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Tatalaksana Tuberkulosis pada Anak

Nastiti N, Rabajoe

Dralam taralaksana wherkulosis paru anak masalah yang dihadapi adalah masalah
disgnosis pada anak. Belum ada uji diagnostik yang memadai unmk dipaleai dalam Kinis
praktis, sedangkan pemetiksaan mikrobislogis pare TB anak tidak dapat rerlalu
diharapkan karena sulitnya didspar spesimen untuk diperibsa. Gambaran ldinis dan
radiologis sering tidak spesifik. Pendidikan dari keluarganya penting karena kepatuhan

minum obat akan memberi hasil yang baik.

Kara kunci: mpcabacterinm faberowlons, uji tuberkulosia, OAT,

@ engan meningkatnya kejadian mberoulosis
(TH] di dunia, maka jumlah anak yang
terinfelesi tuberkuloss akan meningkat. Pada
tabiun 19%4-1995 di seluruh dunia diperkiralean erdapar
1.300.000 kass T baru berumur di hawah 15 ahun.
Peningkatan kefadian ruberkulosis pada anak meng-
gambarkan juga peningkatan penularan TB dewasa.
Proporsi TE anak merupakan $-15% scluruh kasus TB.
Seorang amak dapar wrkena infedei TH anpa menjadi
sakit, terdapar uji nsberloulin pmilil’un.p: mda kelainan
klinis, radiologis pana dan laborasoris. Apabila daya tahan
tubuh anzk kumang dan basil TB yang menginfeksi
viruben maka kemungkinan scorang amk yang rerkena
infekst TR menjadi saldr TH lebih besar. !4+ 5'-.1rn|_:|:|i saar
i diagnestik TE anak muasih menjadi masalah karena
mnda dan gejala vang cidak spesifik, popubsi basil TH
pada anak yang menderita TH rendah, sulirnya
miendapratkan spesimen {spurum atau bilsan lambung)
dan masih rendahnya nilai uji diagnosuk yang ada.
Sedangkan usaha untuk memperbaiki atau Wening-
katkan uji diagnosuk TH belum memadai,

Patogenesis

Pemularan TB terjadi karena menghirup udara dengan
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partikel-partikel vang mengandung Mycobacterium
tubreabes (AL et} dan mencapai ahvenlus, M iwderiudonr
wkan diWi:mh m:]m:ll'q_l; alvendus dan dibunih,
namun bila M.t¢ vang dihirup viruben dan makrofag
abveolus lermah maka M ef akan berkembang biak dan
menghancurkan makrofag,.

Manosit den makrofag dan darah akan detank se-
carg kemoraleris ke arah Af 0b berada, kemudian
memfagostosis basil TB werapi ridak dapar mem.
bunuhnya, Makrofsg dan basil TH membentuk ruberkel
yang juga menpandung sd-sel epiteloid (makrofag yang
rusak), makrofag yang menyatu (sel rksas Langerhans)
dan limfosit T. Tuberkel akan menjadi reberkuloma
dengan mekrosis dan fibosis di dalamnya dan mungkin
juga eergaddi bealsiFikemsi. M__u::l.ﬂl.ﬂ'mﬁm Fredercmlasir atau
basil TB menyebar ke kelenjar limfic hilus. Lesi pervams
di alvealus, infeka kelenjar Bmife, dan limfangiies yeng
bersamghutan membenmuk kompleks primer. Dara
kelenjar limfe basil TH dapar menyehar melaho saburan
limfe dan sirkulasi darah ke organ-organ lainnya,
terutama organ dengan wkanan okeipen yang tinggi.
sepert] hepar, len, ginjal, tubang, oral, bagien lain dari
praru dan Inin-lninrr_g.'.i. {{ambar 1}

Fasil TE dapar langsung menyebabkan penyakit
di organ-organ tersebut atau hedup dorman dalam
makrofag jarngan dan dapat menyebabkan TH akrif
berrahun-tahun kensdian, Tuberke dapar juga hilang
denpan resclusi, herlalsifikasi membenruk kompleks
Ghon, ataw terjadi nekrosss dengan masa kiju yang
dibentuk dan makrofag. Apabila masa kiju mencair
maka basil dapat berkembang biak ehsrraselular
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Crambar 1. Patogencss Tuberkubosis
sehingga dapar meluss di jaringan paru dan rerjadi IMunologi

preumonia, lesi endobronkial, plewrits dan dapat
mienyebar secara bertahap menpebabkan lesi di ocgan-
organ lainnys ars TR milier

Pada anak, 5 rabun pﬂunu:::rdnh inifeksi (reruama
1 @mhun pertama) adalah wakie komplikasi bizsanya
terjadi. Menurue Walgren tecdapat 3 bentuk dasar TH
pans pada anak yai penycaran limfohemamgen, TH
endobrankial dan TB paru kronik. Penyebaran
limfohemarcgen 0,5 - 3% menjadi TB milier atau
migningits TH; hal mi basanya terjadi 3-6 bulan sepckabh
infeksi primer. Tuberloubosis endobronkial {lesi sepmerral
kirena pembesaran h:-tlr.njar regional) rcrjsd] lehih
lambat, Tuberkulosis rulang dan sendi terjadi pada 5-
10% anak yang nnfeks dan timbul serelah 1 @han,
Tuberkuloss ginjal biasanya werjadi 5-25 rhun sercdah
inteksi primer. Terjadinya TR paru kronil samgar
bervariasi rergantung umur rerjadinya infeksi primen;
pacda adolesen biassnya Jebih cepat dari pada bayi.

Terdapar beberapa jenis lesi TR paru dan benuk
|-:Jin|ai TB pada anak seperti rerters pada Tabel 1 dan
Tabel 2 %7

Puda infekesi suberkuloss terjadi respons imuanologk
yang melindung tubuh pasien, berupa imunitas selular
{tell-mediated fmmueniry) dan hipersensitivitas tipe
lambar (delaped-rpe hyperseraiisiry). Apabils respans
imuntlogik lemah arau gagal maka akan cerjadi
tuberkulosis akaf pada individu yang teninfeks basil
tuberhulosss. Imunivas sshular menyebablan prolifers
|;1'|Ft:|.5il;-'|--|:.r.l'_|_-|i]rl. m:mprnd.uh:i:imhin Iu:lul:;:l:a@:.i
respans terhadap antigen yang dikeluarkan M.rd
{Gambar 2). Limfosit-T Th, mengaktiflan makrofag
sdangkan limfosit-T Th, menambah sinesis antibodi
hamoral dan kemudian memproduksi sicokin lokal
T Faiz dan INF-y. Sitokin ini 2kan menarik monosit
dirah ke lesi tuberkulosis dan mengakiifkannya
Monosit akeil atau makrofag dan limfosie-T CDr_
memproduksi enzim lisosom, olsipen radikal, sitragen
irsermipdiaty dan interleukin-2. Kemampuan mem-
banuh M.eb rergantung pada jumlah makrofag
serempar yang aked. M. twberkwloss virulen dagpar
menghindan kemampuan maksalag untuk membunuh
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Tabel 1. Lisi TH Paru

Kelenjar limfe  : hilus, pararrakeal dan
mediasinum

: fokus primer, pneumania,
avedekeasis, aberlouloms, kavicas

. div trappiveg, peryakit
entabronkial, tmkechronkiriz,
sterosts bronkus, fisoula,
broakaplenr, bronkickrasis. fistula
bronkossofagus

: efusi, fistula bronkopleura,
empicina, paeameiorak,

hemoreraks
Pembauluh darah @ milier, perdaraban paru

Parenkim

Saluiran napis

Meuara

densgan keluar dari fagolisosam yang relah berpadu ke
vesikel yang bedum cerpadu atsu sicoplasma.®
Hipersentisitmvitas tipe lambat merupakan baggan
dari respon imunitas selular, yaio terjadi peningkatan
aktivites imfosis-TCDY, dan Fmbosic-TCL, sinorolesik
serta sl pembunuh yang memusnahkan makeofag
serempat, aringan schitarnya, dan cerjadi perkipuan.
Imunitas selular mengakiifkan makrofag sehingga
menghambat replikasi Basil. Hipersenesinivinas rips bobar
mcn@u_ml}a[ r-|:;|;||'|h.-a.:5i basil d:rh_g.i.n m:ngh:.m:l.lrl'.:n
makrofag yang belum akrif dan mengandung basil TH.
Hipemsensitvitas tipe lambat dapai mengisalas lesi akil,
menyebabkan M b menjpadi dorman, kerusakan
jaringan, Fiksrcisiz dar jaringan parus. Proses ind dapat
merugikan wwhub. Mycobacterium twbercwlesis dapar
keeluar dari bagian tepi dacral nekrosis dan membesiuk
hipersensitivitas tpe buvbar kemudian difagrsinsis oleh
makmﬁgmp&:.ﬁp&hﬂn rn.n]-:r-rrﬁgh-tll.um:l.iil-::iﬂr.:n
cleh imunitas selular maka basil dapat cumbuh dalam
makrohyg mmpai hipersenstivitas tpe lambat merusk
makrofag dan menambah daerah nekrosis, saar ins
invuninas selular menstinmbsi makrofag sesempar unmulk
membunuh basil dan mencegah peduasan penyakis.
Terjadinya nekrosis serempat saat pembentukan
hipersensicivitas tipe lambat memben kasempatan pada
imunitas selular untuk mengakriflkan makrofag
seremipat. Imunitas selular dan hipersensitivizas tipe
bmbat menghambar replikasi basil pada masa kiju yang
padat, ridak pada masm kiju yvang mencar. Proses
imunitas selular dam hipersensitivieas tipe lumbar cerjadi
bila ada infeksi A, rb. Apabils pamlah basil sedikit, maka
imunitas selular mengakriftkan makrefag dan meng-
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Tabel 2. Bentuk Klinis Tuberkulosis pada Anak

Infelsi TH
Uji tubeckulin posinf, tanpa kebainan klinis,
raclislagis dan laboraaris

Penyakit TH
Faru * TB para primer (pembszaran

kelenjar hilus dengan arau
mnpa kelainan parenkim)

= TB paru progresf
{(prcumonia, TH
endobronkial)

* TB paru kronik (kavims,
fibrasis, ruberkulamal

* TH milser

+ Bfusi pheura TR

* Kelenjar limfe

* Orak dan selapue aeak

* Tulang dan sendi

= Baluran i::rnll:mimh:h:p.:.r.
kantung empedu, pankseas

* Saluran kemih termasuk
gngal

= RKulit

& Mdaca

# Telinga dan mastoid

¢ Jaivtiing

* Mlembran serous
{peritoneum, perkardiumi]

# Kelenjar endokin {adrenal)

* Fabwran oapas bagian ot
{ronsil, karing, kelenjar
gondak)

TH luar paru

hancurkan basil. Mamun apabila jumlah basil banyak
mizka hipersensitivitas ripe lambart kebih berperan dan
menyebabkan nekrosis jaringan. Granulema TH
mengandisng maknolug akeil vang menpeliling basil TH
dam Hpi.;nn. huar yENg rerdiri arss limfosin-T [:Dq. damn
dapar menstimudisi makrofag, Makrobg yang secam
metzbolik akof mengkonsumsi oksgen yang ada
schingga dasrah granulema menpedi anoksik dan
rickrorik, Hal imi MEmEEAnEE p-::rl:l,l.ml;-uhin Mk
schingga menjadi dorman. Pada individu imuno-
komperen granuloma menjads tidak akiif dan deselii-
burgi oleh kapsul jaringan fibrodk, dan dapas cesjadi
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Irmuniras selular

Proliferasi limfosic- T CI3,

-
- B

A T
Limfosie-T Th, Limfosir-T Th,
' '
Menambah sintesis

Aktivasi makrodag

T o
Praoduks: sicokin {THEF-o, [FM-y)

.

hienarik & miengakrfkan F
monosic darsh

antibadi humaral

® Hipersensitivitas tipe lambar
|

¥
beninggikan aktivims
limfosie-1T CD, + CD, sitoroksik &
sl pemibunub (e eelily)

Merusak makrofag lokal
yang belum akel berisi Ao
dan jaringan sekitarnya

|

- Melcrasis/perkijuan,
kerusakan jaringan,

& [Pembentuban - M ef dorman
gramslama
Produksi ensim lispsom, Pembentukan kavicas
aksigen radikal, nitropen Penyebaran A4, o

inrermediane, [1.-2

l

bermbunub M b

Czambar 2. Imunitas Selular dan Hipersensiovitas Tipe Lambat pacla Tubedkuloss

perkzpuran. Maks proses penyakic akan rechenti.
Mekipun basil TB dapat berahan dalam keadaan
anaereb selama bertahun-tabun, basil rersebur
berkemhang biak perlahan-lahan dan intermiten
sehingga dapat dibunuh alek respons imun pejamu.
Apabila basil TE masuk ke dalam aliran limfe dan!
arau darah biszanya akan dibancurkan di eempar yang
baru dengan rerhenruknya wberkel. Adanya resepror
eposifik terhadap antigen basil T pada limfosic- T di
darah dan jaringan limfe di empat bare ini meng-
hasilkan sintesis limfokin, pengumpulan dan akevasi
makrofag bebib cepar dan destruksi A nb, Taberkel yang,
rerjedi tetap kecil dengan perkijuan yang minimal,
cepat sermbush dan odak diikes werjadinga penpebaran
hemarogen atau limfogen dengan tuberkel sekunder.
Pada pejamu imunoinkamperen dengan kegagalan

respons imun perkijuan i dalam wberkel dikeliling
aleh makrafayg yang kurang akiil sehingga basal TR
berkembang biak dalam sel, Hipersensitivitas tipe
lambar menyebabkan matinya makrofag rersebus,
schingga rerjadi perluasan mas kiju dan penyebaran
Mt Bast] TB kemudian menyebar ke kelenjar lmie
rrakechrenkisl, menyebar ke zelurab wbuh, ridak
dibunub dan dapar menyehabkan penyakic TB dan
kemarian, Meskipun pefamu imunckomperen dan
imunitas seluler terbentuk dengan baik, perluasan
penyakin dagat verjad] kalaw terjadi peocaitan mass kiju
dan rerbenmak kavitas, Kavires enadi dari deszruks
jaringan karena adanya hipersensitivitas tpe lambat
dan basml TH dapar menyebar mekalui saluran nagas
Makrafag yang diakinflian olch imeninas selular vidak
MM mcnn:gah b-:-cl-n:ml:..png_l]i.-:l-:n.}'n hasil eksrrasel
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dalam kavitas. Anigen basil dilepas dalam jumlzh besar
di dalam mas kipu vang, mencair, Toksisitas ansgen
verhadap pnngan, menyebabhan dinding saluran napas
didekarnya menjadi nekrotk, pecah, membenruk
kavitas dan rerjadi penvebaran basil TB dan masa kiju
yang njrhhu.g.i.mhiu dari paru, maka pencairan masa
kiju menyebabkan penyakit beralan rerws, Jadi
kerusakan pringan discbabkan oleh respons imunitas
selular terhadap basil TB, bukan oleh basil TE amu
toksin. Pembentukan masa kiju dan pencairaniya
dirangsang vleh bea rhock amau nivers proseirs, Procein
ini disimiess sebagai respons terhadap kerusakan seluler
dan efek roksik, misalnya selama pertarungan antam
basil TB dan makrafag akrif,

Respons imunclagik sistemik n:rhnd.np M e rerjadi
sebagai berikut. Pada TB akaf jumlah lambosiz taral dan
limfosin-T CD, berkurang sedanghan jumlah limdfosic-
T €D, bertambah sehingpa ravio CD, ! CD,,
berkurang. Perubahan ini ridak berhubungan dengan
adanya imuniss BCG sebaumnya dan rarie berhalilk
lagi serelah pemberian obat antn tuberkulosis. Pada
tuberkulosis paru akiif dan wberkulosis milier juga
terjadi perambahan monesic darab, Tni mesunjubkan
limfosit dan makrofag mungkin merupakan sumber dari
manosit di daerah uberkuloss. Hobungan antars
limfopenia perifer demgan menighatiya jurnlah lmfosi
dan leukaosiz polimorfonuldear dari bilis bronkis (BAL)
pacta lea akeif di paru menunpuldean adanya perpindahan
sel-sel perschun dani darah ke daerah tersebur sebagai
bagian dari respons inflamast, Limfosit-T gamma-dela
yang terdapar dalam d:umh.jn.r]r#n Fimiipac] dan jaringan
non-limifoid (sel epivel saluran napas) mermhenauals TFT-
Y, Carpstalpte-rmarrapbge colory-stomdninag faoror (M-
CSF), all, 1L, IL, dan IL,. Ini mempunya respons
tidak spesifik terhadap antigen M.eh dan Aear sbock
proteinr yang sitocoksik terhadap makrofag yang belum
akrif dan mengandung basil TB, dan mengakritkan
makrofag, sebelum stimulasi oleh limfosie-T CD, .
Jumbihnyz akan meningkar di sickulisi perifer pada TB
prary, tetapi aktivicasnya tidak menghambar penyebaran
Mt ke kelenjar Eimfe atau pringan kinnya. Efis pleura
berkaitan dengan respens imun lokal. Dalam cairan
rubuh terdapar peninglacan limfosic T CD,, TNF-y,
LEN-a, IL, dan [L.™** Pada neonaras dan anak keal
kemungkinan sakit tuberkuloss yang huas Iehiky besar,
karena sistemn smun paru batk yang seluler maupun
humoral Belum cukup berkembang. Respons imun
terhadap M.eb dan ruberkulin rerutama berada di
limbasae-T CL'Ih. Meskipun pada saac lahir fungsi
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limnénsin-T yang marang velab ada, akrivies sl T dalam
hial respans humoial, m:]-:rnl"n.g dan Eurl.g:.'i lmmphmen..
aktrvitas wtoroksik limfosic dan sel ME fnarun bl
kurang, Sedangkan aktivitas sel-T supresor meningkat.
Pada neonsos produls limfisken (rermasuk IFN-oedan
fakeor akrivasi makrofag) juga karang.® Df samping in
terjadi hipogamma globulinemia Asiologik pada wmur
-7 hiakan, bahkan pada bayi lahir premapur berlangnang
lehih lima," Respons imun terhadap bakeeri belum
berkembang penuh sebehum umur 2 mhun,'' sedangkan
pembentukan lg G dan Ig A baru tercapai penuh setelah
bernarut-turut umar 5-7 tahun dan 10-14 @bun. "
Mekanisme lokal perrahanan paru juga belum
cukup berkembang pada neonarus dengan manifesasi
turunnya jumlah dan akovitas leukasic polimorfo-
muikliar di paru dan kurangrava kemampuan kemaocaksis
dan fagesitesis. Jadi kurang matangnya respons imun
kuantitasef dan kualicatif pada neanarus dan anak kel
imempermudah risiko terjadinya ruberkulosis luas,

Gambaran Klinis

Reabsd tuberkulin posiaf terjadi pada infeksi dan
penyakir ruberkulosss. Kelaman kline, mdiologis dan
labarararis ridak diremukan pada infeks nuberkulosis
tetapi masih akan ditemaukan pada penyakic mber-
kuleis, Kurang bebih 5-10% anak yang cerhena infelsi
ruberkubosis akan menfadi sakit tuberkulosis = Risiko
terjadinya penyakic ruberkulosis serebah infeksa adalah
$% per tahun dalam 2 mhun peremas kemadian makin
mnenurun, Kemunghkanan terjadi penyakic suberkslosis
pada individu dengan infeksi tuberkulosis masih ada
scumur hidupnya. Pada amak dengan infeksi taber-
kulosis manpa pengobaren mempunyai risike dalam
waktu lebih lama untuk menjadi sakic mberkulosis dan
dapar menjadi sumber infekst di kemuwdian hari araw
pada masa dewasa,

Manitestasi klinis tuberkubosis wergantung dan
jumbah basil tuberkulosis, virulensi, umur pasien,
imunoakompetenss, dan kerentanan pasien pada saar
terinfelisi. Pada permulaan pasien anak kecil sering
ndak menunjukkan tanda dan gejala. Kemudian dapat
diternukan gejala baruk, mengi, dispnu, nver sakit
abdomen, nyer sakit culang, diare, anoreksia,
penurunan berat badan, demam dan malaise. Mamun
randa dan gejala ini masih mungkin discbabkan
penyakit lain. Pada anak dengan riberloulosis dapar
juga ditemukan tanda dan Ecjili. niGn :pﬂ:iﬁt seperti
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tidak mau makan dan mimem, muonah, iricabel,
kejang, hepatosplencmegali, perut membunct dan
lain-lainnya. Jadi pada saberkulosis anak permeribsaan
fisis vang ditemukan tidak sclaly menyanghkur sisem
pernapasn terxpi sistem organ linnys dalam rubub.®

qua]a amam atau nonspesfik whberkuloss anak adalah
Berat badan turun tampa sehab yang jelas atau tdak
maik dalim | buban dengan perbakan g,

+  Mafis makan menghilang (anoreksia) dengan gagal
tumbub dan berac badan nidak naik dengan
sdebomas (frnlare i dhriee)

#  Demarn lama dan berubing tanpa sebab vang joas
(bukan demam tifoid, malaris avau infeksi saharan
napas akut), dapar dizerrai k:rirl.ﬂ.u muzlam.
Pembesaran kelenjar limfe superfsialis yang odak
sakst dan bdasamya muliipel,

*  Batuk lama lebih dari 30 hasi.

* Ddare persisten yang ridak sembuh dengan

diare.

Crejala spesifik scsual organ vang terkesa

+  TH kulis/skrofulodenma.

« TH nl'l:mg dan zendi wairu :ul:ng‘ PUNEEUNG
(spondilitis gibbus), tulang pangpul (koksics): pin-
cang, talang lume: pancan g dandatin benglak, talang
kiki dan ramgan, denpan gejala pembenphakan
sendli, pibbus, pincang, dan sulic membunghuk.

* T'B ok dan saraf yaitu meningitis, dengan gejzla
iritabel, kaku kuduk, muantah-muntah dan
kssadaran reenurun,

* T mata yaicw confumgtivic phiycremelars, mberkel
koroid {(hanya redihar dzrt_g.:.n funduskopi).

*  TH argan-organ kain.

Diagnosis

Pada seorang anak dengan riwayat kootak erat dengan
pasien tuberkoulosis perfu dilikukan anamnesis dan
pemetibeaan fisis yang le dan relii. LI mberkulin
cara Manvoux dilakukan memakai oeberkulin PPD-RT
23 2TV avan PPIRS (Safere) 3 TU yang disuntikkan
secara intrakuran 0.1 md di bagisn volar kergin sk,
Pembacaan dilakukan secelsh 48-72 jam screlsh
penyunsikan, diakur diameter induras yang rerfadi dan
diovamakan dalam milimeter. Diameter indurass 10 mm
e avas dinyanabean positif. Pada anak yang il mendapar
BOG dizmeser indhirasi 15 mm ke as bary dinvarakan
pasitif, sedanghan pada anak kooeak exat dengan penderia

uberkulnsis aloif diamerer indurss 5 mm ke aas haros
dinyamban posinf. Pada amak tanpa risiko cetapn tingggal
i dierah prewalens wubserhoulcots tinggl ujp blantous perlu
dilakouban pada umur 1, 46 dan 1116 mhan, sedangikan
di daerah dengan risiko tinggi uji Mantoux haruws
dilakuban tiap mahun, U Manbous negasf belam tentu
idak ada nfidea staw pervakin uberbudosis (bl 31, oleh
kavena korversi uji Mantou dari nepgarif menfadi posicif
brarus vetjadi 3-8 minggu seselah infebsi nsberkuloss. Maka
uji Manoux negarif ridak selalu berar wdak ada infeles
ruberloulesis dan sehalilenya bila positif mdak selalu ada
infeks tuberkulosis (Tabel 3).

Apabila seedapar Boror risiboo maka akan jarng rerjads
reabsi negarif palsu acsg posict pabu, maks interpreeasi
uji bdanmoax terganmng ada ridaknya fakeor tisiko dan
gamibarin klmisnga, Pemeribsian hbomtarium vang pecdu
dilakukan adalah hiring sl darah, bju endap darah,
wriralisis, enzim dalam serum (SGOT, SGPT).
Azam umar sehatknya dipeniksa apabala akan diberkan
prrinamide [PFEA) dan pengliharan harus diperiksa bila
diberikan etharmbuel (EMB]L Pungsi lumbal dilakukan
pada TB milier amau bila ada manda-anda kecarigaan
adanya meningits. Foto rontgen paru posero-antermsar
dan lateral perlu dikerjakan unuk menilal sdanyva
pembesaran kelenjar hilus dan medizstinem, preumonis,
arelekrasis, shsd pleura, gambaran rnilier dan bindainrys.
Kadang-kadang diperlukan fow sbitgue dan apikal-
[ordotik. fluoreskopi sahuman papas dan CT-san dada,
Pemeriksain laboraoriom lein dan foro rontgen ongan
kinrya dilabukan kalsu ada kecurigaan,

DMiagnoss kerja TH biasanya dibuat berdasarkan
gambaran klinis, wji uberkulin dan gambaran radsalogis
paru. Diagrosis pasei kalau diremidan basil naberkulosis
padla pemeriksaan mikrobiologis. Mamun tdak selala
mudzh membuar diagnoss kerja wherkulosis pada anak,
karerna gambaran klinis dan mdickygs paru tsdak selalu
spesifik sedanghan ufi tuberkulin yang posinf hanya
menunjukkan adanya infeksi terapi belum dapar
menentukan ada tidaknya penyakic TB akeif. Ada
berbagai upaya memakai pemeniu untwk up kulit
yang dapat menentukan ada didaknya TB akof. Evaluasi
pemakaian MITE dan METSY wnoak wji kaliv pada
meanissia menunjukin bahwa kedus reagen rersebur
ticdak lebib baik dari mberkulin PO BT 23 meskapun
percobaan pada masmst hasloya baik.™ Sedangkan
pemakaian MEBGY untek wjl kulin hases pesinl pada
TB akoif, sedanghean pada individu dengan hanya infeksi
rangpa T akeif dan relah mendapar BOG ridak bereaksi
terhadap MPBG4. Hal ini memerdukan evaluasi Jebih
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Tahel 3, Permebab Hasil Posicif Palsu dan Megasif Palsu Lljs
Tigherkulin kandoaks

Poisif palsu
* Penyuriskar zalah
* Insevpaetasi tidak benal
L H.ﬂ.llilﬁhr! d:n!:n dfrrgﬁa.n'pf.um ;Hp-i‘
Megarif palsu
# Bdasa inkishax
» Penyimpanen ruberkslin rdak bl dan penyuntikan
salah
* Inserpretas tichak betal
# Mlenderii dubserkiglasis lizas aiani |,:-|:|:1
= Digermai imfeksi virus {campak, robels, cecar air,
iniflensa, awa HIV)
+ Imuncinkompetersi selular, ceemasuk pemakaian
kostikosteroid
* Kehsrangan komplemen
= Demamn
# Lewlosi o
*+ Malnutris
* Saikaldoss
« Peoeiasi
« feuwailea! by poass
* Terkema simar whmaviolet {maaharn., mlaria)
= Diefiicnsi zin
* Anemis pemiosa
* Ulpemia
|.-:|:|||.|.L dan mecupakan harapan untuk diagnosis
tuberkulosis akeif di s dacang, '

Pernerikszan ldhorasmorinm vang saat ini ada adalh
biakan cepat d.:nﬂ;n Bacrec, PCR W&mﬂm chuir
reaction), dan RFLP (restriciion fragmene-lengeh
potyerarphim). Biya pemeniksaan Bacres culkap mahal,
sedanplean pemeriksaan PCR masih perla evabiss lebih
lanjur uniak pemakaian ldinis g LILIG I I g
anak, terumama anak kecil, sulit mendapatkan spesimen
unduk pemeriksgin sl TH, Maupakan harpan dan
enkilah pehilsarsannya pada arak adalah pemenksaan
serakagis unmak dingnmis TR. Teluh haryak peneliian
dan penpgembangan pemeriksaan imunalogik antigen-
antibodi spesifik unk M ih ELISA [(mmmyme-fimbed
prrmsioebariren aat) denggan menggumkan PPD, AGD,
KD, fpaarabiaesiengs (LAM) weldh banyak diecic
dengan bahan samipel darab, spurum, cairan bronkas
I:'|:|n|:|:|nr|.h:|.|.':|:|.:.|:|]i|'|.L:l cadran pleura dan cairen serebeuspinal.
Akhir-akhir ini divelitn deteksi ami-rmrenferon-pamma

a0
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arearetbodt (antl IFMN-a). Semua pemeriksaan ini
wmumiya masih dalam caral’ penelician

M-r.n.!;.inﬁ,al: Eim'himn klimiz dam ﬂdin'ﬂﬁiﬁ pada
TBanak tklak selalu spesifik, pemenk=an bakieriologs
hasiliya lama dam sedikin yang posiof karena sulitnya
pengambilan spesimen dan pemeriksaan serologss
mazth memerlukan evaluas lebih lanjur wnrok
pemakaian klinis prakeis, maka ada berbagai usaha
untuk dsagnasis TH anak.

Svepen dkk, membaat sistem nilal ataw anghka
dizgnosis ruberkulosis, tiap penemuan diberi nilai
( Tabel 4).*

Untuk negara sedang berkembang yang mem-
punyai fasilitas diagnostik kurang lengkap, dibuat
perubahan sistem angka nilai respons rerhadap
p-unph:u.n d-ulﬁmul:ﬂr antituberkubasis (OAT]). Jadi
vang dinila adalah
. Riwayar kontak ecat dengan TH akiif dewasa
2. Baruk lama deng:a.n penurunan berar badan,

demam lama dan keringar
3. Foto ronigen paru
4, LIji Mantous demgan PPD RT 23 2 TU pasiesf 10
i atau lehih, kalaw welah mendapat TCG 15 mm
azaw lehih
Pemeriksaan mikrobiclogis dari bilasan lambung
Respon erhadag pengobatan dengan OAT, yaitu
berar badan naik dan pejala serea tanda non spesifik
menghilang,

Tahel 4. Sceeen [ilad |':|':3_E_||.::::TF| Aiak

o

Penemuzan Milai
BTA positifbakan Aok posirif +3
Granubama TH (PA) +1
LIji cubedoslin 10 mms azao lebik +1
Gambaran Ré sagesiil TH ¥
Pemerikeian Fost sagesif TH +2
i rubedaslin -9 nam - +2
Konwersi wii rabedoalin dari (-] mengadi (4] ‘4
Gambaran Ré tidak spesifik 4l
Pemerik=an s moni TH il
By kancak L'IMFM.T“I:I- +1
Ciranuloma noo spesifik +1
Umnur kurang dari 2 rabun +1
R dalam 2 mbaun remakhir -1
Juwdedi julal 12 sangal tidak ssungkin TR

A mungkin TE, pedu pessrdoaan lebib lanjer

B0 gangar unghkin TN
> 7 prakzus TH
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Apahila 2 di anvara 6 kriveriz tersebur ada, maka dapar
ditegakikan diagnosss TB."

Senith dan Marquis (1981} membuar 6 keiteria uncuk

diagnasis kerpa TH

1. Uji tuberkulin dengan dosis sandar posatif,

2. Gambaran klines sesuai dergan TH.

3. Riwayar kontak dengan pasien TH skiif dewssa

4. Gambaran rontgen paru menunjukkan adanya
pembesaran kelenjar hilus arau kelenjar medias-
tinal dengan atau @apa kest di paru,

5. Diremukan basil TR pada pemerikssan patolog
anaromik kelenjar limfe, mlang, sumsum rulang,
lesi di kulit dan pleura,

G Digcwukan hasil TH pada pemenksan bakieriolcigis,

Apahila 2 di antara 6 kriteria rersshur ada, maka dapar
diregaklan diagnosis kerja TR

WHO (Organisasi Keschatan Dunia) juga
membaar krrveria untuk membizar diagnosis mber-
kulosis pada anak {Tabel 5.

Kriveria WHC ini relah dievaluasi secara prospebnf
aleh Howware dik, dengan hasl baik.™ Penilaian pada
258 anak dengan “mungkan tuberkulosis” semiai kritenia
WHO maka sevelsh ditkuci lebih lanjuc 109 {42%)
micnjadi “passi tuberkulosis” dengan biakan positif, 86
(33%) diagnasisnya weap “mungkin tuberkulosia™,
secdangkan 63 (24%) bukan wiberlubosis. Diancara 109
anak dengan biakan positif, 11 anak foro rontgen
parunya noamal. " Unir Kerja Koordinasi Pulmonolog,
Pengurus Fasat lkatan Dokter Anak Indonesia [UKEK
Pulmanalags PP IDATLL relah menyvusian alporioms
deteksi ruberkulosis anak, mulai ditingkar keluarga
sampai rumah =kis (Gambar 3}, Pada seorang anak
vang telah rerinfeksi tuberkulosis apabila diberi
penyuntikan BUG maka dalam wakou kurang dari 7
hari akan qerpdl peaked sotempat. Maka pada kasus
demikian, harus dinilai lebih lanjur ipﬂl‘:ﬁ'h. ada
penyakit uberkulosis.

Tatalaksana

Regimen pengobaran tuibsrkulosis et inl memerlukan
walcou 6 bulan arau lebib lama karena basil fase laren
atau lamban sulic dibunuh. Bissanys cara pengobaran
tuberkulosis anak merupakan ekstrapolasi dari

penclitian pada orang dewasa, Dalam berbagai hal

Tabel 5. [Magnosis Tuberkulosis Anak Menurur WHO

l. I,'.Iiﬂ,.uri.gﬂ.i pubserkulosis
a. Anak sakit dengan riwayar koorak kasus
tubekulosis dengan diagross pasi,
b, Anak dengan

#  Keadaan klinis oidak membaik setelah
menderia campak #tau baruk pejan,

*  Berat badan menurun, banik dan mengi
yang tidsk membaik dengan pengobatan
anuibiodik wniuk penyakit pemapasan.

=  Pembesaran kelenjar superfisialis yang
vidak terasa nyeri.

2. Mungkin tuberkulosis

Anak yang dicurgai tuberkuloss ditambah

= Ujps uberkulin posanif {10 mm avau l=hih)

*  Foo rontgen pary supestif cuberkulosis

r  Pemeriksaan hi.::nlngi: hi-u-F:i. su.g;eni.'F tuber-
kubasis

#  Hespons yang baik pada penpobacin denpan
CAT

3. Pasi ruberkulosis (corfirored THE
Ditemuloan basil uberkulosis pada pemerikssan
langsung atau biakan
Idencifikasi Mprebacterium rubercalens pada
karaloreristik bialean

rusberkulosis anak berbeda dengan tuberkuloss dewasa,
Karena kemungkinan komplikasi tuberkulbosis pada
anak smangar luas, maka lebib baik redalu cepar
mengobati daripada terlambar mengobari. Maka
serclah diperiksa seteliti dan selengkap mungkin dan
dicuarigai kemungkinan besar tuberkubosis sebaiknya
langsung diobari. Kalau 2 bulan werlibat perhaikan
myata, meka diagnosis tuberkilosis kebih pasti sehingga
ghar direruzkan, Kalau dalam 7 bulan ridak ada
perbaikan nyata mungkin bukan wberkalosis ati ada
resstenil berhadap obat [(Gambar 30, Dalam al ini
pesla diperiksa lebih lanjur dengan kerelitian dan
penelitian yang lebih kenghap.

Fada anak risko mberkulons eksmpulmo lebib
besar, khuwsusnya tuberkulosls diseminasi dengan
mieningiris mberkulosis, [adi oba anel whedoelosis
harus dapar menembus berbagai jaringan rermasuk
selaput otak. Farmakokinetik obar anti ruberkulosis
pada anak berbeda daripada omng dewssa. Toleransi

3
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Hal-hal yang mencurigakan TH
1. Mempunyai sejarah kontak erar dengan penderita TB dengan BTA {s)
Tes upi suberkulin positif (=10 mm]
Gambaran fore RS sugestif TH
Terdapar reaks kemerahan vamg cepar (dalam 3-7 hari] serelab inuenisasi dengan BOG
Baruk-baguk lebil dari 3 minggu
Sakit dan demam lama atau berulang, mnpa sebab yang jelas
Berat badan turun tanpa sebab yang jelas atau berat badan kurang batk yang tidak maik dalam |
buslam meskipun sudah dengan penanganan gia (faifuse oo thrave)
8. Gejala-gejala klinis spesifik (pada kelenjar limfe, otak, rullang dll)

L S

ils = 3 posicif )

OB o MR B

'l

| Daangggap TB l
Bieri QAT
Dhservasi 2 balan
Membuaik | Bemburuk/fcap |

f ] : v .

T | Bukan 'rrq [ TB kebal abst (MDR) J

' ' v .

| OaT | RujkkeRS |
PERMATIAM l Rumah SakitRunsah Sakit Pendidikan
Bila rerdapar randa-tanda bahays seperti #  Cepala klinis
*  Kejng #  Uji mberkulin
*  Kesadarin menurun #  Foin Ré
*  Kaku buduk *  Pemeriksaan mikrobiologe dan serolog
*  Benjodan di punggung *  Pemerikssan parologs anatomi
*  Kegawatan kin Prcsedur diagnasis dan raralakesana yang sesuai
Segera mujuk ke Rumah Sakic dengan prosedur BS yang bersangkutan

Gambar 3. Alur Dietekst Dind dan Bujukan TB Anak
Dixipan dlgoriime imi ddhars phan mencogsh dognmi icdcear Omefmoiameond s disgnion borlchiban fosrdhagoo .

Az
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anak terhadap dosis obar per kilogram beraz badan lebih
vinggi. Peninggian asam urat akibat pemberian
pyrszinamide jarang menyebablan arthralges, myalgia
atau arthritis,” Hepariris karena pemberian isoniazide
dan rifampisin lebih banyak pada anak.™ Maka
dianjurkan untuk memeriks secara rusin ujs Ral hao
sehelum pengobatan, setelab 2 minggu dan 1 bulan
pengobatan "

Masalah yang harus diperhatikan adalah keroraczan
sedigan ohat di pasaran umuemnya wnisk oang dewasa.
Rifampisin dapat dibuar suspensi yang stabil tetapi
ispaimzide dan pyrazinamide sebaikny diberkan dalam
hentuk tabler atau puyer. Rifampisin, pyrazinamide,
dan monkzide ridak boleh dibuar jadi st suspens
karena menggangpu bioaeaiiabilitar rifampisin.
Regimen dasar pengobatan tuberkulosiz adalah
kombimasi ssenizzide dan rifampisin selama & bulan
dengan pyrazinamide pada 2 bulan pertama. Pada
vidherkulasis berar atau dengan nsiko resistensi maka
diberi juga ethamburol pada permulaan pengobatan,
Jadi 2 bulan pertama diberikan isoniazide, rifampisin
dan pyrazinamide, kemudian dilanjutkan dengan
isandazide dan rifampisin saja selama 4 bulan lagt. Pada
tuherkulosis berar pada 2 bulan pertama diberikan 4-
% abat antituberkulosis selanjutnya seniazide dan

rifampisin saja selama 4-6 bulan lagi sesuai dengan
perkembangan klinisnya.{Tabel &)

Hal yang paling penting pada tatlaksara tuber-
kulosis adalah keparshan minum obat. Pazien TB
biasanya telah menunjukkan perbaikan beberapa
minggu sctelah pengobaran sehingga merasa telah
sembuh dan ridak melanjurkan pengobatan, Ling-
kungen sosial dan pengertian yang kurang mengenai
tuberkulosis dart pasien serta keluarganya ridak
menunpng kepaiuhen pasien unsuk minum obat.
Melalui program DOT atau Directly obrerved drerpy
shorteanerse [HOTS] maka kepatuban eiinum abar lebih
dapat diandalkan. DOTS mengharuskan perugas
keschatan avaw orang yang berranggung jawab
mengawasi pasien minum obas. Pengawas minum obat
selain petagas keschatan dapat juga orang vang disegan
di lingkungannya atau pads anak sekolah dapar
diperimbanghkan pura sckolah atau perugas unit
keselragan sekolah. Sayang hasil dari DOTS kurang dari
yang diharapkan. Korokosteroid diberikan pada
wiberdoulosis susunan saraf pusit wrotara meningiris,
perikarditis, waberkulosis milier dan efusi pleura.
Prednsson bissanya diberikan dengan dasis 1-2 mgikg
lilsthari seluma 2-4 minggu kermudmn disusunkan sacara
pelanpelan (ragpering off } sampai 2-6 minggu lagi,

Tabel 6. Oibar Anri Tuberkulosis yang Biasa Dipakan dan Daoslanya

Mama T [hoesis hasian Diosis 2x sermiogga Dhosss 55 seminggue Efek samping
(mg/Kg BBhari)  (mg'Kg BB/hari)  (mg/Bg BBhari)
5-1% 15 — 4 15 —40 Hepaticis, metsicis
Isomiazide (300 mgl” [SMHY ) 10 mg) perifer, hipersensiivics
10— 20 10— 20 10— 20 Gastraingeseienl, reaka
Fesfam pasin (600 ) 50 g (00 gl kouliz, Bepariris, raméo
sitopeni, ensim hepar,
cairam tahish bersarm
[l e Ty s
15— 50 = 70 50 -0 Todesines hepae,
Fyrwinamide (2 g)* (4 g {3g) ararkgia, gaswointeinal
1525 k1] 5l Meuritis oprik.kerjam-
Frhembaical (25 e (2.5g [L5gl an mata berdkurang, buia
warna merah hag,
hapersenirif, gasono
immeminial
15 = 40 24— 4 25 = 40 Olicanksilk, nefoiskiak
Stopmmikn {1 g)* (1.5 gh

(L3 g

Cazwman ; dalam kurung adalh dot msimal bits Bersama Rifampisin, TIMH jagan iebih dari 1 0mpghhikan.
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Kemoprofilaksis

Kemaprofilakais primer diberikan pada anak dengan
korirak eras pasien mberkulasis vang menular, terurama
dengan spurum BTA {4), recapi belum erinfelsi, judi
ujs tuberkulin negatif, Untuk kemaprofilakesis primer
dipakai tsaniasid yang dilentkan sechb sumbernya
remang Setelah kemoprofilaksis primer dihentikan
sebaikiya diukang uji tuberkulin, Kalag menjadi pasicif
harwes dievaluas: lebih lamjur.

Kemaprofilaksis sekunder diberikan pada anak
dengan infiles crberkulosiz, jadi wji oeberkulin pesivil,
tetapi tidak sakit taberkulosis, yaitu klinis dan
radiologis baik, tecapi mempunyai risiko sakis
tuberkubosis. Anak dengan infeksi tuberkulosis yang
mempunya risike tngg menjadi skic berkalosiz
wilih
= Limur di bawah lima raben (halina)

*  Menderitz penyakit infeksi {miorhili, varisela)
*  Mendapar ohat imunosupresif jangka panjang

{givostatik, steroid dan lain-lain)

*  Umur akil balik, acau
* Infeksi baru TB, kenversi uji muberkulin dalam
kurang dari 12 bulan

Pada anak sering suli dibedakan infeks ruber-
kulosis dengan sakit tuberkulosis, Kadang-kadang
ditemukan anak dengan uji wuberkulin pasitif,
grmnbaran rdiskogs paru neemal, weapl biakan AL g6
prowatif. Maka sda yang memganjurkan untuk kemapro-
filabsis sekunder bukan hanya diberikan Boniazide saja,
recapi kembinasi dengan rifampisin terutama pada
anak kecil* Ada juga yang menganjurkan sonixeds
dengan ethambunel, Teapl pada umamnya isonigesde
safa cukup untuk kemoprofilaksis sekunder, karena
pada infebesi ruberkulesis canpa sakit, populasi basil
cuberkulosis keeil.

Penutup

Tuberkubosis anak merupakan masalah yang ndak
dapar diabaikan, Tanpa racalaksana vang baik maka
angha kematian akan tingps atau kalau s anak menjadi
dewasa, dapat menjadi sumber penularan di kemudian
hari. Diagnosis ruberkulosis anak ridak selalu mudah.
Hal imi karena gambaran klinis dan radiologis odak
selalu spesifik sedangkan pemerik=an bakeerologs
tidak selaly dapar diharspkan, Diharapkan pengem-

H
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bangan dan penclitian pemenksaan serologia dapan
mienambals krivera disgnostik di kemudian hari, Ohbas-
abatan ruberkulosis yang sda pads umumnys cukup
poten. Masalah yang dihadapi adalah kepatuban
minum obar yang kurang memadas, Untuk jio maka
dengan pelaksanaan DOTS denpgan haik dan kanstsien
akan dapar menangpulangi maszalah tuberkubasis pada
umummnya, ruberkulosis znak pada khususnya.
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