan 
penderita tersebut merupakan sumber infeksi untuk individu yang tidak terinfeksi. Angka 
DO tidak boleh lebih dari 10% karena akan menghasilkan proporsi kasus retreatment 
yang tinggi di masa yang akan datang yang disebabkan oleh tidak efektifnya 
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pengendalian TB [24]. Oleh karena itu, disarankan pada penderita untuk melanjutkan 
pengobatan selama 6 bulan lamanya tanpa putus agar dapat dinyatakan sembuh total 
serta diawasi oleh petugas PMO. Seperti yang diperoleh pada fase akhir pengobatan 
jumlah monosit berada di rentang normal yaitu 300 – 500 sel/µL dan kadar CRP 0 mg/L 
(negatif) yang menandakan bahwa respons inflamasi sudah kembali normal sehingga 
parameter ini dapat dipakai untuk memantau keberhasilan pengobatan. 

Hasil uji statistik nonparametrik Kendall’s Tau-b pada penelitian ini mendapatkan nilai 
signifikansi 0,000 (<0,05) sehingga dapat disimpulkan ada hubungan yang signifikan 
antara jumlah monosit dengan kadar CRP pada pasien TB di wilayah Putussibau Utara. 
Nilai koefisien korelasi 0,645 (0,52 – 0,75) menunjukkan kekuatan hubungan yang kuat 
antara jumlah monosit dengan kadar CRP. 

Menurut Mertaniasih (2019) [25], penyakit komorbid berisiko meningkatkan terjadinya 
TB, hal ini berkaitan dengan terjadinya supresi imunitas pasien atau kegagalan 
mekanisme pertahanan tubuh dalam melawan infeksi. Hasil penelitian Anisah dkk. 
(2021) [26] mendapatkan bahwa beratnya efek samping obat yang ditimbulkan pada 
penderita penyakit komorbid (DM) memiliki kecenderungan untuk mengalami 
penyimpangan dalam proses pengobatan yang menyebabkan terjadinya penurunan 
fungsi fisik dan psikologis dalam melawan infeksi sehingga mengakibatkan peningkatan 
jumlah monosit dan CRP dalam darah. Sejalan dengan teori yang mengatakan bahwa 
sindrom defisiensi imun dapatan (AIDS) yang disebabkan oleh retrovirus HIV merupakan 
penyakit karena rendahnya kemampuan fagosit untuk menghancurkan patogen 
sehingga menyebabkan tubuh memproduksi monosit lebih banyak untuk mengaktifkan 
respons pertahanan yang lebih kuat dan spesifik [27], [28]. 
 
SIMPULAN  

Penelitian ini membuktikan bahwa jumlah monosit dan kadar CRP akan menurun 
sejalan dengan lamanya masa pengobatan TB; jumlah monosit berturut-turut 1.096,88 
sel/µL, 742,31 sel/µL, dan 414,29 sel/µL, dan kadar CRP berturut-turut 55,13 mg/L, 
10,62 mg/L, dan 0 mg/L pada pengobatan 0 bulan, 2 bulan, dan 6 bulan. Hasil uji 
Kendall’s Tau-b menunjukkan adanya hubungan yang kuat antara jumlah monosit 
dengan kadar CRP pada penderita TB di Putussibau Utara. Semakin lama dan rutin 
menjalani pengobatan maka akan terjadi penurunan jumlah monosit demikian juga 
dengan kadar CRP didapatkan hasil negatif yang menunjukkan terjadinya penurunan 
kadar CRP.  

Melihat keterbatasan daripada penelitian ini, disarankan untuk melakukan penelitian 
yang mengukur penanda inflamasi lainnya untuk dikaitkan dengan variabel jumlah 
monosit dan kadar CRP pada penderita TB seperti interleukin secara molekuler, serta 
lebih memperhatikan variabel pengganggu seperti riwayat penyakit penyerta atau 
komorbid. 
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