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ABSTRAK

Pneumonia merupakan infeksi pemicu peradangan pada paru-paru, dapat disebabkan oleh infeksi
virus Corona. Pemeriksaan yang digunakan adalah usap antigen SARS-COV-2 dan hematologi seperti
leukosit dan trombosit. Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis perbedaan jumlah leukosit dan
trombosit pada pasien pneumonia reaktif dan non-reaktif usap antigen SARS-COV-2. Jenis penelitian
yang digunakan adalah retrospektif. Lokasi penelitian ini dilakukan di Laboratorium Fortuna Kota
Mojokerto pada bulan Januari sampai dengan Juni 2024. Populasi dalam penelitian ini adalah pasien
pneumonia yang menjalani pemeriksaan SARS-COV-2 pada bulan Januari sampai dengan Juni 2021.
Sampel penelitian berjumlah 56 orang. pasien pneumonia, dihitung menggunakan Slovin. Variabel
independennya adalah hasil usap antigen SARS-COV-2. Variabel terikatnya adalah jumlah leukosit
dan trombosit. Pemeriksaan dilakukan dengan menggunakan Rapid Antigen Test Covid-19 dan
Hematology Analyzer Mindray BC 3000. Analisis data dilakukan dengan menggunakan uji Mann-
Whitney. Hasil pemeriksaan jumlah leukosit menunjukkan nilai sig sebesar 0,000 (p<0,05), artinya
terdapat perbedaan jumlah leukosit pada pasien pneumonia usap antigen SARS-COV-2 reaktif dan
non-reaktif. Perbedaan ini disebabkan karena pneumonia yang disebabkan oleh infeksi bakteri
mempunyai respon imun yang lebih cepat dibandingkan pneumonia. Hasil perhitungan trombosit
menunjukkan nilai sig sebesar 0,117 (p>0,05) yang berarti tidak ada perbedaan jumlah trombosit
antara pasien pneumonia yang dilakukan usap antigen SARS-COV-2 reaktif dan non-reaktif. Hal ini
karena trombosit tidak secara langsung melawan infeksi, namun jumlahnya dapat menurun pada
infeksi yang parah.

Kata kunci : leukosit; pneumonia; trombosit; usap antigen SARS-CoV-2

ABSTRACT

Pneumonia is an infection that triggers inflammation in the lungs, can be caused by a Coronavirus
infection. The examination used is a SARS-COV-2 antigen swab and hematology such as leukocytes
and platelets. This study aims to analyze the differences in leukocyte and platelet counts in patients
pneumonia reactive and non-reactive SARS-COV-2 antigen swabs. The type of research used is
retrospective. The location of this research was carried out at the Fortuna Laboratory, Mojokerto
City from January to June 2024. The population in this study were pneumonia patients who were
examination for SARS-COV-2 from January to June 2021. The research sample consisted of 56
pneumonia patients, calculated using the Slovin. The independent variable is the result of the SARS-
COV-2 antigen swab. The dependent variables are the leukocyte and platelet count. Examinations
were conducted using the Covid-19 Rapid Antigen Test and Hematology Analyzer Mindray BC 3000.
Data analysis was performed using the Mann-Whitney test. The results of leucocyte showed a sig
value of 0.000 (p<0.05), meaning there was a difference in of leucocytes in patients pneumonia
reactive and non-reactive swab SARS-COV-2 antigen. This difference is because pneumonia caused
by bacterial infection has a faster immune response that pneumonia. The results plateles count
showed a sig value of 0.117 (p>0.05) is that means no difference in platelet counts between
pneumonia patients with reactive and non-reactive SARS-COV-2 antigen swabs. This is because
platelets do not directly fight infection, but their count can decrease in severe infections.
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PENDAHULUAN

Ditemukan sekelompok pasien pada akhir Desember tahun 2019 yang dirawat di rumah
sakit dengan diagnosis awal pneumonia yang penyebabnya tidak diketahui. Secara
epidemiologis, kasus ini terkait dengan makanan laut dan hewan di pasar tradisional di
Wuhan, Provinsi Hubei, China. Setelah penyelidikan lebih lanjut, diketahui bahwa
penyebabnya adalah Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 (SARS-CoV-2),
yaitu jenis baru dari kelompok coronavirus. Penyakit ini dinamai oleh World Health
Organization (WHO) sebagai Corona-Virus-Disease-2019 (COVID-19) (Rothan &
Byrareddy, 2020)

Pada 30 Januari 2020, WHO mendeklarasikan darurat kesehatan global akibat SARS-
CoV-2 (Qin et al 2020). Hingga Maret 2021, total kasus COVID-19 di dunia mencapai 120
juta kasus. Dari jumlah tersebut, 97 juta pasien telah sembuh, dan 2.671.176 orang rneninggal
dunia. Kasus aktif saat ini berjumlah 20.680.901, dengan 20.592.846 pasien dalam kondisi
ringan dan 88.055 dalam kondisi serius. Di Indonesia, jumlah kasus COVID-19 juga
meningkat, baik dari segi jumlah kasus, kesembuhan, maupun kematian. Pada Maret 2021,
tercatat 1.425.044 orang positif, 1.249.947 orang sembuh, dan 38.573 orang meninggal dunia.
(Satgas Covid, 2021).

Diagnosis COVID-19 dilakukan melalui pemeriksaan Thorax dan pemeriksaan
laboratoriurn. Hasil pemeriksaan Thorax menunjukkan pneumonia bilateral pada 75% kasus,
pneumonia unilateral pada 25% kasus, dan ground glass opacities pada 14% kasus (Wu et al.,
2020). Pneurnonia adalah infeksi yang menyebabkan peradangan pada paru-paru, yang juga
bisa dipicu oleh infeksi virus Corona. Pneurnonia yang disebabkan oleh COVID-19
menyerang saluran napas bagian atas dan bisa menyebar hingga ke paru-paru, menyebabkan
penyumbatan pada saluran pernapasan. Jika tidak diobati, virus Corona dapat menyebabkan
kerusakan parah pada paru-paru. Kerusakan akibat pneumonia COVID-19 dapat
meninggalkan bekas berupa fibrosis pasca-COVID-19, yaitu kondisi di mana jaringan paru-
paru meradang akibat pneumonia COVID-19 (Pitoyo et al., 2020).

Pemeriksaan laboratorium diperlukan untuk mendiagnosis COVID-19 selain
pemeriksaan Thorax. Standar emas untuk pemeriksaan COVID-19 adalah RT-PCR yang
menggunakan sampel dari swab nasofaring atau orofaring, sputum, atau cairan bilas bronkial
untuk mendeteksi gen E (Envelope), gen N (Mukleokapsid), gen S (Spike), dan gen RdRp
(Corman, 2019). Skrining oleh tenaga kesehatan dapat dilakukan menggunakan tes cepat
antigen, sesuai dengan Keputusan Menteri Kesehatan Nomor HK.01.07/MENKES/161/2023
tentang Penggunaan Rapid Diagnostic Test Antigen dalam Perneriksaan Corona Virus
Disease 2019 (COVID-19).

Pemeriksaan penunjang dilakukan dengan memeriksa profil hematologi pasien Covid-19.
Profil hematologi pada pasien covid digunakan sebagai alat monitoring dan prediktor Covid-
19. Beberapa peneliti mencoba menganalisis profil hematologi pasien Covid-19 dan hasilnya
sangat bervariasi. Untuk parameter hemoblobin (Hb) penelitian (Liu et al., 2020)
mengindikasikan penurunan kadar hernoglobin pasien Covid-19. Sementara untuk parameter
trombosit, penelitian Guan (2020) dan Chan (2020) mengindikasikan penurunan jurnlah
trornbosit pada pasien Covid-19, hasil berbeda didapatkan dari penelitian Ruan (2020) dan
Lippi (2020) yang mengindikasikan peningkatan jumlah trormbosit. Untuk parameter
leukosit, penelitain Guan (2020) dan Huang (2020) menunjukkan penurunan jumlah leukosit
pada pasien Covid-19 sementara penelitian Chen (2020) dan Wang (2020) menunjukkan
peningkatan jumlah leukosit. Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis perbedaan hasil
leukosit dan trmobosit pada pasien diagnosis pneumonia dengan Swab Antigen SARS-CoV-2
Reaktif dan Non Reaktif.
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METODE

Jenis penelitian ini merupakan penelitian retrospektif. Lokasi penelitian ini dilakukan di
Laboratorium Fortuna Kota Mojokerto pada Bulan Januari sampai Juni 2024. Populasi dalam
penelitian ini adalah pasien pneumonia yang diperiksa swab Antigen SARS-CoV-2 di
Laboratorium Fortuna Mojokerto dalam 6 bulan terakhir yaitu bulan Januari 2021 sampai
Juni 202. Sampel penelitian ini adalah pasien pneurnonia yang diperiksa swab Antigen
SARS-CoV-2 di Laboratorium Fortuna Mojokerto, pengambilan sampel dihitung
menggunakan rumus slovin sehingga didapatkan 56 sampel. Kriteria pemilihan sarnpel
meliputi pasien diagnosa pneumonia dewasa usia 20 — 60 tahun, pasien tidak mengalami
infeksi lain yang berpengaruh terhadap leukosit dan trombosit. Variabel bebas dalarn
penelitian ini adalah hasil swab antigen SARS-CoV-2. Variabel terikat adalah jumlah leukosit
dan jumlah trombosit. Pemeriksaan swab menggunakan Rapid Test Antigen Covid-19 dan
Hematology Analyzer Mindray BC 3000. Data hasil pemeriksaan yang diperoleh dianalisa
menggunakan program SPSS vyaitu saphiro wilk untuk mengetahui normalitas datanya.
Dilanjutkan uji independen sampel t test bila data berdistribusi normal atau uji mann whitney
bila data tidak berdistribusi normal

HASIL DAN PEMBAHASAN
Hasil penelitian pada 56 pasien pneurnonia yang diperiksa swab Antigen SARS-CoV-2

di Laboratorium Fortuna Mojokerto yang terdiri 28 pasien reaktif dan 28 pasien non reaktif
didapatkan data sebagai berikut :

Tabel 1. Karakteristik Jenis Kelamin Pasien Pneumonia
Hasil Swab  Janis Kelamin Jumlah Persentase (%0)
Reaktif Laki-laki 21 75

Perernpuan 7 25
Non reaktif Laki-laki 21 75
Perernpuan 7 25

Tabel 1 menunjukkan jenis kelamin pada pasien dengan hasil reaktif dan non reaktif
didapatkan masing-masing sebanyak 21 orang (75%) pasien laki-laki dan sebanyak 7 orang
(25%) pasien perernpuan.

Tabel 2. Karakteristik Urnur Pasien Pneumonia
Hasil Swab Umur Jumlah  Persentase (%)
(Tahun)
Reaktif 30-40 9 32.14
41-50 19 67.86
Non reaktif 30-40 15 53.57
41-50 13 46.43

Tabel 2 menunjukkan umur pada pasien dengan hasil reaktif sebagian besar berurnur 41-
50 tahun sebanyak 19 orang (67,86%), umur 30-40 tahun sebanyak 9 orang (32,14%). Pasien
non reaktif sebagian besar berumur umur 30-40 tahun sebanyak 15 orang (53,57%) dan umur
41-50 tahun sebanyak 13 orang (46.43%)

Tabel 3 menunjukkan jumlah leukosit pasien pneumonia yang diperiksa swab Antigen
SARS-CoV-2 di Laboratorium Fortuna Mojokerto, pada pasien reaktif didapatkan sebagian
besar pasien memiliki jurnlah leukosit norrnal sebanyak 23 orang (82,14%) dengan rata-rata
7.322/ uL dan rendah sebanyak 5 orang (17,86%) dengan rata-rata 3.420/uL. Pada pasien non
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reaktif didapatkan sebagian besar memiliki jumlah leukosit tinggi sebanyak 22 orang
(78,57%) dengan rata-rata 16.836/uL dan leuksoit norrnal sebanyak 6 orang (21,43%) dengan
rata-rata 9.017/uL.

Tabel 3. Jumlah Leukosit Pasien Pneurnonia
Hasil Swab  Leukosit N % Mean (/uL)
Reaktif Rendah 5 17.86 3420

Norrnal 23 8214 7322
Tinggi 0 000 O
Non reaktif Rendah 0 0.00 0
Norrnal 6 21.43 9017
Tinggi 22 7857 16836
Tabel 4. Jumlah Trombosit Pasien Pneumonia
Hasil Swab  Trombosit N (%) Mean (/uL)
Reaktif Rendah 2 714 141500
Normal 26 92.86 300269
Tinggi 0 0.00 0

Non reaktif Rendah 0 0.00 0
Normal 28 100 311571
Tinggi 0 0.00 0

Tabel 4 menunjukkan jumlah trombosit pasien pneumonia yang diperiksa swab Antigen
SARS-CoV-2 di Laboratoriurn Fortuna Mojokerto, pada pasien reaktif didapatkan sebagian
besar pasien merniliki jumlah trombosit normal sebanyak 26 orang (92,86%) dengan rata-rata
30.0269/ uL dan trombosit rendah sebanyak 2 orang (7,14%) dengan rata-rata 141.500/uL.
Pada pasien non reaktif didapatkan seluruhnya memiliki trombosit normal sebanyak 28 orang
(100%) dengan rata-rata 31.1571/uL.

Tabel 5. Hasil Uji Normalitas Saphiro Wilk

Variabel Variabel Nilai
signifikan

Leukosit Reaktif 0.000

Non reaktif 0.000

Trombosit Reaktif 0.028

Non reaktif 0.229

Tabel 5 hasil uji normalitas Saphiro Wilk hasil pemeriksaan jumlah leukosit pada pasien
pneumonia swab reaktif swab Antigen SARS-CoV-2 didapatkan nilai signifikan 0.000 (p
<0.05) yang artinya tidak berdistribusi normal, pasien swab non reaktif didapatkan nilai
signifikan 0.000 (p <0.05) yang artinya data tidak berdistribusi norrnal. Pada pemeriksaan
jumlah trombosit pasien swab reaktif swab Antigen SARS-CoV-2 didapatkan nilai signifikan
0.028 (p <0.05) yang artinya tidak berdistribusi norrnal pada pasien pneumonia swab non
reaktif didapatkan nilai signifikan 0.229 (p > 0.05) yang artinya data bedistribusi normal.
Karena data tidak berdistribusi normal maka dilakukan uji non parametrik Mann Whitney.

Tabel 6. Hasil Uji Mann Whitney

Variabel  Variabel Nilai
signifikan
Leukosit Reaktif 0.000
Non reaktif
Trombosit Reaktif 0.117
Non reaktif
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Tabel 6 Hasil Uji Mann Whitney menunjukkan data hasil pemeriksaan jumlah leukosit
antara pasien reaktif dan non reaktif swab Antigen SARS-CoV-2 didapatkan nilai signifikan
sebesar 0.000 (p < 0.05) yang artinya terdapat perbedaan jumlah leukosit antara pasien reaktif
dan non reaktif swab Antigen SARS-CoV-2. Hasil analisa data jumlah trombosit didapatkan
nilai signifikan 0.117 (p>0.05) yang artinya tidak terdapat perbedaan jumlah trombosit antara
pasien reaktif dan non reaktif swab Antigen SARS-CoV-2.

PEMBAHASAN

Jenis kelamin pada pasien dengan hasil reaktif dan non reaktif didapatkan masing-
masing sebanyak 21 orang (75%) pasien laki-laki dan sebanyak 7 orang (25%) pasien
perempuan. Hasil tersebut sejalan dengan penelitian (Kharroubi & Diab-El-Harake, 2022)
yang menyatakan pneumonia covid-19 lebih mungkin terjadi pada pasien laki-laki
dibandingkan pasien perernpuan (OR = 66.19; 95% CI. 1.02, 288.9) selain itu laki-laki 2,4
kali lebih rentan terhadap kematian akibat pneumonia covid-19. Kebiasaan seperti merokok
minurn beralkohol serta memiliki riwayat penyakit penyerta menyebabkan laki-laki paling
rentan terkena pneumonia covid-19 (Kharroubi & Diab-El-Harake, 2022)

Hasil penelitian menunjukkan sebagian besar pasien dengan hasil reaktif berumur 41-50
tahun sebanyak 19 orang (67,86%). Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian (Agustiyah
& Ronoatmodjo, 2021) yang rnenyatakan sebagian besar pasien covid yang dirawat di Di
RSUD Al-Mulk Kota Sukabumi berumur 41-60 tahun sebanyak 62,5%. Pasien berumur lebih
dari 40 tahun memiliki risiko terinfeksi Covid-19 dan menjadi parah akibat berhubungan
dengan rnenurunnya sistern kekebalan tubuh (Liang et al., 2021).

Hasil penelitian menunjukkan sebagian besar pasien yang reaktif Antigen SARS-CoV-2
memiliki jumlah leukosit normal sebanyak 23 orang (82,14%) dengan rata-rata 7.322/ uL..
Sejalan dengan penelitian (Rahman et al., 2021) yang menyatakan sebagian besar pasien
Covid-19 pada Rurnah Sakit di Kota ambon merniliki jumlah leukosit normal.

Pada penelitian ini pasien pneumonia yang reaktif SARS Cov 2 sebagian besar memiliki
jumlah leukosit norrnal hal tersebut disebabkan karena pasien berada pada tahap awal infeksi.
Pada tahap awal infeksi SAS Cov 2, sistem imun mungkin belum merespons dengan
perubahan jumlah leukosit (Rahman et al., 2021). Faktor lain adalah imunitas yang terbentuk
akibat vaksinasi. Vaksinasi membantu tubuh membentuk imunitas adaptif yang lebih spesifik.
Jika seseorang yang divaksinasi terpapar SARS-CoV-2, sistem imun mungkin tidak perlu
meningkatkan jumlah leukosit secara signifikan untuk rnelawan virus karena antibodi dan sel
T spesifik sudah siap.(Mettelman et al., 2022).

Hasil penelitian menunjukkan sebagian besar pasien pneumonia yang reaktif dan non
reaktif memiliki jumlah trombosit normal. Hasil tersebut menunjukkan bahwa pembekuan
darah pasien kemungkinan masih baik dan tidak ada indikasi adanya komplikasi terkait
trombosit pada COVID-19. Hal itu dikarenakan pada tahap awal infeksi atau infeksinya
ringan, trombosit mungkin belum terpengaruh.

Hasil analisa data menunjukkan terdapat perbedaan jumlah leukosit antara pasien
pneumonia yang reaktif dan non reaktif swab Antigen SARS-CoV-2. Terdapatnya perbedaan
jumlah leukosit pada pasien pneumonia yang reaktif dan non reaktif swab Antigen SARS-
CoV-2 disebabkan oleh jenis infeksi pneumonia yang mempengaruhi respon tubuh terhadap
infeksi.

Pada penelitian ini pasien pneumonia reaktif virus SARS-CoV-2 didapatkan jumlah
leukosit normal dan rendah. Hal ini disebabkan infeksi virus SARS cov2 masih berada dalam
tahap awal infeksi sehingga jumlah leukosit masih berada pada tahap normal. Sistem imun
adaptif (seperti sel T dan B) mernbutuhkan waktu untuk mengenali dan menanggapi infeksi
virus secara spesifik, sehingga respons terhadap virus mungkin sedikit lebih lambat
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dibandingkan dengan respon terhadap bakteri. Namun seiring berjalannya waktu tubuh akan
bereaksi terhadap virus tersebut. Pada beberapa pasien terjadi respons inflamasi yang sangat
kuat, yang disebut badai sitokin yang dapat menyebabkan disfungsi surnsum tulang, dan
mengganggu  produksi  leukosit baru sehingga menyebabkan penurunan jumlah
leukosit.(Sapriati, 2024).

Sedangkan pada pasien pneumonia non reaktif SARS Cov 2 didapatkan sebagian besar
memiliki leukosit meningkat. Pneumonia non reaktif SARS Cov 2 umumnya disebabkan oleh
bakteri (Streptococcus pneumoniae dan Haemophilus influenzae). Sistem imun bawaan
(innate immunity) biasanya merespons infeksi bakteri dengan cepat dibanding dengan infeksi
virus yang lebih kompleks. Infeksi bakteri pneumonia akut dapat merangsang pelepasan
sitokin, seperti tumor necrosis factor-a, interleukin 6 dan 8. Sitokin yang dilepaskan sebagai
repon terhadap infeksi akan merangsang susum tulang untuk meningkatkan produksi leukosit
terutama neutrofil. Selanjutnya sel neutrofil, rnakrofag, dan sel dendritik segera mengenali
dan menyerang bakteri (Gardner et al., 2017).

Hasil analisa data didapatkan tidak terdapat perbedaan jumlah trombosit antara pasien
reaktif dan non reaktif swab Antigen SARS-CoV-2. Tidak adanya perbedaan tersebut
dikarenakan fungsi trombosit bukan secara langsung dalam melawan infeksi, namun pada
infeksi parah jumlah trombosit dapat menurun.

Trombosit berperan dalam pembekuan darah dan perbaikan pembuluh darah, bukan
secara langsung dalam melawan infeksi. Oleh karena itu, jumlah trombosit mungkin tidak
terpengaruh secara langsung oleh infeksi pneumonia, kecuali jika infeksi tersebut
menyebabkan kerusakan pembuluh darah atau gangguan pembekuan darah. Trombositopenia
pada pneumonia dikaitkan dengan kondisi Kklinis yang lebih parah, sepsis berat, syok septik
(Ghoneim et al., 2020).

Pada kasus yang parah infeksi Pneumonia dapat menyebabkan peradangan pada paru-
paru yang bisa berkembang menjadi badai sitokin, salah satu efeknya adalah aktivasi dan
kerusakan endotel di paru-paru, yang mengakibatkan aktivasi trormbosit. Aktivasi trornbosit
ini dapat memicu pembentukan trombosis di paru-paru, dan jika berlanjut, dapat
menyebabkan koagulopati konsumtif, yang ditandai dengan peningkatan kadar fibrinogen dan
D-dimer serta trombositopenia. (Marziah et al., 2024).

Hasil penelitian ini rnenunjukkan terdapat perbedaan jumlah leukosit pada pasien
pneumonia swab reaktif dan non rektif swab Antigen SARS-CoV-2. Perbedaan tersebut
dikarenakan pneumonia akibat inveksi bakteri merniliki respon irnun yang lebih cepat dengan
meningkatkan jumlah leukosit dibandingkan pneumonia yang disebabkan oleh virus (SARS
cov 2) yang lebih kompleks.

Hasil penelitian ini menunjukkan tidak terdapat perbedaan jumlah trombosit pada pasien
pneumonia swab reaktif dan non rektif swab Antigen SARS-CoV-2. Hal tersebut dikarenakan
fungsi trombosit bukan secara langsung dalam melawan infeksi, namun jumlah trombosit
dapat menurun pada infeksi parah

KESIMPULAN

Hasil penelitian ini menunjukkan terdapat perbedaan jumlah leukosit pada pasien
pneumonia swab reaktif dan non rektif swab Antigen SARS-CoV-2. Perbedaan tersebut
dikarenakan pneumonia akibat inveksi bakteri memiliki respon imun yang lebih cepat dengan
meningkatkan jumlah leukosit dibandingkan pneumonia yang disebabkan oleh virus (SARS
cov 2) yang lebih kompleks. Penelitian ini juga menunjukkan tidak terdapat perbedaan
jumlah trombosit pada pasien pneumonia swab reaktif dan non rektif swab Antigen SARS-
CoV-2. Hal tersebut dikarenakan fungsi trombosit bukan secara langsung dalam melawan
infeksi, namun jumlah trombosit dapat menurun pada infeksi parah
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