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Abstrak

Latar belakang : Radioterapi dapat memberikan efek inflamasi
terus menerus pada kanker kepala leher (KKL). C-reactive protein
(CRP) merupakan protein fase akut sebagai parameter status
inflamasi terkini. Metilprednisolon bekerja pada efektor akhir
untuk menginhibisi inflamasi. Penelitian ini bertujuan untuk
mengetahui pengaruh pengaruh pemberian metilprednisolon
terhadap kadar CRP pada penderita KKL yang mendapat
radioterapi.

Metode : Penelitian intervensi yang membandingkan perubahan
kadar CRP pasien KKL dengan radioterapi antara kelompok yang
diberikan metilprednisolon (n=15) dan yang tidak diberikan
metilprednisolon (n=15) pada sebelum, 7 kali radioterapi dan 14
kali radioterapi.

Hasil : Hasil penelitian didapatkan peningkatan bermakna kadar
CRP pada kelompok metilprednisolon dan kontrol setelah 7 kali
radioterapi (p<0,05). Perbedaan bermakna perubahan kadar CRP
antara kelompok metilprednisolon dan kontrol setelah 14 kali
radioterapi (p<0,05).

Simpulan : Pemberian metilprednisolon dapat mempengaruhi
perubahan kadar CRP pasien KKLyang diberikan radioterapi.

Kata kunci: c-reactive protein, radioterapi, kanker kepala leher

The effect of oral methylprednisolon
administration to the C-Reactive protein level
on the radiotherapy treatment for
head neck cancer patients

Abstract

Background : Radiotherapy can provide continuous inflammatory
effects in head and neck cancer. C-reactive protein (CRP) is an
acute phase proteins as parameters of inflammatory status.
Methylprednisolone work at the end effector to inhibit
inflammation. This study was aimed to investigate the effect of
methylprednisolone on CRP levels in patients head and neck
cancer who recerived radiotherapy.

Methods : Intervensional study that comparing the changes on
CRP levels between head and neck cancer patients were given
methylprednisolon group (n=15) and were not given
methylprednisolone (n=15) at before, after 7 times and 14 times
radiotherapy. Data analysis using differentiation test.

Results : The results showed a sgnificant increasement on CRP
levels in the methylprednisolone and control group at 7 times
radiotherapy (p<0,05). Significant differences on CRP levels
changing between methylprednisolone and control group at 14
times radiotherapy (p<0,05).

Conclusion : Methylprednisolone may affect CRP levels head and
neck cancer patients with radiotherapy.

Keywords : c-reactive protein, radiotherapy, head and neck cancer

PENDAHULUAN

Radioterapi merupakan pilihan pengobatan yang efektif
untuk Keganasan Kepala Leher (KKL). Radiasi
memberikan efek inflamasi secara terus-menerus oleh
mediator-mediator inflamasi. Selama radioterapi,
beberapa jenis protein (protein fase akut) diproduksi
akibat adanya inflamasi dan stress oksidasi. Protein ini
termasuk di antaranya adalah CRP, feritrin dan
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ceruloplasmin.” CRP diregulasi oleh sitokin proinflamasi
seperti interleukin (IL)-1, tumor necrotic factor (TNF) a,
dan terutama IL-6. Konsentrasi CRP merupakan yang
pertama meningkat dalam hitungan jam dari respon
inflamasi dan meningkat hingga beberapa ribu kali lipat.
CRP memiliki mobilitas yang cepat sehingga dapat
dijadikan parameter terhadap status inflamasi terkini.
Hal ini berkaitan dengan sitokin dan peran
fungsionalnya terhadap inflamasi aktif.®
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Penelitian Fazilat et al dan Koc ef al telah
melaporkan peningkatan kadar protein fase akut,
diantaranya CRP dan albumin pada penderita selama
diberikan radioterapi. Didapatkan peningkatan kadar
CRP pada pertengahan siklus dan akhir siklus
radioterapi.’*

Metilprednisolon merupakan suatu antiinflamasi
golongan glukokortikoid. Metilpredisolon bekerja
sebagai efektor akhir pada aksis adrenal-pituitari-
hipotalamus untuk menginhibisi inflamasi. Mediator
yang dihambat di antaranya TNFa, IL-1, IL-6 dan
prostaglandin.’”” Penelitian oleh Meduri et al
menunjukkan bahwa pemberian metilprednisolon
injeksi menurunkan kadar CRP pada pasien Acute
Respiratory Distress Syndrome (ARDS) dan memberikan
perbaikan signifikan pada disfungsi paru serta waktu
sakit pasien.” Tujuan penelitian ini adalah mengetahui
pengaruh pemberian metilprednisolon terhadap kadar
CRP pada penderita KKL yang mendapat radioterapi.

METODE

Penelitian ini merupakan penelitian intervensi yang
dilakukan di RSUP Dr. Kariadi Semarang pada bulan
April-Juli 2014. Jumlah sampel yang ditentukan adalah
15 tiap kelompok. Peneliti membandingkan kadar CRP
pada kelompok metilprednisolon (n=15) dan kontrol
(n=15) pada saat sebelum radioterapi, 7 kali radioterapi
dan 14 kali radioterapi. Seluruh subyek sampel
memenuhi kriteria inklusi dimana merupakan penderita
KKL stadium 3 dan 4 yang mendapat radioterapi dengan
rentang usia 15-60 tahun, skala Karnofsky >60% dan
bersedia untuk ikut penelitian. Subyek sampel yang
menderita penyakit infeksi, kronik seperti paru dan
jantung, sistemik seperti diabetes dan hipertensi serta
gastritis akan dieklusi dari penelitian. Alat dan bahan
menggunakan rekam medis dan metilprednisolon tablet
16mg. Pemberian metilprednisolon sekali sehari
dilakukan pada kelompok metilprednisolon setelah
kedua kelompok mendapat 7 kali radioterapi.

Uji normalitas data menggunakan uji Shapiro-Wilk
(n<50). Uji beda berpasangan Wilcoxon sign ranked test
dilakukan untuk melihat perubahan kadar CRP antara
sebelum, 7 kali radioterapi dan 14 kali radioterapi pada
masing-masing kelompok metilprednisolon dan kontrol.
Uji beda tidak berpasangan Mann-Whitney U test
dilakukan untuk membandingkan perubahan kadar CRP
antara kelompok metilprednisolon dan kontrol. Ethical
clearance diperoleh dari Komisi Etik Penelitian Kesehatan
FK Undip/ RSUP Dr. Kariadi Semarang dan sebelum
dilakukan penelitian dimintakan ijin kepada orang tua
responden melalui informed consent.

HASIL

Karakteristik Subyek Penelitian

Didapatkan 30 subyek, terdiri dari 15 subyek pada
kelompok penderita KKL yang mendapat radioterapi
dan tablet metilprednisolon dan 15 subyek kelompok
penderita KKL yang mendapat radioterapi tanpa
pemberian tablet metilprednisolon.

Hasil penelitian didapatkan laki-laki 22 (73,33%)
dan perempuan 8 (26,7%). Distribusi jenis kelamin pada
kedua kelompok homogen (p=0,409). Lokasi tumor
terbanyak adalah nasofaring 19 (63,3%) dan paling
sedikit adalah laring 3 (10%). Stadium tumor pada
penelitian ini terbanyak adalah stadium 4 sebesar 16
(53,3%) dan stadium 3 sebesar 14 (46,7%) subyek.
Distribusi stadium tumor pada kedua kelompok
homogen (p=0,642) (Tabel 5.1). Derajat mukositis
sebelum ER kelompok metilprednisolon dan kontrol
didapatkan sama besar yaitu grade 0 sebanyak 13 subyek
(86,67%) dan grade 1 sebanyak 2 subyek (13,33%). Derajat
mukositis setelah 7 kali radioterapi kelompok
metilprednisolon didapatkan grade 1 sebanyak 14
subyek (93,3%) dan grade 2 sebanyak 1 subyek (6,67 %)
sedangkan pada kelompok kontrol didapatkan grade 1
sebanyak 15 subyek (100%). Derajat mukositis setelah 14
kali radioterapi pada kelompok metilprednisolon
didapatkan grade 0 sebanyak 2 subyek (13,33%), grade 1
sebanyak 13 subyek (86,67%) dan tidak didapatkan
mukositis pada grade 2 sedangkan pada kelompok
kontrol didapatkan grade 1 sebanyak 6 subyek (60%) dan
grade 2 sebanyak 9 subyek (60%). Hasil analisis
didapatkan bahwa derajat mukositis pada kelompok
metilprednisolon dan kontrol sebelum radioterapi dan
setelah 7 kali radioterapi terdistribusi homogen (p=1),
sedangkan pada kelompok setelah 14 kali radioterapi
didapatkan hasil berbeda signifikan antara kelompok
metilprednisolon dan kontrol (p <0,05).

Kelompok Metilprednisolon

Kadar CRP pada kelompok metilprednisolon didapatkan
meningkat baik pada penilaian sebelum dan setelah 7 kali
radioterapi. Perubahan kadar CRP didapatkan pada
kelompok pasien dengan 14 kali radioterapi dan tablet
metil prednisolon oral. Peningkatan CRP pada kelompok
sebelum radioterapi dengan mean 0,41 * 0,59 sedangkan
pada kelompok 7 kali radioterapi terdapat peningkatan
CRP dengan mean 1,18 = 1,51. Pada kelompok 14 kali
radioterapi juga terdapat peningkatan kadar CRP
denganmean1,60+2,37.

Data kelompok metilprednisolon didapatkan
tidak normal, walaupun setelah dilakukan transformasi
data. Analisis data dilanjutkan dengan test non
parametrik Wilcoxon Signed Ranks Test, didapatkan
peningkatan bermakna kadar CRP antara kelompok
sebelum dan 7 kali radioterapi dengan p<0,05 (p= 0,001).
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Karakteristik subyek penelitian

Variabel Metilprednisolon (%) Kontrol (%) Total (%) p*
(n=15) (n=15) (n=30)
Usia (th) 0,706
Kelompok usia (th)
21-30 2(6,7) 2(6,7) 4(13,3)
31-40 1(3,3) 3(10) 4(13,3)
41-50 6 (20) 4 (5) 10 (33,3)
51-60 6 (20) 6 (20) 12 (40)
Jenis kelamin
Laki-laki 10 (33,3) 12 (40) 22 (73,3) 0,409
Perempuan 5(16,7) 3(10) 8(26,7)
Lokasi tumor
Nasofaring 7 (23,3) 12 (40) 19 (63,3) 0,084
Orofaring 3(10) 1(3,33) 4(13,3)
Sinus paranasal 4(13,3) 0(0) 4(13,3)
Laring 1(3,3) 2(6,7) 3 (10)
Stadium tumor
Stadium 3 7(23,3) 7(23,3) 14 (46,6) 0,642
Stadium 4 8(26,7) 8(26,7) 16 (53,3)
Derajat mukositis
Sebelum radioterapi
Grade 0 13 (86,7) 13 (86,7) 26 (86,7) 1,000
Grade 1 2(13,3) 2(13,3) 4(13,3)
7 kali radioterapi
Grade 1 14 (93,3) 15 (100) 29 (96,67) 1,000
Grade 2 1(6,7) 0 1(3,33)
14 kali radioterapi
Grade 0 2(13,3) 0 2 (6,67) 0,001*
Grade 1 13 (86,7) 6 (40) 19 (63,3)
Grade 2 0 9 (60) 9 (30)

Peningkatan kadar CRP didapatkan antara kelompok 7
kali dan 14 kali radioterapi namun tidak bermakna
dengan p>0,05 (p=0,379). Kadar CRP mengalami
peningkatan bermakna antara kelompok sebelum dan
setelah 14 kali radioterapi dengan p<0.05 (p=0,006).

Kelompok Kontrol

Kadar CRP pada kelompok kontrol didapatkan
peningkatan baik pada penilaian sebelum, 7 kali dan 14
kali radioterapi. Peningkatan CRP pada kelompok
sebelum radioterapi dengan mean 1,08 + SD 1,11,
sedangkan pada kelompok 7 kali radioterapi didapatkan

96

peningkatan dengan mean 2,20 + SD 1,73 dan pada
kelompok 14 kali radioterapi didapatkan peningkatan
dengan nilai mean 4,05 + 4,55. Sebaran data didapatkan
tidak normal, setelah transformasi data tetap tidak
normal. Analisis data dilanjutkan dengan test non
parametrik Wilcoxon Signed Ranks Test, didapatkan
peningkatan bermakna kadar CRP antara kelompok
sebelum dan 7 kali radioterapi dengan p<0,05 (p= 0,001).
Peningkatan bermakna kadar CRP didapatkan antara
kelompok 7 kali dan 14 kali radioterapi dengan p<0,05
(p=0,001). Kadar CRP meningkat bermakna antara
kelompok sebelum dan 14 kali radioterapi dengan p<0,05
(p=0,001).
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Gambar 1. Perubahan kadar Creactive protein (CRP) selama radioterapi.

(I; sebelum, II; 7 kali, I1l; 14 kali radioterapi)

Non parametric Mann-Whitney Test perubahan kadar CRP kelompok metilprednisolon dan kontrol

Variabel (mean) Metilprednisolon Kontrol p

Delta CRP I-II 0,76 1,05 0,089
Delta CRP II-lI 0,11 1,85 0,000
Delta CRP I-lll 1,18 2,97 0,008

Uji Komparatif Perubahan Kadar CRP Kelompok
Metilprednisolon dan Kontrol

Delta CRP kelompok metilprednisolon antara kelompok
sebelum dan 7 kali radioterapi dengan mean 0,76 dan
kelompok kontrol dengan mean 1,05. Analisis
menggunakan non parametric Mann-Whitney test
didapatkan peningkatan kadar CRP tidak berbeda
bermakna antara kedua kelompok metilprednisolon dan
kontrol dengan p>0,05 (p=0,089). Delta CRP 7 kali dan 14
kali radioterapi pada kelompok metilprednisolon
didapatkan mean 0,11 dan kelompok kontrol 1,85. Hasil
analisis didapatkan penurunan kadar CRP antara
kelompok metilprednisolon dan kontrol berbeda
signifikan dengan p<0.05 (p=0.00). Delta CRP kelompok
sebelum radioterapi dan setelah 14 kali radioterapi pada
kelompok metilprednisolon didapatkan mean 1,18 dan
kelompok kontrol 2,97. Analisis komparatif non
parametrik antara kelompok metilprednisolon dan
kontrol didapatkan delta CRP berbeda signifikan dengan
p<0.05 (p=0,008).

PEMBAHASAN
Karakteristik Subyek Penelitian

Hasil penelitian menunjukkan bahwa subyek usia

termuda 20 tahun dan tertua 60 tahun. Hasil ini sesuai
dengan literatur yang menyatakan bahwa prevalensi
keganasan paling banyak pada kelompok usia lebih dari
40 tahun dan insidennya bertambah sesuai dengan
pertambahan usia."* Karakteristik subyek menurut jenis
kelamin laki-laki lebih banyak (73,3%) daripada
perempuan (26,7%) dengan perbandingan 2,7 : 1. Hasil
ini sesuai dengan Munir yang menyatakan bahwa
prevalensi laki-laki lebih besar daripada perempuan
untuk terkena kanker.*” Hal ini disebabkan karena salah
satu faktor risiko penyebab KKL adalah merokok sigaret
ataupun alkohol yang lebih sering dilakukan oleh laki-
laki." Distribusi jenis keganasan menunjukkan bahwa
jenis keganasan terbanyak adalah karsinoma nasofaring
19 (63,3 %) kasus yang merupakan keganasan tersering di
daerah kepala leher."” Stadium penyakit pada penelitian
ini pada umumnya sudah lanjut yaitu stadium 3 dan 4
dengan persentase hampir sama besarnya. Subyek lebih
banyak pada stadium 4 (53,5%). Hal ini disebabkan
karena pada umumnya penderita KKL akan datang
berobat bila gejala sudah sangat mengganggu
aktivitasnya sehari-hari, masalah biaya pengobatan dan
faktor pengetahuan penyakit yang rendah.”*’

Seluruh subyek dalam penelitian ini merupakan
pasien KKL yang telah mendapat kemoterapi
sebelumnya dan tidak mendapat kemoterapi saat
menjalani terapi radiasi. CRP tidak dapat dibedakan
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antara pasien yang menerima radioterapi konkuren dan
radioterapi saja dan pada kenyataannya, nilai ambang
CRP secara signifikan lebih tinggi pada pasien yang
menerima radioterapi konkuren dibanding radioterapi
saja, yang menunjukkan penyakit tahap lanjut.’

Perubahan Kadar CRP Kelompok Metilprednisolon
dan Kontrol Minggu I

Hasil penelitian terhadap kadar CRP sebelum dan setelah
7 kali radioterapi pada kelompok metilprednisolon dan
kontrol menunjukkan peningkatan bermakna kadar CRP
(p<0,05) (tabel 2). Hasil analisis perbandingan kelompok
metilprednisolon dan kontrol menunjukkan bahwa
peningkatan kadar CRP antara kedua kelompok tidak
berbeda bermakna (p>0,05). Hasil ini menunjukkan
bahwa telah terjadi peningkatan respon inflamasi pada
subyek KKL yang mendapat 7 kali radioterapi baik pada
kelompok metilprednisolon maupun kontrol.

Radiasi ionisasi dinyatakan sebagai sinyal pro
inflamasi, dan respon jaringan normal terhadap paparan
radiasi bersifat segera dan membaik seiring dengan
waktu. Respon inflamasi yang diinduksi radiasi diinisiasi
oleh produksi oksigen reaktif/nitrat, induksi apoptosis
dan kematian sel, kerusakan mukosa dan aktivasi
transkripsi beberapa sitokin inflamasi dan faktor
pertumbuhan pada kompartemen mikrovaskular dan
mukosa.’** Beberapa penelitian menunjukkan mediator
pro inflamasi pasca radioterapi mengalami peningkatan
yaitu CRP, IL-6 dan IL-1b.” ** CRP memiliki beberapa
fungsi imunitas yang terkait di antaranya opsonisasi
(fagositosis) dan aktivasi ikatan komplemen klasik.

Ki melaporkan kadar CRP dan ESR pada pasien
KKL yang diterapi dengan Intensed Modulated Radiation
Therapy (IMRT) menunjukkan korelasi statistik signifikan
antara peningkatan kadar CRP dan dosis radiasi
sebagaimana korelasi pada skoring toksisitas NCIC-CTC
versi 2.0. Nilai mean kadar CRP meningkat signifikan
selama pemberian radioterapi.” Cengiz juga melaporkan
peningkatan CRP dan ESR pada akhir terapi radiasi.”’
Level CRP menunjukkan peningkatan signifikan setelah
15 fraksi radioterapi. Hal ini dapat bervariasi bergantung
pada status inflamasi pasien. Nilai mean CRP meningkat
signifikan selama pemberian radioterapi fraksinasi dan
menurun setelah pemberian radioterapi (p < 0.001).”

Pemberian radioterapi pada minggu I (setelah 7
kali radioterapi) menunjukkan peningkatan CRP pada
penelitian ini bila dibandingkan dengan penelitian
sebelumnya dimana peningkatan CRP signifikan terjadi
setelah 15 fraksi radioterapi. Perbedaan peningkatan
kadar CRP ini dapat disebabkan penggunaan alat
fraksinasi radioterapi yang berbeda pada kedua
penelitian. Penelitian ini menggunakan teknik konformal
konvensional sedangkan pada penelitian Ki dan Cengiz,
keduanya menggunakan IMRT dengan dosis objektif
spesifik untuk mempertahankan mukosa normal dimana
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dapat meminimalisasi reaksi inflamasi mukosa bila
dibandingkan dengan teknik konformal konvensional.”*

Perubahan Kadar CRP Kelompok Metilprednisolon
dan Kontrol Minggu IT

Hasil penelitian perubahan kadar CRP kelompok
metilprednisolon setelah mendapat 7 kali radioterapi dan
dilanjutkan hingga 14 kali dengan penambahan
pemberian tablet metil prednisolon oral menunjukkan
peningkatan kadar CRP namun peningkatan ini tidak
bermakna (p>0,05). Hasil penelitian perubahan kadar
CRP kelompok kontrol setelah mendapat 7 dan 14 kali
radioterapi tanpa pemberian tablet metil prednisolon oral
menunjukkan peningkatan bermakna kadar CRP
(p>0,05). Hasil analisis perubahan kadar CRP (delta CRP)
antara kelompok metilprednisolon dan kontrol
menunjukkan perubahan kadar CRP yang bermakna
antara kedua kelompok (p<0,05). Hasil ini menunjukkan
bahwa pemberian tablet metil prednisolon oral dapat
menurunkan peningkatan kadar CRP pada subyek KKL
yang mendapat radioterapi.

Glukokortikoid, seperti turunannya dexametason,
prednisone dan metil prednisolon, sebagai inflamasi,
melalui inhibisi nuclear factor kappa (NF-xB). Efek
fisiologis dimediasi melalui inhibisi NF-kB. Dua teori
yang diajukan tentang inhibisi glukokortikoid terhadap
NF-kB. yaitu, inhibisi transkripsi kB dependen dengan
berinteraksi langsung dengan nuclear factor kappa (NF-xB)
subunit RelA dan mempengaruhi potensial serta
glukokortikoid telah menunjukkan aktifitas memacu
produksi IkBa, menyebabkan inhibisi nyata pada nuclear
faktor kappa. Selain itu, glukokortikoid telah
menunjukkan inhibisi terhadap trakskripsi dependen kB
dengan berinteraksi secara langsung dengan sub unit NF-
kB ReiA dan mempengaruhi transaktifasi secara
potensial.*’

Aktifitas dan ekspresi NF-kB memicu respon imun
berikutnya, dimana pada akhirnya memicu ekspresi
IL-1, TNF, IL-6 dan sitokin pro inflamasi lairmya.44
Glukokortikoid sebagai anti inflamasi berperan pada
pengurangan produksi sitokin pro inflamasi (TNF alfa,
IL-ibeta, IL-6), meningkatkan sintesis sitokin anti
inlamasi (IL-10, IL-Ira), menurunkan ekspresi molekul
adhesi, menghambat sintesis kemokin, phospholipase A2,
cyclooxygenase 2 dan sintesis nitrit oksida.”” CRP
diregulasi oleh sitokin proinflamasi seperti interleukin
(IL) 1, tumor necrotic factor (INF) a, dan terutama
interleukin 6 (IL-6).” Pada lingkungan mikro tumor, sel-
sel inflamasi memproduksi sitokin, terutama IL-6
sebagai respon sel tumor, jaringan nekrotik dan inflamasi
terkait. Sitokin dikeluarkan ke sirkulasi dan menginduksi
hepatosit untuk mensintesis CRP dan protein fase akut
lainnya. Setelah kembali dari lingkungan mikro tumor
melalui sirkulasi, CRP akan bekerja pada sel tumor. CRP
berikatan dengan fosfolipid pada sel tumor dan
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bertindak sebagai opsonin, memicu lisis sel tumor. Di sisi
lain, ekspresi COX-2 yang berlebihan memproduksi
prostaglandin untuk memfasilitasi progresi tumor,
sebagai respon stimuli inflamasi.”  Hasil penelitian ini
sesuai dengan penelitian sebelumnya yang dilakukan
Dernellis dan Nurhudin dimana keduanya melaporkan
mengenai efektifitas pemberian metil prednisolon
terhadap kadar CRP. Penelitian yang dilakukan oleh
Dernellis tentang efektifitas metilprednisolon oral
terhadap CRP pada pasien dengan Atrial Fibrilation (AF)
menunjukkan penurunan level CRP plasma dan secara
signifikan mencegah rekurensi AF. Hasil ini sesuai
dengan yang diharapkan dimana glukokortikoid
mengurangi konsentrasi CRP dengan efek anti inflamasi.
Pada penelitian ini diberikan dosis metil prednisolon
sebesar 16 mg selama 4 minggu dan didapatkan hasil
penurunan kadar CRP yang signifikan dimulai minggu
pertama dan penurunan kadar CRP bertahan hingga
akhir pengamatan.'* Penelitian lain dilakukan Nurhudin
tentang pemberian metil prednisolon injeksi terhadap
kadar CRP pada pasien gagal ginjal yang mengalami
hemodialisis juga menunjukkan penurunan signifikan.
Pada penelitian ini menggunakan metilprednisolon dosis
rendah (60mg) pada pasien yang akan menjalani
hemodialisa dan didapatkan penurunan kadar CRP
signifikan paska hemodialisa."

Analisis derajat mukositis didapatkan hasil
homogen pada kelompok sebelum dan setelah menjalani
7 kali radioterapi. Analisis derajat mukositis didapatkan
perbedaan signifikan pada kelompok dengan 14 kali
radioterapi antara kelompok metilprednisolon dan
kontrol. Hal ini dimungkinkan karena pada kelompok
metilprednisolon subyek diberikan metilprednisolon
tablet dimana dapat menurunkan kadar CRP sesuai hasil
pembahasan sebelumnya. Studi yang dilakukan Ki
menyatakan bahwa peningkatan atau penurunan tingkat
keparahan mukositis, nilai mean kadar CRP berubah
secara simultan.”

SIMPULAN

Pemberian metil prednisolon oral dapat menurunkan
kadar CRP pada penderita KKL yang mendapat
radioterapi. Disarankan untuk penelitian lebih lanjut
mengenai penggunaan metilprednisolon oral dan
pemantauan kadar CRP selama radioterapi pada
penderita KKL.
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