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PENELITIAN

KADAR SURFACTANT PROTEIN-D SERUM PADA PASIEN PENYAKIT 
PARU OBSTRUKTIF KRONIS BERKEBAHAYAAN KAMBUHAN RENDAH 
DAN TINGGI

(Serum Surfactant Protein-D Level in High and Low Risk of Exacerbation Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease Patients)

Dewi Nurhayati1, Ida Parwati2, Tiene Rostini2, Arto Yuwono3

ABSTRACT

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) cause high morbidity and mortality worldwide. The exacerbations in chronic 
obstructive pulmonary disease accelerate the decline in lung function and health status, as well as in increasing the treatment cost and 
mortality risk. The spiro metric measurement has several limitations in assessing the severity as well as the exacerbation risk in COPD 
patients. Currently, has been available serum surfactant protein-D, a marker of lung inflammation and lung tissue damage. This protein 
is produced by the alveolar type II cells and the Clara cells that play role in maintaining the lung stability and pulmonary immune 
system. The increased level of serum SPD indicates that there is lung epitihelial leakage in line with COPD severity increment and reflected 
in COPD exacerbation level of risk according to combined COPD assessment GOLD criteria of the year 2011. The aim of this study was 
to know the differences of SP-D serum levels between low and high risk of exacerbation in COPD patients by determination them. This 
study was conducted from March to July 2014. The subjects of this study were COPD patients diagnosed by spiro metric measurement. 
The research was conducted in comparative analytic way with a cross sectional study design. The statistical analysis was performed 
using Mann-Whitney non-parametric test. The subjects were 62 COPD patients. The SP-D serum level at low risk of exacerbation group 
differ significantly compared to the high risk exacerbation group, 1.8–68.4 ng/mL and 3.36–116.4 ng/mL respectively (P=0.018). 
Based on this study it can be concluded that the SP-D serum levels were higher in COPD patients with high risk exacerbation than the 
lower risk one. The SP-D serum levels may be considered as a specific marker of lung tissue injury to assess the risk of the exacerbation 
in COPD patients. 

Key words: COPD, Serum SP-D level, COPD combined assessment GOLD criteria 2011, low risk of exacerbation, high risk of 
exacerbation 

ABSTRAK

Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK) menyebabkan angka kesakitan dan kematian tinggi di dunia. Kondisi kekambuhan di 
PPOK mempercepat penurunan fungsi paru dan status kesehatan, serta meningkatkan biaya pengobatan dan kebahayaan kematian 
penderita. Pemeriksaan spirometri masih memiliki kekurangan dalam menilai derajat berat dan kebahayaan kekambuhan pasien 
PPOK. Saat ini terdapat pemeriksaan tingkat surfactant protein-D (SP-D serum) yaitu protein surfaktan yang dihasilkan oleh sel 
alveolar tipe II dan sel Clara yang memiliki peran mempertahankan stabilitas anatomi paru dan sistem imun di organ tubuh 
paru, bersifat khusus sebagai pertanda inflamasi dan kerusakan jaringan paru. Peningkatan tingkat serum SPD menandakan 
kebocoran epitel paru yang menunjukkan tingkat keparahan PPOK semakin meningkat, hal tersebut tercermin di tingkat kebahayaan 
kekambuhan yang dinilai berdasarkan combined COPD assessment menurut patokan GOLD tahun 2011. Penelitian ini bertujuan 
untuk mengetahui perbedaan tingkat serum SP-D antara pasien PPOK yang memiliki tingkat kebahayaan kekambuhan rendah 
dan yang tinggi. Penelitian dilakukan sejak bulan Maret hingga Juli 2014 dengan subjek pasien PPOK berdasarkan pemeriksaan 
spirometri. Bentuk penelitian adalah perbandingan analitik dengan rancangan kajian potong lintang. Analisis statistik menggunakan 
uji nonparametrik Mann Whitney. Subjek penelitian berjumlah 62 orang. Tingkat serum SP-D pasien PPOK kebahayaan kekambuhan 
rendah berbeda bermakna dengan yang tinggi, yaitu 1,8-68,4 ng/mL di pasien PPOK kebahayaan kekambuhan rendah dan 3,36-116,4 

1 Bagian Patologi Klinik, Fakultas Kedokteran Universitas Padjadjaran, Bandung.E-mail: dewinurhayati22@gmail.com 
2 Bagian Patologi Klinik RSUP Dr. Hasan Sadikin, Bandung.
3 Bagian Penyakit Dalam RSUP Dr. Hasan Sadikin, Bandung.
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PENDAHULUAN

Penyakit Paru Obstruktif Kronis (PPOK) 
menyebabkan angka kematian dan kesakitan yang 
tinggi di seluruh dunia. World Health Organization 
(WHO) Global Burden of Disease Project melaporkan 
bahwa PPOK menempati peringkat kelima (5) sebagai 
penyebab kematian di dunia pada tahun 2001 dan 
diperkirakan akan menempati peringkat ketiga (3) 
pada tahun 2020.1 Indonesia menempati peringkat 
ke-enam (6) di urutan tingkat angka kematian dan 
kecacatan PPOK berdasarkan perkiraan WHO tahun 
2010, yaitu dengan jumlahnya sebesar 58,4/100.000 
orang penduduk dan angka disability-adjusted life 
years (DALYs) sebesar 613/100.000 orang penduduk. 
Penyakit ini juga dilaporkan menelan biaya pengobatan 
yang mahal. The US National, Heart, Lung and Blood 
Institute memperkirakan biaya kesehatan yang harus 
dikeluarkan untuk pengobatan PPOK di Amerika 
Serikat pada tahun 2003 adalah sekitar US$ 32,1 
milyar.2

Penyakit paru obstruktif kronis adalah gangguan 
kesehatan yang ditandai dengan sumbatan dalam 
saluran napas yang menetap dan berkembang, akibat 
peningkatan respon inflamasi kronis saluran napas 
dan paru terhadap partikel atau gas berbahaya. Faktor 
kebahayaanyang berperan menimbulkan PPOK adalah 
merokok, pajanan cemaran udara, kekurangan alfa-1 
antitripsin, faktor usia, riwayat pajanan infeksi saluran 
pernapasan selama masa kanak-kanak, serta hiper 
reaktivitas bronkus.3

Diagnosis PPOK ditetapkan bila hasil pemeriksaan 
spirometri menunjukkan angka banding antara 
volume ekspirasi paksa selama satu (1) detik terhadap 
kapasitas vital paksa (VEP1/KVP) setelah pemberian 
bronkodilator bernilai <0,70. Global initiative for 
chronic obstructive lung disease (GOLD) pada tahun 
2011 menyarankan pengelompokkan pasien PPOK 
berdasarkan penilaian status kesehatan, pemeriksaan 
spirometri dan kekerapan kekambuhan. Pasien PPOK 
dikelompokkan ke dalam golongan A dan B yaitu 
kelompok pasien memiliki kebahayaan rendah untuk 
mengalami kekambuhan, serta C dan D yang memiliki 
kebahayaan tinggi untuk mengalaminya.3 Penilaian 
kebahayaan kekambuhan pasien PPOK sangat penting, 

karena hal tersebut akan mempercepat penurunan 
fungsi paru dan status kesehatan, serta meningkatkan 
kebahayaan kematian maupun biaya pengobatan.3-5 Di 
pasien PPOK yang berkebahayaan kambuhan tinggi, 
GOLD menyarankan pemberian obat tambahan, yaitu 
kortikosteroid inhalasi selain β2-agonis dan atau obat 
antikolinergik.3

Penatalaksanaan PPOK hingga saat ini hanya 
berpedoman pada pemeriksaan spirometri. Namun, 
pemeriksaan tersebut tidak dapat memberikan 
gambaran kondisi kesehatan paru pasien dan tidak 
dapat menerangkan patogenesis PPOK. Di samping 
itu sulit dilakukan di pasien PPOK yang mengalami 
kekambuhan dan seringkali menghasilkan kondisi 
yang normal di pengidap PPOK tahap dini.3,6 
Pengembangan pengobatan PPOK memerlukan 
petanda yang dapat menilai perkembangan penyakit 
dan meramalkan kondisi klinis pasien.7 Petanda PPOK 
yang diukur menggunakan bahan periksaan dari 
exhaled condensate dan cairan bronkial bersifat khusus. 
Namun, memerlukan tatalangkah pengambilan 
sampel yang rumit, menyakitkan, memiliki kepekaan 
yang rendah, serta tidak dapat dibuat lagi. Petanda 
PPOK yang berasal dari bahan periksaan serum 
memiliki keunggulan, karena pengambilan sampel 
lebih terbakukan serta dapat dibuat lagi.8 Petanda 
PPOK dari bahan periksaan serum seperti c-reactive 
protein (CRP), interleukin (IL)-6, tumor necrosis factor 
(TNF)-α, MMP-9 dan fibrinogen, merupakan molekul 
pro-inflamasi yang tidak khas yang dibuat oleh organ 
ekstra paru. Petanda PPOK yang memenuhi syarat 
harus memiliki beberapa patokan, yaitu: dihasilkan 
terutama dalam paru, mencerminkan patogenesis, 
dapat ditemukan dalam peredaran darah dan 
tingkatannya berubah seiring dengan kondisi klinis 
pasien. Petanda PPOK yang bersifat sistemik dan 
memenuhi patokan tersebut serta banyak diteliti 
hingga saat ini adalah surfactant protein-D (SPD).9

Surfactant protein-D adalah protein tertentu 
yang termasuk famili collectin yang dibuat oleh sel 
alveolar tipe II dan sel Clara alveoli. Protein surfaktan 
terdiri dari surfactant protein-A (SP-A) dan SP-D 
yang bersifat hidrofilik serta SP-B dan SP-C yang 
bersifat hidrofobik. Di samping berperan dalam 
mempertahankan stabilitas anatomi paru, sehingga 

ng/mL di pasien PPOK kebahayaan kekambuhan tinggi (P=0,018). Simpulan di kajian ini ialah tingkat serum SP-D lebih tinggi di 
pasien PPOK yang berkebahayaan kekambuhan tinggi dibandingkan dengan yang rendah, sehingga tingkat serum SP-D tersebut 
dapat digunakan untuk menilai tingkat kondisi yang bersangkutan.

Kata kunci: PPOK, tingkat serum SP-D, combined COPD assessment, patokan GOLD tahun 2011, kebahayaan kambuhan rendah, 
kebahayaan kambuhan tinggi
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alveolus tidak mengalami kerobohan. SP-A dan SP-D 
memiliki peran lain, yaitu mempertahankan sistem 
imun di organ paru.10Surfactant protein-D memiliki 
beberapa keunggulan sebagai petanda PPOK, karena 
bersifat stabil dan dapat berkembang.11 Dibandingkan 
dengan SP-A, tingkat SP-D tidak menurun seiring 
dengan penambahan usia serta kadarnya dapat 
terdeteksi lebih tinggi dalam serum karena memiliki 
ikatan lemah terhadap lipid surfaktan.12,13 Sekitar 
75% SP-D berada di bronkoalveoli. Dalam kondisi 
inflamasi dalam paru seperti di perokok dan PPOK, 
terjadi peningkatan permeabilitas alveolus sehingga 
menyebabkan kebocoran SP-D dari alveolus ke dalam 
peredaran darah, oleh karena itu dapat terdeteksi 
di dalam serum.7 Tingkat serum SP-D dapat diukur 
secara kuantitatif dalam invitro menggunakan metode 
micro-Enzymed Linked Immunosorbent Assay (mikro-
ELISA) sandwich, reverse transcriptase-Polymerase 
Chain Reaction(rt-PCR), western blot, gaya gabung 
kromatografi, elektroforesis gel, serta imunoblot.14-

17 Pemeriksaan tingkat SP-D menggunakan metode 
mikro-ELISA memiliki keunggulan karena tatalangkah 
memeriksa yang mudah, relatif murah dan cukup teliti 
dibandingkan dengan yang lain.18

Sejauh penelusuran kepustakaan, para peneliti 
belum menemukan kajian mengenai peran tingkat 
SP-D dalam menilai tingkat kebahayaan kekambuhan 
di pasien PPOK berdasarkan patokan GOLD tahun 
2011. Oleh karena itu, para peneliti tertarik untuk 
menkaji apakah tingkat serum SP-D lebih tinggi 
daripada di pasien PPOK yang berkebahayaan tinggi 
dibandingkan dengan yang rendah. 

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui apakah 
tingkat serum SP-D lebih tinggi di pasien PPOK 
berkebahayaan kambuhan tinggi dibandingkan 
dengan yang rendah dengan cara menganalisisnya, 
sehingga dapat diketahui peran tingkat serum SP-D 
dalam menilai tingkat kebahayaan kambuhan di 
pasien PPOK.

METODE

Bentuk penelitian adalah perbandingan analitik 
dengan rancangan kajian potong lintang. Subjek 
penelitian diambil secara pengambilan berurutan. 
Data ciri subjek penelitian, status merokok, tahun 
banyak bungkus rokok (cigarette pack years) dan 
kekerapan kekambuhan dalam satu (1) tahun terakhir 
diperoleh melalui wawancara langsung terhadap yang 
bersangkutan. Persentase VEP1 diperoleh dari hasil 
memeriksa spirometri. Penilaian derajat sesak napas 
subjek penelitian menggunakan tanya jawab menurut 
modified Medical Research Council (mMRC). 

Subjek penelitian adalah pasien PPOK di RSUP 
Dr. Hasan Sadikin Bandung yang memenuhi patokan 
kesertaan dan bersedia ikut serta dalam pengkajian ini 
dengan menandatangani surat persetujuan tindakan. 
Pasien dikeluarkan apabila ditemukan penyakit paru 
lain (seperti tumor paru, fibrosis, tuberkulosis, atau 
pneumonia), mengalami kekambuhan akut (dinilai 
berdasarkan keberadaan perubahan warna dan 
volume dahak, gejala sesak yang bertambah berat, 
pasien mendapatkan tambahan obat kortikosteroid 
dengan atau tanpa antibiotika, atau dirawat di rumah 
sakit akibat PPOK), pasien mendapatkan pengobatan 
kortikosteroid oral, inhalasi, atau suntikan dalam tiga 
(3) bulan terakhir.

Para peneliti mengkaji pendahuluan terhadap 
40 orang pasien PPOK yang terdiri dari 20 orang 
pengidap yang berkebahayaan kekambuhan rendah 
dan 20 orang yang tinggi untuk menentukan nilai 
rerata dan simpang baku tingkat serum SP-D di 
kedua kelompok pengidap tersebut. Ukuran sampel 
ditentukan berdasarkan analisis uji beda dua rerata 
tidak berpasangan, dua sisi diperoleh 31 orang untuk 
setiap kelompok. Pemeriksaan tingkat serum SP-D 
dilakukan menggunakan metode mikro-Elisa sandwich 
di Laboratorium Imunologi Klinik Departemen Patologi 
Klinik RSUP Dr. Hasan Sadikin Bandung.

Batasan operasional variabel penelitian dapat 
dilihat di Tabel 1.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Penelitian dilakukan sejak bulan Maret hingga Juli 
2014. Ciri penelitian dapat dilihat di Tabel 2.

Perbedaan tingkat serum SP-D antara kelompok 
pasien PPOK berkebahayaan kekambuhan rendah dan 
yang tinggi dapat dilihat di Tabel 3.

Berdasarkan analisis uji Mann Whitney indeks 
kepercayaan 95% menunjukkan bahwa tingkat serum 
SP-D lebih tinggi bermakna daripada di pasien PPOK 
yang berkebahayaan kekambuhan tinggi dibandingkan 
dengan yang rendah, mempunyai nilai P=0,018 
(P<0,05). 

Penelitian ini merupakan kajian yang pertama kali 
dilakukan untuk menilai peran tingkat SP-D dalam 
menentukan tingkat kebahayaan kekambuhan pasien 
PPOK berdasarkan combined COPD assessment menurut 
patokan GOLD tahun 2011. 

Subjek penelitian sebagian besar adalah laki-laki 
yang memiliki kebahayaan tinggi untuk menderita 
PPOK terkait dengan kebiasaan merokoknya. Sekitar 
29% subjek penelitian adalah perempuan dan 50%-nya 
merupakan bukan perokok. Perempuan lebih rentan 
terhadap dampak rokok dan perkembangan PPOK.21 
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Tabel 2. Ciri subjek penelitian

Ciri
Kelompok subjek penelitian pasien PPOK

Nilai PBerkebahayaan kambuhan rendah 
(n=31)

Berkebahayaan kambuhan tinggi 
(n=31)

Jenis kelamin n(%)
Laki-laki 
Perempuan 

22 (71)
9 (29)

22 (71)
9 (29)

1,000*

Usia (tahun)
Rerata (simpang baku)
Min-maks

65,6 (9,9)
43 – 86

66,4 (10,2)
48 – 86

0,764**

Tahun banyak bungkus rokok
Rerata (simpang baku)
Min-maks

12,1 (17,7)
0 – 76

16,7 (19,7)
0 – 77

0,511***

Status merokok n(%)
Bukan perokok 
Perokok aktif 
Mantan perokok 

16 (51)
2 (7)

13 (42)

14 (45)
3 (10)

14 (45)

0,831*

Golongan PPOK n(%)
Golongan A
Golongan B
Golongan C
Golongan D

9 (29)
22 (71)

0
0

0
0

2 (6)
29 (94)

-

Keterangan: *berdasarkan uji Chi Kuadrat, **uji t-independen, *** uji Mann Whitney
   (P<0,05= berbeda bermakna)

Tabel 3. Perbedaan SP-D serum antara kelompok pasien PPOK berkebahayaan kekambuhan rendah dengan yang tinggi

Tingkat serum 
SP-D

(ng/mL)

Kelompok subjek penelitian pasien PPOK
ZM-W Nilai PBerkebahayaan kambuhan rendah

n=31
Berkebahayaan kambuhan tinggi

n=31

Median
Min-maks

10,2
1,8-68,4

20,4
3,36-116,4

2,374 0,018

Keterangan: ZM-W= uji Mann Whitney (P<0,05= berbeda bermakna, P<0,01= sangat bermakna. Berkebahayaan kekambuhan rendah 
adalah pasien PPOK golongan A dan B dan yang tinggi adalah mereka yang termasuk C serta D berdasarkan patokan GOLD tahun 2011.

Perempuan yang merokok memiliki penurunan 
%VEP1 dan fungsi paru yang lebih cepat dibandingkan 
dengan perokok laki-laki.22 Pada penelitian ini, subjek 
kajian dengan tingkat serum SP-D tertinggi adalah 
perempuan dengan tahun banyak bungkus rokok 1,3 
dan mengalami riwayat kekambuhan tiga kali dalam 
setahun terakhir. 

Faktor kebahayaan utama PPOK adalah yang 
merokok.3,23 Hal tersebut sesuai dengan yang 
ditemukan pada penelitian ini, sebanyak 27 dari 62 
orang subjek kajian (44%) adalah mantan perokok, 8% 
perokok aktif dan 48% adalah yang bukan. Asap rokok 
mengakibatkan inflamasi, gangguan keseimbangan 
protease dengan antiprotease, serta stres oksidatif 
yang menyebabkan perusakan dinding alveoli, 
fibrosis bronkus, hipersekresi mukus, serta sumbatan 
di saluran napas, sehingga menimbulkan PPOK.24,25 

Namun faktanya, tidak seluruh perokok berkembang 
menjadi PPOK. Di samping merokok, mekanisme 
otoimun juga berperan dalam patogenesis PPOK.23 Lee 
dkk26 mendapatkan bahwa perokok yang menderita 
PPOK memiliki jumlah pengatur limfosit T dan FOXP3 
messenger RNA yang lebih sedikit dibandingkan 
dengan perokok sehat, sehingga menyimpulkan bahwa 
mekanisme yang berperan di seorang perokok untuk 
menjadi PPOK adalah akibat pengaturan imun yang 
terganggu.23

Status merokok tidak menunjukkan perbedaan 
bermakna antara kelompok pasien PPOK yang 
berkebahayaan kekambuhan rendah dengan yang 
tinggi. Di samping merokok, pajanan asap yang 
berasal dari pembakaran bahan bakar biomasa dari 
rumah tangga merupakan penyebab lain PPOK di 
negara sedang berkembang.23,27 Pada penelitian 
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ini, sebanyak 15 dari 18 orang subjek penelitian 
perempuan merupakan ibu rumah tangga, namun 
riwayat penggunaan bahan bakar minyak tanah atau 
kayu bakar di subjek penelitian tidak diketahui. Di 
samping merokok, diduga pajanan asap pembakaran 
bahan bakar biomasa rumah tangga serta gangguan 
pengaturan imun berperan dalam mempertahankan 
inflamasi kronis di pasien PPOK karena proses 
inflamasi di organ tubuh paru dan saluran napas 
dilaporkan tidak mengalami penyelesaian segera 
setelah pasien berhenti merokok.23,24 Median tahun 
banyak bungkus rokok pada penelitian ini didapatkan 
lebih rendah, dikarenakan subjek yang dikaji tidak 
dibatasi berdasarkan hal tersebut, sekitar 48% yang 
terlibat adalah bukan perokok. 

Tingkat serum SP-D di subjek penelitian ini berkisar 
antara 1,8−116,4 ng/mL. Nilai terendah tingkat serum 
SP-D yang didapatkan pada penelitian ini tidak sesuai 
dengan hasil mengkaji Lomas dkk.7 Populasi PPOK di 
Inggris yang mendapatkan rentang tingkat baseline 
serum SP-D sebelum pengobatan dengan steroid antara 
sebanyak 77,6−143,9 ng/mL. Perbedaan penelitian 
ini adalah terletak di rancangan dan pemilihan 
subjek yang dikaji. Penelitian tersebut menggunakan 
rancangan kajian kohor, seluruh pasien PPOK dipantau 
selama 12 bulan. Subjek penelitian dikeluarkan apabila 
pasien mengalami kekambuhan dan mendapatkan 
pengobatan kortikosteroid oral atau antibiotik dalam 
28 hari terakhir. Dapat pula dikenakan terhadap 
mereka yang mendapatkan obat kortikosteroid oral 
atau inhalasi selama ≥14 hari dalam 6 bulan terakhir. 
Pada penelitian ini rancangannya adalah potong 
lintang dan subjek diambil secara pengambilan 
berurutan. Subjek penelitian dikeluarkan apabila 
mendapatkan obat kortikosteroid dalam tiga (3) 
bulan terakhir. Penelitian yang dilakukan oleh Ju 
dkk28 pada tahun 2012 di populasi pasien PPOK di 
Cina mendapatkan rerata tingkat serum SP-D sebesar 
153,54±45,21 ng/mL.

Hasil meneliti ini sesuai dengan yang didapat Zaky 
dkk29 pada tahun 2014 yang melakukan penelitian 
terhadap pasien PPOK yang stabil untuk mengetahui 
peran SP-D dalam menilai tingkat keparahan PPOK. 
Peneliti tersebut mendapatkan tingkat serum SP-D 
yang lebih tinggi secara bermakna di pasien PPOK 
GOLD 3–4 yaitu 6,18±3,2 ng/mL dibandingkan 
dengan PPOK GOLD 1–2 yang mempunyai tingkat 
SP-D 3,4±1,4 ng/mL (P=0,005).29

Beberapa orang subjek penelitian menunjukkan 
tingkat serum SP-D yang rendah di kajian ini. Hal 
tersebut dapat disebabkan oleh beberapa faktor, 
antara lain: Heterogenitas subjek penelitian. Subjek 
penelitian terdiri dari pasien PPOK yang stabil dan 
tidak dibatasi oleh status merokok, yaitu sekitar 48% 

yang bersangkutan adalah bukan perokok. Di perokok 
dan penderita PPOK yang merokok terjadi kerusakan 
struktur multimer SP-D menjadi subunit yang lebih 
kecil, sehingga memudahkan translokasi SP-D dengan 
berat molekul yang lebih kecil ke dalam peredaran 
yang sistemik, sehingga SP-D dapat terdeteksi lebih 
tinggi di serum.11 Subjek penelitian tidak dibedakan 
berdasarkan fenotip PPOK yang diderita, yaitu fenotip 
emfisema atau bronkitis kronis. Menurut Sims dkk16 
perbedaan fenotip tersebut dapat menimbulkan 
bias terhadap tingkat serum SP-D, karena dapat 
meningkatkan keragamannya. 

Pengeluaran kesertaan tidak dilakukan terhadap 
penyakit komorbid yang dialami oleh subjek penelitian. 
Pasien dengan hipertensi, penyakit diabetes melitus 
dan jantung, gagal ginjal, serta hati kronis tidak 
dikeluarkan pada penelitian ini.

Kemungkinan keberadaan subjek penelitian 
menggunakan obat kortikosteroid yang tidak 
tercatat dalam kajian ini, terutama bagi mereka 
yang melakukan pemeriksaan ulang pengobatan 
di prasarana pelayanan selain di RSUP Dr. Hasan 
Sadikin. Dengan demikian riwayat pengobatan di 
tempat lain tersebut tidak tercatat pada penelitian ini. 
Pemberian kortikosteroid inhalasi selama antara 4−6 
minggu dapat mengurangi inflamasi saluran napas 
dengan menurunkan jumlah neutrofil, limfosit dan sel 
pro-inflamasi di saluran napas pasien PPOK.30 Obat-
obatan lain seperti inhalasi tiotropium yang umumnya 
didapatkan oleh pasien PPOK tidak mempengaruhi 
petanda inflamasi.31

Keberadaan kerusakan epitel yang mengakibatkan 
sel Clara terlibat dan sel alveolus tipe II di pasien 
PPOK lanjut, sehingga menurunkan hasilan SP-D.16 
Keberadaan faktor ragam genetik di subjek penelitian. 
Faktor ragam genetik disebutkan memiliki peran 
terhadap di serum SP-D dan kebahayaan untuk 
menderita PPOK melalui perbedaan pada mekanisme 
modulasi sistem imun serta penyingkiran sel yang 
diapoptosis melalui perantaraan SP-D.32 Surfactant 
protein-D manusia disandikan oleh gen STFPD di 
lokus kromosom 10q21-q23.33 Keberadaan single 
nucleotide polymorphisms (SNPs) SP-D rs2245121, 
rs911887, rs6413520, rs721917, rs7078012 disebutkan 
menyebabkan seseorang rentan untuk menderita 
PPOK.34 Single nucleotide polymorphisms terjadi 
apabila satu nukleotida (purine atau pyrimidine) di satu 
sekuens DNA disebarkan dengan nukleotida lain.32 
Hasil meneliti Foreman dkk34 di ragam Met11Thr 
gen SFTPD (rs721917) mendapatkan tingkat serum 
SP-D yang rendah dan hambatan di oligomerisasi 
SP-D, sehingga kemampuannya dalam mengikat 
bakteri menurun.34 Pada penelitian ini kemungkinan 
keberadaan ragam tersebut tidak diketahui.
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Tingkat serum SP-D lebih tinggi bermakna 
di kelompok pasien PPOK yang berkebahayaan 
kekambuhan tinggi dibandingkan dengan yang rendah 
(P=0,018). Hasil meneliti tersebut sesuai dengan 
kajian pendahuluan yang dilakukan oleh Sin dkk35 
pada tahun 2007, mereka mendapatkan tingkat serum 
SP-D tinggi di pasien PPOK lanjut yang mengalami 
perburukan klinis dan peningkatan gejala sesak 
napas. Crouch36 menyatakan bahwa SP-D memiliki 
peran dalam menilai patogenesis dan perkembangan 
PPOK. Pasien PPOK dengan tingkat serum SP-D yang 
tinggi memiliki kebahayaan yang menanjak pula 
untuk mengalami kekambuhan. Dengan demikian 
pemeriksaan tingkat serum SP-D diharapkan dapat 
meramalkan pasien PPOK yang berkebahayaan tinggi 
untuk mengalami kekambuhan dan akan mendapatkan 
manfaat dari pengobatan anti-inflamasi.7

Penelitian ini memiliki beberapa keterbatasan 
sebagai berikut: penyakit paru obstruktif kronis adalah 
gangguan kesehatan yang rumit dan dipengaruhi oleh 
multifaktorial.24 Para peneliti tidak dapat menghindari 
heterogenitas di subjek yang dikaji yaitu pasien 
PPOK yang bersangkutan ini sudah mendapatkan 
pengobatan, tidak dibatasi berdasarkan jenis kelamin, 
beriwayat menderita asma, serta berstatus sebagai 
perokok; para peneliti tidak menapis penyakit komorbid 
yaitu: penyakit diabetes melitus dan kardiovaskular, 
gangguan fungsi hati dan ginjal di yang bersangkutan; 
penapisan riwayat pengobatan kortikosteroid pada 
penelitian ini diperoleh dari anamnesis dan rekam 
rawat jalan medis. Dengan demikian apabila pasien 
dirawat atau berobat jalan selain di RSUP Dr. Hasan 
Sadikin, pemberian kortikosteroid hanya diketahui 
berdasarkan anamnesis; rancangan penelitian secara 
potong lintang, subjek yang dikaji diambil secara 
pengambilan berurutan, sehingga penapisan riwayat 
kekambuhan dalam satu (1) tahun terakhir serta 
riwayat pengobatan kortikosteroid dalam tiga (3) 
bulan terakhir dilakukan berdasarkan anamnesis dan 
melihat data dari rekam medis saja.

SIMPULAN

Didasari penelitian ini, maka dapat diketahui 
bahwa surfactant protein-D lebih tinggi di pasien PPOK 
berkebahayaan kekambuhan tinggi dibandingkan 
dengan yang rendah.
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