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MOTTO

“Karena sesungguhnya sesudah kesulitan itu ada kemudahan, sesungguhnya
sesudah kesulitan itu ada kemudahan.”
(Terjemahan Surat Al-Insyirah ayat 5-6)"

“Ya Tuhanku, lapangkanlah untukku dadaku, dan mudahkanlah untukku
urusanku, dan lepaskanlah kekakuan dari lidahku, supaya mereka mengerti
perkataanku.”
(Terjemahan At-Thaahaa ayat 25-28)

**)

= =x Departemen Agama Republik Indonesia. 2011. Al Qur’an dan Terjemahannya.
Bandung : CV Diponegoro
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RINGKASAN

Perbedaan Jumlah Leukosit Pada Pasien Apendisitis Non-Perforasi Dan
Perforasi Di RSD dr.Soebandi Jember; Claresta Kurnia Nur Huda,
152010101102; 2019; Fakultas Kedokteran Universitas Jember.

Apendisitis adalah inflamasi yang terjadi pada apendiks. Apendisitis
merupakan salah satu kasus tersering dalam bidang bedah abdomen, rerata 7%
populasi di dunia mengalami apendisitis. Apendisitis terdiri dari apendisitis non-
perforasi dan apendisitis perforasi, dimana resiko terjadinya apendisitis perforasi
lebih mengancam jiwa daripada apendisitis non-perforasi. Diagnosis apendisitis
dapat dilakukan dengan anamnesis, pemeriksaan fisik ataupun tambahan
pemeriksaan penunjang. Pemeriksaan jumlah leukosit dapat membantu
mendiagnosis apendisitis. Pemeriksaan ini dapat dilakukan di laboratorium mana
saja bahkan di puskesmas, harganya terjangkau, dan sederhana. Penelitian ini
bertujuan untuk menganalisis perbedaan jumlah leukosit pada apendisitis non-
perforasi dan perforasi, mengetahui nilai cut off point jumlah leukosit apendisitis
non-perforasi dan perforasi, serta mengetahui nilai leukosit sebagai prediktor
terjadinya apendisitis non-perforasi dan perforasi di RSD dr.Soebandi Jember.
Jenis penelitian ini adalah penelitian analitik observasional dengan desain
penelitian cross sectional. Pengambilan sampel merupakan data sekunder hasil
pencatatan rekam medik dari Januari 2017 sampai Desember 2018. Analisis data
menggunakan program SPSS dan untuk mencari nilai cut off point menggunakan
program ROC. Hasil penelitian didapatkan sebanyak 125 sampel dengan jumlah
apendisitis non-perforasi sebanyak 67 pasien (53,6%) dan apendisitis perforasi 58
pasien (46,4%).

Hasil penelitian berdsarkan jenis kelamin didapatkan perempuan berjumlah 66
orang (53,8%) dan laki-laki berjumlah 59 orang (47,2%). Hasil berdasarkan usia
didapatkan pada anak-anak berjumlah 21 orang (16,8%), remaja sebanyak 48
orang (38,4%), dewasa sebanyak 35 orang (28%), lansia sebanyak 21 orang
(16,8%). Rerata nilai leukosit apendisitis non-perforasi yaitu 11.332/mm?® +4.229
dan pada apendisitis perforasi yaitu 17.958/mm?® +5.566. Hasil perbedaan jumlah
leukosit dengan apendisitis non-perforasi (p= 0,000) dan apendisitis perforasi (p=
0,000) menyatakan adanya perbedaan yang bermakna. Hasil nilai cut off point
didapatkan nilai 15.200 dengan sensitivitas 75,8% spesifisitas 83,5%. Nilai cut off
point 17.400 dengan sensitivitas 53,45% spesifisitas 97,01%. Hasil nilai prediktor
positif pada cut off point 15.200/mm? pada apendisitis non-perforasi sebanyak
86,1% dan nilai prediktor positif pada cut off point 17.400/mm? sebanyak 66,7%.
Kesimpulan: terdapat perbedaan jumlah leukosit pada apendisitis non-perforasi
dan apendisitis perforasi, serta nilai cut off point pada apendisitis non-perforasi
dan perforasi dapat digunakan sebagai prediktor.
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BAB 1. PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Apendisitis atau usus buntu merupakan kondisi dimana infeksi terjadi di
apendiks. Apendiks berbentuk seperti jari yang mempunyai panjang kira- Kira
10cm (4 inci) yang melekat pada sekum tepat dibawah katup ileosekal. Banyak
faktor yang diajukan sebagai faktor pencetus apendisitis salah satunya yaitu
sumbatan lumen apendiks, disamping hiperplasia jaringan limfe, fekalit, tumor
apendiks, dan cacing askaris dapat pula menyebabkan sumbatan (Sjamsuhidajat,
2010). Obstruksi dalam lumen apendiks dapat menyebabkan adanya pertumbuhan
bakteri dan mukus yang dihasilkan apendiks akan menyebabkan distensi lumen
pada obstruksi yang berkelanjutan (Maa, Kirkwood, 2012).

Apendisitis akut dan apendisitis perforasi merupakan salah satu kasus
tersering dalam bidang bedah abdomen. Rerata 7% populasi di dunia menderita
apendisitis dalam hidupnya (Agrawal, 2008). Kementrian Kesehatan RI merilis
data kejadian apendisitis di Indonesia bahwa pada tahun 2009 sebesar 596.132
orang dengan presentase 3.36% dan meningkat pada tahun 2010 menjadi 621.435
orang dengan presentase 3.53% (Arifuddin, 2017). Negara maju insiden
apendisitis lebih tinggi daripada di negara berkembang. Pada penelitian Siti
dikatakan bahwa di dapatkan pasien apendisitis dengan jenis kelamin peremuan
ditemukan lebih sedikit dibanding jenis kelamin laki-laki, yaitu terdapat 35
(36,5%) pada jenis kelamin perempuan dan 61 (63,5%) pasien laki-laki yang di
diagnosis menderita apendisitis akut, sedangkan pasien yang di diagnosis
menderita apendisitis perforasi pada jenis kelamin perempuan dan laik-laki
masing-masing sebanyak 18 (41,9%) dan 25 (58,1%) pasien. Laporan menurut
WHO (2004), di Asia insidensi apendisitis adalah 4,8% penduduk dari total
populasi. Pada orang dewasa umumnya anatomi apendiks memiliki lumen yang
menyempit di bagian proksimal dan melebar di distal, pada bayi lumen apendiks
relatif lebih lebar pada bagian proksimal dan menyempit bagian distal, insidens
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ini mungkin menjadi penyebab rendahnya faktor resiko terkenanya apendisitis
akut pada bayi (Windy, Sabir, 2016).

Anamnesis dan pemeriksaan fisik memiliki nilai akurasi 76-80% untuk
mendiagnosis apendisitis, tetapi untuk mencegah apendisitis tidak perforasi
tidaklah cukup. Tes radiologi seperti Ultrasonography (USG), Computerized
Tomography Scan (CT-Scan), Magnetic resonance imaging (MRI), dapat
digunakan untuk membantu penunjang diagnosis apendisitis dan menunjukkan
akurasi yang tinggi dalam mendeteksi apendisitis, tetapi tidak semua unit
pelayanan memiliki alat tersebut dan pemeriksaan alat tersebut juga tidak murah,
sehingga pemeriksaan ini masih jarang digunakan (Mostbeck et al., 2016 dan
Dwintasari, 2014).

Pemeriksaan laboratorium juga peting untuk membantu diagnosis
apendisitis salah satunya adalah pemeriksaan hitung jumlah leukosit. Pemeriksaan
ini dapat dilakukan di laboratorium mana saja bahkan di puskesmas, harganya
yang terjangkau, dan sederhana (Saaig et al., 2014). Hasil laboratorium pada
penderita apendistis akut umumnya ditemukan jumlah leukosit antara 12.000 —
20.000/mm?® dan bila sudah terjadi perforasi atau peritonitis jumlah leukosit antara
20.000 — 30.000/mm? (Marisa et al., 2012). Pada penelitian Haider Kamran et al.,
di Ayub Medical College Pakistan mengatakan bahwa Total Leukocyte Count
(TLC)/ Jumlah leukosit, merupakan tes yang memiliki sesitivitas 76,5% dan
spesifisitas 73,7% untuk mendiagnosis apendisitis akut, pasien apendisitis akut
akan memiliki TLC yang lebih dari 10.000/mm?. Pada penelitian Sahbaz et al.,
TLC pada apendisitis akut umumnya mempunyai nilai leukosit 15.000/mm?3. TLC
yang lebih tinggi 18.000/mm? bisa dikatakan dengan adanya apendisitis perforasi
atau gangrene (Sahbaz et al., 2014).

Melihat adanya perbedaan pendapat — pendapat tersebut menunjukkan
bahwa belum ada batas pasti angka leukosit yang dapat membedakan apendisitis
non-perforasi dan apendisitis perforasi, penulis tertarik untuk melakukan
penelitian tentang perbedaan peningkatan jumlah leukosit pada pasien apendisitis
non-perforasi dan apendisitis perforasi di RSD dr.Soebandi Jember. Penulis ingin

mengetahui apakah di RSD dr.Soebandi Jember terdapat perbedaan yang
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bermakna antara jumlah leukosit dengan apendisitis non-perforasi dan apendisitis

perforasi.

1.2 Rumusan Masalah
Apakah terdapat perbedaan jumlah leukosit pada pasien apendisitis non-

perforasi dan apendisitis perforasi di RSD dr.Soebandi Jember?

1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Menganalisis perbedaan jumlah leukosit pada apendisitis non-perforasi dan
apendisitis perforasi di RSD dr.Soebandi Jember.
1.3.2 Tujuan Khusus

1. Mengetahui jumlah leukosit pada pasien apendisitis non-perforasi dan
apendisitis perforasi.

2. Mengetahui batasan jumlah leukosit atau cut-off point jumlah leukosit pada
pasien apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi di RSD
dr.Soebandi Jember.

3. Mengetahui nilai leukosit sebagai prediktor terjadinya apendisitis non-

perforasi dan apendisitis perforasi.

1.4 Manfaat Penelitian
Manfaat penelitian ini adalah sebagai berikut.

a. Bagi peneliti, hasil penelitian ini dapat menambah ilmu pengetahuan di bidang
kedokteran terutama pada kasus apendisitis

b. Bagi tenaga medis dokter, hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai acuan
atau pedoman pada kasus apendisitis non-perforasi maupun apendisitis
perforasi, sehingga penderita segera mendapatkan penanganan yang cepat
maupun tepat dan dapat mencegah terjadinya apendisitis akut dengan
perforasi.

c. Bagi Rumah Sakit dr. Soebandi Jember, hasil penelitian ini dapat sebagai

bahan masukan dalam penatalaksanaan menajemen pasien apendisitis.
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d. Bagi peneliti lain, hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi dasar untuk
melakukan penelitian lebih lanjut dengan jumlah sampel yang lebih besar dan

topik permasalahan yang sama.


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

BAB 2. TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Apendiks
2.1.1 Definisi

Apendiks merupakan organ yang berbentuk tabung dengan panjang kira-kira
10 cm dan berpangkal pada sekum. Bentuk apendiks seperti jari yang memiliki
kantong dan menempel pada usus besar di daerah kanan bawah perut, area antara
dada dan pinggul. Pertumbuhan apendisitis berasal dari sekum yang berlebih,
keadaan ini terjadi pada saat antenatal dan postnatal (Sjamsuhidajat, 2010).

2.1.2 Anatomi

Secera embriologi, apendiks merupakan kelanjutan dari sekum dan pertama
kali muncul pada bulan kelima kehamilan. Letak apendiks sekitar 2,5 cm dibawah
katup illeocaecal dari aspek posteromedial dari sekum. Apendiks merupakan
organ dalam tubuh yang tidak memiliki posisi tetap atau konstan. Panjang
apendiks bervariasi mulai dari 1 hingga 25 cm, tetapi rata-rata berkisar 5-10 cm
(Gerard, 2010). Pada bagian distal lumennya cedengung lebih sempit. Apendiks
pada bayi bentuknya cenderung lebar dari pangkalnya dan menyempit ke arah
ujung, sehingga berbentuk kerucut. (Sjamsuhidajat, 2010). Posisi apendiks bisa
secara preileal, postileal, paracolic, retrocaecal, subcaecal, pelvis, dan subhepatik.
Kenyataannya posisi apendiks dilaporkan paling banyak 65.28% untuk
retrocaecal, 31.01% pelvis, 2.26% subcaecal, 1% preileal dan 0.4% paracolic/
postileal (Bhasin et al., 2007).

Pada abdomen, dasar apendiks vermiformis mudah ditemukan dengan
mencari taenia coli caecum dan mengikutinya sampai dasar apendiks vermiformis,
tempat taenia coli bersatu membentuk tunica muscularis longitudinal yang
lengkap (Snell, 2002).

Sistem vaskularisasi apendiks melalui arteri apendikularis yang merupakan
cabang arteri caecalis posterior. Arteri ini akan berjalan melalui ujung apendiks

vermiformis di dalam mesoapendiks. Sedangkan, vena apendikularis mengalirkan
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darahnya ke vena caecalis posterior. Pembuluh limfe apendiks mengalirkan cairan
limfe ke satu atau dua nodi yang terletak di dalam mesoapendiks dan akan
dialirkan ke nodi mesenterica superior. Saraf simpatis dan parasimpatis (nervus
vagus) yg berasal dari pleksusu mesenterukus superior merupak persarafan pada
apendiks (Snell, 2002).

Free taenia

Ascending colon

lleum

" / Mesoappendix
)
R / Appendix
Cecum U

Gambar 2.1 Apendiks Vermiformis (Gray’s Anatomy for Student, 2009)

2.1.3 Fisiologi

Apendiks menghasilkan mukus 1-2 ml per hari. Mukus itu secara normal
dicurahkan ke dalam lumen dan selanjutnya mengalir ke sekum. Salah satu
patogenesis apendisitis tampaknya dikarenakan adanya hambatan aliran mukus di
muara apendiks. Apendiks memiliki Immunoglobulin sekretoar yang terdapat di
sepanjang saluran cerna termasuk apendiks, immunoglobulin sekretoar ini
dihasilkan oleh GALT (Gut associated lymphoid tissue), ialah IgA. Jika
terdapatnya infeksi maka immunoglobulin ini sangat efektif sebagai pelindung.
Namun demikian pengangkatan apendiks tidak mempengaruh sistem imun tubuh
sebab jumlah jaringan limfe di sini kecil sekali jika dibandingkan dengan

jumlah di saluran cerna dan seluruh tubuh (Sjamsuhidajat, 2004).

2.1.4 Histologi
Pada sekum terdapat kantong yang sebesar jari dan mempunyai dinding tipis

disebut sebagai apendiks. Apendiks memiliki empat lapisan yakni mukosa,
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submukosa, muskularis eksterna (otot longitudinal dan sirkuler), dan serosa.
Histologi apendiks mirip dengan usus besar tetapi perbedaanya pada apendiks
terdapat nodulus limfoid yang banyak pada lapisan submukosa, sebenarnya
nodulus limfoid berasal dari lamina propria dan meluas dari epitel permukaan
hingga ke submukosa (Michael, 2011). Pada lapisan mukosa terdiri dari epitel
bertingkat yang mengandung banyak sel goblet. Lamina propria dari mukosa
mengandung beberapa kelenjar intestinal atau crypta lieberkuhn yang juga banyak
di jumpai pada usus halus dan usus besar. Kelenjar intestinal di apendiks kurang
berkembang, lebih pendek, dan sering berjauhan letaknya dibandingkan di usus
besar. Lapisan submukosa tersusun longgar oleh jaringan serat kolagen dan
elastis, seta fibroblas. Lapisan submukosa memisahkan mukosa dengan
muskularis eksterna. Lapisan otot polos yang tebal berada diantara submukosa dan
serosa yang merupajan lapisan muskularis ekterna apendiks. Lapisan ini terpisah
menjadi 2 yaitu lapisan sirkuler bagian dalam dan lapisan longitudinal di bagian

luar. Lapisan terluar yaitu serosa yang terdapat banyak sel adiposa (Victor, 2008)

Gambar 2.2 Histologi Apendiks (Atlas Histologi diFiore, 2008)

2.2 Apendisitis
2.2.1 Definisi
Apendisitis merupakan infeksi yang terjadi pada apendiks karena

tersumbantnya lumen sehingga terjadi kongesti vaskuler, iskemik nekrosis dan
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akibatnya terjadi infeksi. Apendisitis umumnya terjadi karena infeksi bakteri,
penyebab obstruksi karena fekalit (batu feses), hiperplasi jaringan limfoid, dan
parasit (Sprit, 2010).

2.2.2 Epidemiologi

Insidensi Apendisitis di Indonesia ketika tahun 2008 dinilai masih sangat
tinggi angka kejadiannya. Penduduk indonesia yang di diagnosis apendisitis
sekitar 179.00 pasien atau berjumlah sekitar 7% (Depkes, 2008). Apendisitis
dapat ditemukan pada semua umur, tetapi pada anak yang umurnya kurang dari
satu tahun jarang terdiagnosisi apendisitis dikarenakan apendiks pada bayi
berbentuk kerucut, lebar pada pangkalnya dan menyempit kearah ujungnya.
Keadaan ini menyebabkan rendahnya insidens kasus apendisitis pada usia tersebut
(Thomas et al., 2016). Amerika Serikat setiap tahun rata-rata 300.000 orang
mengalami apendiktomi, dengan perkiraan lifetime incidence berkisar dari 7-14%
berdasarkan jenis kelamin, harapan hidup dan ketepatan konfirmasi diagnosis
(Flum, 2015). Resiko terjadinya apendisitis terbanyak berjenis kelamin laki-laki
dengan presentase 72,2% sedangkan jenis kelamin perempuan hanya 27,8%
kejaian tersebut dikarenakan laki-laki cenderung mengkonsumsi makan cepat saji
dan lebih banyak menghabiskan waktu diluar rumah untuk bekerja (Sirma et al.,
2013).

2.2.3 Etiologi

Faktor yang mendominasi terjadinya apendisitis akut dikarenakan adanya
sumbatan lumen apendiks (Brunicardi, 2010). Fekalit merupakan penyabab umum
dari obstruksi. Fekalit ditemukan pada 40% kasus apendisitis akut sederhana, di
65% kasus apendisitis gangrene tanpa ruptur, dan hampir 90% dari kasus
apendisitis genggren dngan ruptur. Selain itu terdapat penyebab lain yang lebih
jarang seperti hipertrofi jaringan limfoid, sisa barium yang mengental dari
pemeriksaan x-ray sebelumnya, tumor, dan parasit usus (seperti cacing askaris)
(Brunicardi, 2010). Penelitian epidemiologi menunjukan peran kebiasaan makan

makanan rendah serat dan pengaruh konstipasi terhadap timbulnya apendisitis.
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Konstipasi akan menaikkan tekanan intrasekal yang berakibat timbulnya
sumbatan fungsional apendiks dan meningkatnya pertumbuhan kuman flora kolon
biasa (Sjamsuhidajat, 2010).

2.2.4 Klasifikasi
Klasifikasi apendisitis terbag menjadi dua yaitu apendisitis non-perforasi
dan apendisitis perforasi.
A. Apendisitis Non-Perforasi
1. Apendisitis Akut
Apendisitis akut sering tampil dengan gejala khas yang di dasari oleh radang
mendadak pada apendiks yang memberikan tanda setempat, disertai maupun tidak
di sertai rangsang peritonieum lokal (Humaera, 2016). Insidensi apendisitis akut
di Amerika Serikat sekitar 70.000 kasus per tahun yang terjadi pada anak usia O-
19 tahun, dan pada usia dekade kedua (usia 10-19) (Lindseth, 2006). Pada lebih
dari 95% pasien dengan apendisitis akut, anoreksia merupakan gejala yang
pertama dirasakan, di ikuti oleh nyeri perut, kemudian muntah-muntah (jika
muntah terjadi). Jika muntah mendahului timbulnya rasa sakit, diagnosis
apendisitis harus dipertanyakan (Brunicardi, 2010). Gejala apendisitis akut ialah
nyeri samar dan tumpul yang merupakan nyeri viseral di daerah epigastrium
disekitar umbilikus yang dalam beberapa jam nyeri akan berpindah ke titik
McBurney’s. Nyeri dirasakan lebih tajam dan lebih jelas letaknya sehingga
merupakan nyeri somatik setempat (Humaera, 2016).
Apendisitis akut dibagi menjadi:
a) Apendisitis Akut Sederhana
Peradangan terjadi pada mukosa adan submukosa dari dinding apendiks yang
dikarenakan obstruksi. Obstruksi menyebabkan peningkatan intralumen dan
menumpuknya mukus yang dihasilkan olah mukosa, sehingga terjadi gangguan
aliran limfe, penebalan mukosa apendiks, dan edema makin bertambah. Mual,
muntah, anoreksia, malaise, nyeri pada kuadran kanan bawah disretai adanya

demam merupakan gejala awal yang biasanya ditemui (Humaera, 2016).
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b) Apendisitis Akut Purulenta (Supurative Appendicitis)

Tekanan dalam lumen yang terus bertambah di sertai edema menyebabkan
terbendungnya aliran vena pada dinding apendiks dan menimbulkan trombosis.
Keadaan ini memperberat iskemia dan edema pada apendiks. Mikroorganisme
yang ada di usus besar berinvasi ke dalam dinding apendiks menimbulkan infeksi
serosa sehingga serosa menjadi suram dilapisi eksudat dan fibrin. Ketika lapisan
seorsa meradang dan bersentuhan dengan peritoneum parietal, pasien biasanya
mengalami pergesekan yang menimbulkan nyeri di kuadran kanan bawah perut
atau di sebut nyeri McBurney’s. (Humaera, 2016).

c) Apendisitis Akut Gangrenosa

Tekanan lumen apendiks terus bertambah, aliran darah nyeri mulai terganggu
sehingga terjadi infark dan ganggren. Terdapat tanda-tanda supuratif, apendiks
mengalami ganggren pada bagian tertentu. Dinding apendiks bewarna ungu, hijau
keabuan atau merah kehitaman. (Humaera, 2016).

2. Apendisitis Kronis

Nyeri perut kanan bawah lebih dari 2 minggu dengan serangan 1 kali atau
lebih dari serangan apendisitis baru dapat dicurigai adanya apendisitis kronis.
Adanya jaringan parut dan ulkus lama di mukosa yang berlangsung lebih dari
48 jam atau nyeri mucul secara intermiten dan dapat disertai demam atau tidak,
tes laboratorium mungkin mendapatkan hasil jumlah sel darah putih yang normal.
Insiden apendistis kronik antara 1-5% dan bisa menjadi apendisitis akut yang
disebut apendisitis kronik dengan eksaserbasi akut yang dapat dibuktikan adanya
pembentukan jaringan ikat (Kim et al., 2016). Pada penelitian Gloria et al di
RSUP Prof.Dr. R. D. Kandou Manado, disebutkan bahwa kejadien apendisitis
kronik sangat sedikit ditemukan yaitu sebanyak 38 kasus (6%) dari 650 pasien
yang didiagnosis apendisitis.
B. Apendisitis Perforasi

Apendisitis jika tidak segera di obati akan menimbulkan komplikasi yang
mebahayakan yaitu terjadi apendisitis perforasi. Apendisitis perforasi adalah
pecahnya apendiks yang sudah ganggren yang menyebabkan pus masuk

ke dalam rongga perut sehingga terjadi peritonitis umum. Pada dinding apendiks
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tampak daerah perforasi dikelilingi oleh jaringan nekrotik (Humaera, 2016).
Apendisitis perforasi biasanya disertai dengan adanya demam tinggi (Rata-rata
38,3°C) dan nyeri yang hebat dibandingkan dengan apendisitis akut. rentan waktu
apendisitis akut menjadi apendisitis perforasi yaitu 12 jam. Mayoritas pasien
apendisitis perforasi ditemukan pada anak dibawah usia 10 tahun dan juga orang
tuang yang berusia lebih dari 50 tahun. Pada penelitian tersebut dikatakan bahwa
kesalahan mendiagnosis pada anak yang menderita apendisitis meningkatkan
presentase menjadi perforasi mencapai 73,1% (Wolfe, 2014 dan Chang et al.,
2009). Kejadian perforasi pada usia lebih dari 60 tahun dilaporkan sekitar 60%
(Omari et al., 2013). Penelitian yang dilakukan oleh Omari et al, pada tahun
2013, membuktikan sekitar 41% pasien yang menderita apendisitis yang berusia
lebih dari 60 tahun mengalami perforasi. Pasien yang mederita apendisitis akut
mempunyai angka kematian hanya 1,5%, tetapi jika sudah menjadi perforasi
angka kematian meningkat menjadi 20%-35% (Vasser, 2012).

2.2.5 Patofisiologi

Kejadian primer pada sebagian besar pasien apendisitis diyakini karena
obstruksi lumen. Ini mugkin disebabkan oleh berbagai penyebab, yang meliputi
fekalit, hiperplasia limfoid, benda asing, parasit, dan oleh tumor primer
(karsinoma, adenokarsinoma dan limfoma) dan metastasis (usus besar dan
payudara). Obstruksi lumen yang tertutup disebabkan oleh hambatan pada bagian
proksimalnya dan berlanjut pada peningkatan sekresi normal dari mukosa
apendiks yang dapat menyebabkan terjadinya distensi pada kantung apendiks.
Obstruksi tersebut menyebabkan mukus yang di produksi mukosa mengalami
bendungan. Elastisitas apendiks mempunyai keterbatasan, jika mukus yang di
produksi mukosa makun banyak menyebabkan peningkatan di intralumen.
Kapasitas lumen apendiks normal hanya sekitar 0,1 ml (Sjamsuhidajat, 2010).

Apendiks mengalami hipoksia, terjadi hambatan aliran limfe,
ulserasi mukosa dan invasi bakteri dikarenakan peningkatan intralumen
apendiks. Ulserasi mukosa mengawali infeksi, yang terjadi pembengkakan yang

bertambah (edema) dan semakin iskemik karena terjadi thrombosis pembuluh
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darah intramural (dinding apendiks), kemudian terjadi apedisitis akut fokal yang
dintadai oleh nyeri epigastrium. Terjadinya obstruksi vena, edema bertambah, dan
bakteri dapat menembus dinding menyebabkan peningkatan intramural
dikarenakan sekresi mukus yang berlanjut. Timbulnya nyeri di daerah kanan
bawah dikarenakan peradangan meluas dan adanya gesekan mengenai peritoneum
parietal. Keadaan ini disebut dengan apendisitis supuratif akut. bila kemudian
arteri terganggu akan terjadi infark dinding apendiks yang diikuti dengan gangren.
Stadium ini disebut dengan apendisitis gangrenosa. Gangren dan perforasi khas
dapat terjadi dalam 24 higga 36 jam, tapi waktu tersebut dapat berbeda-beda
setiap pasien karena ditentukan banyak faktor. Apabila dinding yang telah rapuh
itu pecah, akan terjadi apendisitis perforasi. Terjadinya infiltrate apendikularis
bila omentum dan usus yang berdekatan akan bergerak kearah apendiks dan
mencegah terjadinya perforasi sehingga timbulnya suatu massa, peradangan ini
dapat menjadi abses atau menghilang. (Sjamsuhidajat, Brunicardi, 2010 ).
Terbentuknya massa apendikular dikarenakan usaha pertahanan tubuh
dengan membatasi proses radang dengan menutup apendiks dengan omentum,
usus halus, atau adneksa. Di dalamnya dapat terjadi nekrosis jaringan berupa
abses yang dapat mengalami perforasi. Jika tidak terbentuk abses, massa
apendikular ini akan mengurangi diri secara lambat dan apendisitis akan sembuh.
Terjadinya perforasi berpengaruh terhadap daya tahan tubuh, bila daya tahan
tubuh yang lemah maka resiko terjadinya apendisitis perforasi lebih tinggi, anak-
anak dan orang tua memilik resiko tinggi terjadinya apendisitis perforasi. Pasien
dengan apedisitis non-perforasi dilaporkan bahwa rata-rata memiliki durasi 22 jam
sebelum gejala muncul, sedangkan pada pasien apendisitis perforasi rata-rata
memiliki durasi 57 jam sebelum terjadinya gejala perforasi. Terbentuknya massa
apendikular untuk melokalisir bila tidak selesai dan sudah terjadi perforasi maka
akan timbul peritonitis. Pasien harus benar-benar istirahat (bedrest) agar supaya
proses melokalisirnya cukup kuat menahan tegangan. Apendiks yang pernah
meradang tidak akan sembuh sempurna, tetapi akan membentuk jaringan parut
yang menyebabkan perlengketan dengan jaringansekitarnya. Perlenketan ini dapat

menimbulkan keluhan berulang diperut kanan bawah. Pada suatu ketika organ ini
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dapat meradangiakut lagi dan dinyatakan megalami eksaserbasi akut
(Sjamsuhidajat, Brunicardi, 2010)

2.2.6 Diagnosis
1. Anamnesis
Pada anamnesis, nyeri pada epigastrium atau region umbilical merupakan
keluhan utama apendisitis, nyeri ini kamudian dapat menyebar dan diraskan ke
seluruh perut. Nyeri akan berpindah kebagian region perut kanan bawah yang
tepatnya pada titik McBurney’s. selain nyeri yang berpindah juga biasanya pasien
didapatkan dengan keluhan mual, mumntah, anoreksia, onstipasi, dan febris.
Posisi ujung apendiks menentukan keluhan yang diderita oleh pasien. (Petroianu,
2012).
2. Pemeriksaan fisik
Posisi anatomis apendiks yang meradang berpengaruh pada hasil
pemeriksaan fisik yang di dapat, serta oleh apakah organ tersebut telah mengalami
perforasi ketika pasien pertama diperiksa (Brunicardi, 2010). Pemeriksaan fisik
yang umum ditemukan yaitu rangsanan nyeri tekan pada titik McBurney’s, nyeri
lepas dan defansmuskuler. (Sjamsuhidajat, 2010).
1. Saat melakukan palpasi tekanan pada perut kiri bawah dan timbul adanya
nyeri perut kanan bawah — Rovsing’s sign
2. Saat melakukan palpasi tekanan pada perut kanan bawah dan dilepaskan
secara tiba-tiba dan timbul adanya nyeri perut kanan bawah — Blumberg’s sign
3. Nyeri timbul pada perutkanan bawah bila pasien bergerak , berjalan, batuk,
dan mengedan.
A. Status Generalis
Pasien biasanya datang dengan kesakitan, posisi membungkuk dan
memegang perut kanan bawah. Pada pasien apendisitis perforasi tanda-tanda vital
tidak banyak berubah. Pada pemeriksaan suhu biasanya didapatkan demam ringan
dengan suhu sekitar 37,5 — 38,5°C, denyut nadi normal atau sedikit meningkat.
Perubahan signifikan biasanya menunjukkan bahwa komplikasi telah terjadi atau

diagnosis lain harus dipertimbangkan (Brunicardi, 2010 ).
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. Status Lokalis (Sjamsuhidajat, 2010).

Inspeksi : pemeriksaan inspeksi tidak ditemukan gambaran spesifik, namun
kembung dirakeranakan komplikasi dari apendisitis perforasi memungkinkan
ditemukan. Abses periapendikular menyebabkan adanya benjolan pada perut
kuadran kanan bawah.

. Palpasi  : kunci diagnosis pada saat palpasi yaitu adanya nyeri perut kanan
bawah. saat melakukan palpasi tekanan pada perut kanan bawah dan
dilepaskan secara tiba-tiba dan timbul adanya nyeri perut kanan bawah.
(Blumberg’s sign).

. Perkusi  : nyeri tekan pada perut kanan bawah tepatnya pada titik
McBurney'’s.

. Auskultasi : gerakan peristaltik usus dapat menghilang dikarenakan adanga
konstipasi.

. Pemeriksaan Khusus (Sjamsuhidajat, Brunicardi, 2010 ).

. Rovsing’s sign

Saat melakukan palpasi tekanan pada perut kiri bawah dan timbul adanya
nyeri perut kanan bawah.

. Psoas sign

Pemeriksaan ini untuk mengetahui letak apendiks pasien menempel pada otot
psoas mayor, pasien berbaring dengan menghadap sisi kiri dan dilakukan
ekstensi dari panggul kanan, jika terdapatnya nyeri maka positif apendiks
menempel pada otot psoas mayor.

. Obturator sign

Pemeriksaan ini untuk mengetahui letak apendiks pasien bersinggungan
dengan otot obturator internus. Positif jika adanya nyeri pada bagian perut
hypogastrium. Pasien dibaringkan dan dilakukan fleksi panggul dan dilakukan
rotasi internal pada panggul.

. Pada apendisitis yang terletak pada pelvis dapat dilakukan pemeriksaan colok

dubur, postif bila adanya nyeri terbatas pada arah jam 9-12.
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2.2.7 Pemeriksaan Penunjang
A. Laboratorium darah

Pemeriksaan laboratorium rutin sangat membantu dalam mendiagnosis
apendisitis akut, terutama untuk mengesampingkan diagnosis lain. Pemeriksaan
laboratorium yang rutin dilakukan adalah jumlah leukosit darah. Nilai hitung
leukosit terbukti bahwa sekitar 90 persen pasien apendisitis akut menderita
leukositosis lebih dari 10.000 per mikroliter dan kebanyakan juga hasilnya shift to
the left dalam hitung jenis (Sabiston, 2012).

Leukositosis ringan (10.000 hingga 18.000 sel/mm?) biasanya didapatkan
pada pasien dengan akut apendisitis tanpa komplikasi, dan sering disertai dengan
dominasi polimorfonuklear. Jumlah sel darah putih di atas 18.000 sel/mm?®
meningkatkan kemungkinan apendiks perforasi dengan atau tanpa abses
(Brunicardi, 2010). Kurang dari 4 persen pasien apendisitis akut mempunyai
hitung jenis normal dan hitung leukosit total normal. Pemeriksaan urin bermanfaat
dalam menyingkirkan sebab lain nyeri kuadran kanan bawah. Adanya bakteri atau
hematuria bermakna menggambarkan etiologi urin umum untuk nyeri (Sabiston,
2012).

B. USG

Pemeriksaan radiologi sebaiknya hanya dilakukan pada pasien yang secara
pemeriksaan fisik dan laboratorium rendah untuk memastikan diagnosis
apendisitis (Petroianu, 2012). Peradangan apendiks ditunjukkan dengan
pembesaran diameter terluar lebih dari 6 mm, tidak tertekan, berkurangnya
peristaltik ataupun akumulasi cairan disekitar periapendikal. Apendiks yang
meradang dapat ditunjukkan secara tepat pada 86% kasus, sehingga dapat
menurunkan apendiktomi yang tidak perlu sekitar 7% dan penundaan operasi
yang lebih dari 6 jam, sebanyak 2%. USG menunjukkan sensitifitas 75-90%,
spesifitas 86-95% (Petroianu, 2012).

C. CT scan

Dapat digunakan untuk diagnosis apendisitis. Pada CT scan apendiks yang

mengalami inflamasi tampak berdilatasi (lebih besar dari 5 cm) dan dindingnya
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lebih tipis. Fekalit dapat mudah dilihat, tetapi kehadirannya tidak patognomis
pada diagnosis apendisitis (Brunicardi, 2010).

2.2.8 Penatalaksanaan

Tatalaksana apendisitis pada kebanyakan kasus adalah apendiktomi.
Keterlambatan dalam tatalaksana dapat meningkatkan kejadian perforasi. Oleh
karenanya, meskipun dapat modalitas diagnostik yang lebih canggih, pentingnya
intervensi operasi segera tidak harus diminimalkan (Sjamsuhidajat, 2010).

American College of Surgeons, the Society for Surgery of the Alimentary
Tract, dan The World Society of Emergency Surgery, menjelaskan bahwa
apendiktomi (baik laparoskopi atau open apendiktomi) merupakan terapi pilihan
untuk apendisitis. Mengenai pemberian antibiotik sebagai langkah pertama
mungkin efektif, tetapi kemungkinan untuk terulang kembali lebih tinggi
(Whallen, 2014), dan The World Society of Emergency Surgery juga menyatakan
bahwa terapi konservatif ini menimbulkan angka kekambuhan yang tinggi dan
oleh sebab itu lebih sedikit dipilih daripada apendiktomi (Saverio, 2016 dan
David, 2015).

Penggunaan antibiotik terbatas 24 sampai 48 jam dalam kasus apendisitis
nonperforasi. Apendisitis perforasi, dianjurkan terapi diberikan selama 7 sampai
10 hari. Antibiotik intra vena (IV) biasanya diberikan sampai jumlah sel darah
putih normal dan pasien tidak demam selama 24 jam. Selain itu pemberian
analgesik untuk menghilangkan nyeri juga diberikan pada pasien baik sebelum

maupun sesudah operasi untuk mengurangi keluhan (Brunicardi, 2010).

2.3 Leukosit
2.3.1 Definisi

Sel darah putih atau disebut leukosit merupakan sel-sel sistem kekebalan
yang terlibat dalam sistem imun untuk meindungi tubuh terhadap penyakit infeksi
atau adanya benda asing yang masuk ke dalam tubuh. Leukosit diproduksi dan
berasal dari sel multipoten di sumsum tulang yang dikenal sebagai sel induk

hematopoetik. Leukosit juga ditemukan di seluruh tubuh termasuk darah dan
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sistem limfatik. Jumlah leukosit normalnya berkisar 5.000 hingga 9.000 sel/mm?
di dalam darah manusia, bila jumlahnya lebih dari 12.000, keadaan ini disebut
leukositosis, bila kurang dari 5.000 disebut leukopenia. Jumlah leukosit ketika
lahir mencapai 15.000 hingga 25.000, dan ketika hari keempat turun sampai
12.000, pada usia 4 tahun jumlah leukosit normal (Effendi, 2003).

Agranular dan granular merupakan dua golongan utama dari leukosit.
Leukosit jenis agranular mempunyai ciri sitoplasma yang homogen dengan bentuk
ini bulat atau menyerupai bentuk ginjal. Leukosit jenis granular mempunyai
sitoplasma dengan inti yang bervariasi. Terdapat dua jenis leukosit agranular yaitu
limfosit kecil yang terdiri dari sel sel kecil dengan sitoplasma sedikit dan sel
monosit agak besar mengandung sitoplasma lebih banyak. Terdapat tiga sel
jenis leukosit granular yaitu neutrofil, basofil, dan eosinofiil (Effendi, 2003).

Leukosit mempunyai peranan dalam pertahanan seluler dan humoral
organisme terhadap zat-zat asingan. Leukosit dapat melakukan gerakan amuboid
dan melalui proses diapedesis leukosit dapat meninggalkan kapiler dengan

menerobos antar sel-sel endotel dan menembus kedalam jaringan. (Effendi, 2003).

2.3.2 Jenis Sel Darah Putih
1. Granuler
a) Neutrofil

Neutrofil berkembang dalam sum-sum tulang dikeluarkan dalam sirkulasi, sel-
sel ini merupakan 60-70% dari leukosit yang beredar. Neutrofil memiliki ukuran
sekitar 12um yang memiliki inti 2-5 lobus. Neutrofil merupakan garis depan
pertahanan seluler yang memfagosit partikel kecil dengan aktif. Sirkulasi neutrofil
dalam darah yaitu sekitar 10 jam dan dapat hidup selama 1-4 hari ada saat berada
dalam jaringan ekstravaskuler. Adanya asam amino D oksidase dalam granula
neutrofil penting dalam pencernaan diding sel bakteri yang mengandung asam
amino D. Neutrofil mempunyai metabolism yang sangat aktif dan mampu
melakukan glikolisis baik secara aerob maupun anaerob. (Zukesti, 2003).
b) Eosinofil


http://repository.unej.ac.id/
http://repository.unej.ac.id/

18

Jumlah neutrofil hanya 1-4% leukosit di dalam darah, yang mempunyai
ukuran rata-rata 9um yang ukurannya lebih kecil disbanding dengan nautrofil.
Memiliki inti yang berlobus dua, reticulum endoplasma dan apparatus golgi yang
kurang berkembang. Eosinofil mempunyai pergerakan amuboid, dan mampu
melakukan fagositosis yang lebih lambat tetapi lebih selektif disbanding dengan
neutrofil (Zukesti, 2003). Eosinofil mememiliki granula pada sitoplasma yang
berwarana merah orange. Warna kemerahan disebabkan adannya seyawa protein
kation (yang bersifat basa) mengikat zat warna golongan anilin asam seperti eosin,
yang terdapat pada pewarnaan giemsa (Hoffbrand et al., 2012)

c) Basofil

Basofil merupakan jenis leukosit yang memiliki jumlah paling sedikit, kira-
kira kurang dari 2%. Basophil mempunyai ukuran kurang lebih 12um yang
memiliki inti satu besar bentuknya ireguler, kadang berbentuk S. Sitoplasma
basophil berisi granul-granul yang lebih besar dan seringkali menutupi inti
(Zukesti, 2003).
2. Agranular
a) Monosit

Monosit merupakan sel leukosit yang lebih besar dan memiliki jumlah 3-8%
dari total jumlah leukosit. Monosit memiliko ukuran yang paling besar sekitar
18um - 20um, berinti padat dan melekuk seperti tapal kuda atau seperti ginjal,
sitolasmanya tidak mengandung granula. Ditemui reticulum endoplasma sedikit,
ribosom sedikit , banyak mitokondria, apparatus golgi berekmbang dengan baik
ditemukan mikrofilamen dan mikro tubulus pada daerah inti. Monosit ditemu
dalam darah, jaringan penyambung, monosit tergolong fagositok mononuclear
(system retikuloendotel) dan mempunyai tempat-tempat reseptor pada permukaan
membrannya (Zukesti, 2003).
b) Limfosit

Limfosit adalah jenis leukosit yang paling banyak ditemukan setelah neutofil
(20-40% dari total leukosit). Limfosit dibagi atas limfosit B dan limfosi T.
Limfosit B matang pada sumsum tulang sedangkan limfosit T matang dalam

timus. Keduanya tidak dapat dibedakan dalam pewarnaan Giemsa karena
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memiliki morfologi yang sama dengan bentuk bulat dengan ukuran 12pm.
Limfosit B menjadi matang di sumsum tulang dan bersirkulasi dalam darah tepi
sampai pengenalan antigen, resepetor B adalah immunoglobulin yang terikat pada
membrane dan setelah aktivasi, reseptor ini disekresi sebagai immunoglobulin
larut yang bebas. Pada tahap ini, limfosit B mengalami pematangan menjadi sel
memori B atau sel plasma. Sel plasma pulang ke sumsum tulang dan mempunyai
morfologi yang khas dengan inti bulat yang eksentrik dan pola kromatin “piringan
jam” dan sitoplasma yang sangat basosilik. Limfosit T berkembang dari sel-sel
yang telah bermigrasi ke timus, tempat mereka berdiferensiasi menjadi sel T
matang selama perjalanan dari korteks ke medula (Hoffbrand dan Moss, 2011).

Gambar 8.1 Sel darah putih (leukosit): (a) neutrofil (polimorf); (b) eosinofil; (c) basofil; (d) monosit; (e) lin

Gambar 2.3 Sel darah Putih

2.3.3 Hematopoiesis Sel Darah Putih

Hemopoesis atau hematopoiesis ialah proses pembentukan darah, proliferasi,
maturasi dan diferensiasi sel akan terjadi pada proses pembentukan darah ini.
Proliferasi dan maturasi menyebabkan peningkatan sejumlah sel darah dan
pematangan sel darah. Pembentukan hemopoesis darah manusia akan berbeda-
beda tempat seiring berjalannya umur, pada umur 0-3 bulan intrauterin
pembentukan terdapat pada yolk sac, umur 3-6 bulan intrauterin pembentukan
terdapat pada hati dan lien, umur 4 bulan intrauterin sampai dewasa pembentukan

terdapat pada sum-sum tulang (I Made, 2003).
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1. Leukosit Granulosit / myelosit
Myelosit terdapat 3 janis yaitu neutrofil, eosinophil dan basophil yang

mengandung granula spesifik yang khas. Tahap perkembangannya yaitu sebagai
berikut (Nur, 2013) :
a) Mieloblas

Mieloblas merupakan sel yang paling muda yang dapat dikenali dari seri
granulosit. Diameter berkisar antara 10-15um. intinya yang bulat dan besar
memperlihatkan kromatin halus serta satu atau dua anak inti.
b) Promielosit

Sel ini agak lebih besar dari mieloblas. Intinya bulat atau lonjong serta anak
inti yang tak jelas.
c) Mielosit

Promielosit berpoliferasi dan berdiferensiasi menjadi mielosit. Pada proses
diferensiasi timbul granula spesifik, dengan ukuran bentuk, dan sifat terhadap
pewarnaan yang memungkinkan orang mengenalnya sebagai neutrofil, eosinofil,
atau basofil. Diameter berkisar 10um, inti mengadakan cekungan dan mulai
berbentuk seperti tapal kuda.
d) Metamielosit

Setelah mielosit membelah berulang-ulang, sel menjadi lebih kecil kemudian
berhenti membelah. Metamielosit mengandung granula khas, intinya berbentuk
cekungan. Pada akhir tahap ini, metamielosit dikenal sebagai sel batang. Karena
sel-sel bertambah tua, inti berubah, membentuk lobus khusus dan jumlah lobus
bervariasi antara 3 sampai 5. Pada masing-masing tahap mielosit, jumlah neutrofil
jauh lebih banyak daripada eosinofil dan basofil.
2. Leukosit non granuler
a) Limfosit

Sel-sel prekusor limfosit adalah limfoblas, yang merupakan sel berukuran
relatif besar, berbentuk bulat. Intinya besar dan mengandung kromatin yang elatif
dengan anak inti mencolok. Sitoplasmanya homgen dan basophil. Ketika
limfoblas mengalami diferensiasi, kromatin intinya menjadi lebih tebal dan padat

dan granula azurofil terlihat dalam sitoplasma. Ukuran selnya berkurang dan
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diberi nama prolimfosit. Sel-sel tersebut langsung menjadi limfosit yang beredar
(Nur, 2013).
b) Monosit

Sel ini biasnya lebih besar daripada leukosit darah tepi lainnya dan
mempunyai inti sentral yang besar dan berbentuk lonjong atau melekuk dengan
kromatin yang menggumpal. Sitoplasmanya yang banyak terpulas biru dan
mengandung banyak vakuol halus, memberikan gambaran kaca yang diasah.
Grenula sitoplasma sreingkali ada. Prekusor monosit dalam sumsum tulang
(monoblas dan promonosit) sulit dibedakan dengan mieloblas dan monosit
(Hoffbrand dan Moss, 2011).

il
e
| \ !

Stem cells

Bone marrow

a4
L2
Committed progenitor

Gambar 2.4 Hematopoesis sel darah (Wikipedia, 2018)

2.4 Hubungan Jumlah Leukosit dengan Apendisitis

Pertahanan hidup semua organisme mengharuskan terjadinya eliminasi
benda asing, misalnya agen yang rusak mengakibatkan infeksi, dan jaringan yang
rusak. Fungsi-fungsi ini dibantu oleh respons tubuh yang komplek, yang disebut
radang atau inflamasi. Inflamasi merupakan suatu respons perlindungan yang
melibatkan sel tubuh, pembuluh darah, serta protein dan mediator lain dengan
tujuan mengeliminasi penyebab utama jejas sel, demikian pula sel nekrotik dan

jaringan sebagai akibat pengaruh awal, dan memulai proses pemulihan jaringan.
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Upaya proses inflamasi adalah dengan mengencerkan, merusak, atau menetralkan
agen berbahaya (misalnya mikroba, toksin). Kemudian akan terjadi mekanisme
untuk penyembuhan dan pemulihan daerah yang terkena jejas. Tanpa proses
inflamasi, infeksi dapat berlanjut tanpa terkendali dan luka tidak akan sembuh. Sel
dan molekul untuk pertahanan diri, termasuk leukosit dan protein plasma,
biasanya beredar dalam darah, dan tujuan reaksi inflamasi adalah agar sel dan
molekul tersebut dialirkan ke tempat infeksi atau jaringan yang mengalami cedera
(Anggi, 2013).

Radang bisa akut atau kronik. Radang akut terjadi cepat dan memakan
waktu singkat, berlangsung selama beberapa menit sampai beberapa hari, dan
memberikan gambaran khas timbulnya cairan dan eksudasi protein plasma dan
akumulasi leukosit neutrofil yang banyak. Radang kronik terjadi secara bertahap,
dalam period yang lebih lama (hitungan hari hingga tahun), dan ditandai dengan
penimbunan limfosit dan makrofag disertai proliferasi vaskular dan fibrosis
(jaringan parut). Hal ini terjadi pada apendisitis kronik. Diperkirakan bahwa
mikroba dan sel mati mengeluarkan “sinyal bahaya” yang membedakan mereka
dari jaringan normal dan terjadi mobilisasi respons tubuh. Diketahui bahwa
fagosit, sel dendrit, dan banyak sel lain, seperti sel epitel, mengekspresikan
reseptor yang dibentuk untuk mampu merasakan keberadaan pathogen infektif dan
substansi yang dikeluarkan oleh sel mati. Reseptor tersebut disebut “reseptor
pengenalan struktur” atau di sebut Toll-like receptor (TLR) dan Inflammasome.
TLR merupakan sensor mikroba yang terletak di membrane plasma dan
endosome, sehingga dapat mendeteksi mikroba ekstrasel dan yang telah dicerna.
Sedangkan, inflammasome merupakan komplek multi-protein sitoplasma yang
mengenali produk sel mati, seperti asam urat dan ATP ekstrasel, juga Kristal dan
beberapa produk mikroba.terpicunya inflammasome akan mengaktifkan IL-1 yang
merupakan meditor penting untuk pengumpulan leukosit pada respons radang
akut, dan leukosit akan melakukan fagositosis dan menghancurkan sel mati
(Abbas et al., 2015).

Fungsi penting pada respons radang adalah pengaliran leukosit ke tempat

cedera dan mengaktifkan leukosit tersebut. Leukosit akan mencerna agen yang
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merugikan, membunuh bakteri dan mikroba lain, menghilangkan jaringan
nekrotik dan benda asing. Leukosit biasanya akan mengalir lancar di dalam darah,
dan pada radang, leukosit perlu dihentikan dan dibawa kea gen perusak atau
tempat kerusakan jaringan, yang biasanya terletak di luar pembuluh. Pengumpulan
leukosit ke ekstravaskular dengan cara: (1) marginasi dan nerguling-guling
sepanjang dinding pembuluh; (2) adhesi kuat pada endotel; (3) keluar di antara
sel-sel endotel; dan (4) migrasi di jaringan interstitium menuju stimulus
kemoktaksis.jenis leukosit yang bermigrasi tergantung pada lamanya respons
radang dan jenis stimulus. Pada kebanyakan radang akut, terutama dijumpai
neutrofil pada infiltrate radang pada 6 sampai 24 jampertama dan akan diganti
oleh monosit dalam waktu 24 jam sampai 48 jam. Neutrofil merupakan sel
leukosit yang terbanyak di darah, mereka akan merespons cepat terhadap kemokin
dan mereka akan menempel dengan lebih erat pada molekul adhesi yang dibentuk
dengan cepat pada sel endotel, misalnya P- dan E- selektin (Abbas et al., 2015).
Setelah leukosit dikumpulkan pada tempat infeksi atau nekrosis jaringan,
leukosit tersebut harus diaktifkan agar melaksanakan tugasnya. Stimulus untuk
mengaktifkan termasuk mikroba, produk sel nekrotik, dan beberapa mediator.
Pengaktifan pertama berupa fagositosis. Leukosit mengikat dan mencerna
mikroorganisme dan sel mati melalui reseptor spesifik permukaan. Sebagian dari
reseptor ini mengenali komponen mikroba dan sel mati dan reseptor lain
mengenali protein tubuh, disebut opsonin, yang melapisi mikroba untuk menjadi
sasaran fagositosis. Opsonin dijumpai di darah siap untuk melapisi mikroba atau
terbentuk akibat respons adanya mikroba. Leukosit mengeluarkan opsonin yang
memfasilitasi fagositosus segera pada mikroba yang telah dilapisi. Ikatan partikel
yang sudah diopsonisasi dengan reseptor akan memicu penyelubungan dan
menginduksi aktivasi sel yang mempercepat degradasi mikroba yang telah
dicerna. Setelah fagositosis terjadi, mematiakn dan degradasi mikroba adalah
tahap selanjutnya. Mikroorganisme yang mati akan mengalami degradasi melalui
kerja hydrolase asam lisosom. Kemungkinnan enzim lisosom terpenting yang
mengakibatkn kematian bakteri adalah etalase. Sehingga ketika dilakukan

pemeriksaan jumlah leukosit pada darah lengkap ditemukan adanya leukositosis.
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Apabila sel menjumpai materi yang tidak dapat dicerna dengan mudah, misalnya

kompleks imun yang dideposit dipermukaan yang tidak dapat bergerak, maka

upaya untuk memfagositosis substansi ini akan memicu pengaktifan leukosit yang

lebih keras, dan enzim lisosom akan dikeluarkan ke jaringan sekitar atau kelumen.

Adanya proses peradangan yang hebat akan memicu tingginya jumlah leukosit,

dan juga usia dan onset peradangan dapat mempengaruhi jumlah leukosit dalam

darah (Marcelo,2007).
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Gambar 2.4 Skema Respon Imun (Parslow TG, 1997)
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2.5 Kerangka Teori Penelitian
Kerangka teori dapat disampaikan melalui Gambar 2.5

Hiperplasia Feses membentuk Parasit membentuk
jaringan limfe fekalit obstruksi

v
Obstruksi di
lumen apendiks

v

Mukus yang diproduksi

mukosa mengalami
bendungan dan Invasi bakteri Aktivasi mediator inflamasi
¢ (Histamin, komplemen,
prostaglandin)

Edema dan ulserasi

mukosa &

* Aktivasi neutrofil,
Terjadi Infeksi dan reaksi monosit, limfosit
Inflamasi pada apendiks | ‘l’
(Apendisitis)
Leukositosis

—

Apendisitis < Apendisitis
Kronis > Akut
» Adanya sistem pertahanan Obstruksi vena,
tubuh edema bertambah
> Pada awal terjadi obstruksi dan bakteri
total tetapi menjadi parsial Bt
yang menyebabkan keluhan ["GEITEEpding

hilang timbul selama ¢'
berbulan-bulan atau tahunan.

Aliran arteri
terganggu

v

Infark dinding
apendiks dan

ganggren
v v
Apendisitis Apendiks

non-perforasi Perforasi
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2.6 Kerangka Konsep
Kerangka Konsep dapat disampaikan melalui Gambar 2.6

Terjadi Infeksi dan reaksi
Inflamasi pada apendiks
(Apendisitis)

v

Aktivasi mediator inflamasi

(Histamin, komplemen,
prostaglandin)

|_¢
Apendisitis > Apendisitis
Kronis €< Akut
| Apendisitis Apendisitis
non-perforasi | perforasi
Inflamasi M atau Normal Inflamasi ™ M
| Leukositosis ™ | | Leukositosis N N
Keterangan :
: Tidak diteliti
: Diteliti

2.7 Hipotesis

Berdasarkan uraian yang dikemukakan pada bagian pendahuluan dan tinjauan
pustaka maka hipotesis dalam penelitian ini yaitu terdapat Perbedaan jumlah
leukosit pada pasien apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi di Rumah
Sakir dr. Soebandi Jember.
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BAB 3. METODE PENELITIAN

3.1 Jenis Penelitian

Jenis penelitian yang digunakan pada skripsi ini adalah metode penelitian
analitik observasional dengan desain penelitian (cross sectional). Metode
penelitian survei analitik adalah jenis metode penelitian yang mencoba menggali
bagaimana dan mengapa suatu fenomena, antar faktor risiko, maupun faktor efek.
Survei analitik (cross sectional) adalah metode penelitian yang mempelajari
korelasi antar faktor risiko dan efek, dengan cara observasi dan pemgumpulan

data sekaligus pada suatu saat (point time approach) (Notoatmodjo, 2002).

3.2 Tempat dan Waktu penelitian

Penelitian dilakukan di Instalasi Rekam Medik dari pasien di Departemen
Bedah Rumah Sakit dr.Soebandi Jember pada bulan Desember 2018 hingga
Januari 2019.

3.3 Populasi dan Sampel
3.3.1 Populasi

Populasi penelitian pada periode Januari 2017 — Oktober 2018 dengan
pasien yang didiagnosis Apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi yang
melakukan post-operasi di Rumah Sakit dr. Soebandi Jember.

3.3.2. Sampel
Sampel yang digunalan diambil dari populasi dengan kriteria sebagai
berikut.
a. Kiriteria Inklusi
1. Pasien apendisitis yang dilakukan tindakan operasi
2. Pasien dengan pemeriksaan darah lengkap
3

. Pasien dengan usia > 5 tahun
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b. Kiriteria Eksklusi

1. Pasien dengan riwayat : Gastroenteritis, limfadenitis mesenterika, pecahnya
folikel ovarium, Kkista ovarium terpuntir, endometriosis eksterna, salpingitis
akut kanan, urolitiasis pielum/ ureter kanan.

2. Pasien apendisitis yang mengalami infeksi lain yang menyebabkan
peningkatan jumlah leukosit pada saa pengambilan sampel.

3. Pasien dengan gangguan hematologi.

3.3.3. Besar Sampel
Berdasarkan jenis penelitian yang digunakan yaitu cross-sectional dengan
jumlah populasi yang diketahui sebelumnya melalui studi pendahuluan di Rumah

Sakit dr. Soebandi Jember yaitu sebesar 201 maka sampel dapat diketahui dengan

rumus Slovin:
N
n=
1+ N (e)?
201
n= e —
1+ 201(0,2)?
201
n=
8,08
n= 24,8
Keterangan:
n : Besar sampel
N : Jumlah populasi
e : Margin error 0,2 (20%) untuk populasi jumlah kecil

Dari perhitungan di atas, diperlukan sedikitnya 25 sampel yang dipilih
berdasarkan kriteria inklusi dan kriteria eksklusi pada populasi dengan teknik total

sampling.
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3.4 Definisi Operasional Variabel dan Skala Pengukuran
3.4.1 Variabel Penelitian
1. Variabel Bebas

Variabel bebas atau variabel independen adalah variabel yang
mempengaruhi timbulnya variabel dependen. Variabel bebas dalam penelitian ini
adalah apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi
2. Variabel Terikat

Variabel terikat dalam penilitian ini adalah Jumlah leukosit pasien

apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi.
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Definisi operasional beserta skala pengukurannya dapat dilihat pada tabel 3.1.

Tabel 3.1 Definisi operasional dan skala pengukuran

Variabel

Definisi
Operasional

Skala

Kriteria Data

Apendisitis
non-
perforasi

Apendisitis
perforasi

Jumlah
Leukosit

Apendisitis non-perforasi merupakan pasien
yang mengalami apendisitis baik akut
ataupun kronis tapi tidak sampai terjadi
perforasi.

Apendisitis akut merupakan suatu radang
yang timbul secara mendadak pada
apendiks vermiformis. Penderita yang
didiagnosa penyakit apendisitis akut oleh
seorang konsultan dengan temuan klinis
nyeri di daerah epigastrium di sekitar
umbilicus yang akan berpindah ke titik
McBurney disertai mual, muntah, kenaikan
suhu tubuh, dan leukositosis.

Apendisitis  kronis merupakan  kondisi
radang pada apendiks yang terjadi dalam
waktu yang lama bisa lebih dari 2 minggu
dengan temuan klinis yang mirip dengan
apendisitis akut namun sakit perut
cenderung ringan dan dapat menhilang
dengan sendirinya , didapatkan leukosit
normal atau sedkit meningkat dengan
disertai ada atau tidaknya demam. Sewaktu-
waktu jika terjadi serangan kembali disebut
appendicitis eksaserbasi akut.

Pecahnya apendiks yang sudah gangren
yang menyebabkan pus masuk ke dalam
rongga perut sehingga terjadi peritonitis
umum. Penderita yang didiagnosa penyakit
apendisitis perforasi oleh seorang konsultan
dengan temuan klinis demam tinggi, nyeri
hebat di seluruh perut, perut tegang dan
kembung, defans muscular di seluruh perut,
peristalsis usus menurun sampai
menghilang.

Jumlah leukosit dalam darah yang
didapatkan melaui rekam medik penderita.
Leukosit dihitung per mm? darah.

1. Apendisitis  Nominal
non-
perforasi
(+)
2. Apendisitis
non-
perforasi (-)

1. Apendisiti  Nominal

s perforasi
(+)
2. Apendisiti
s perforasi
)
Jumlah Rasio
leukosit  per
mm?®
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3.5 Cara Pengumpulan Data

Data yang dikumpulkan merupakan data sekunder hasil pencatatan rekam
medik rawat inap di Departemen Bedah Rumah Sakit dr. Soebandi Jember pada
Januari 2017 sampai Desember 2018. Rekam medik pasien yang mengalami
apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi tersebut dikumpulkan
kemudian akan dilakukan pencatatan jumlah leukositnya menggunakan dummy
table.

3.6 Cara Pengolahan dan Analisis Data

Data yang telah di dapat dari rekam medik akan disajikan dalam bentuk tabel
dan dipaparkan secara deskriptif, sedangkan untuk menghitung nilai cut off points
jumlah leukosit apendisitis non-perforasi dan perforasi menggunakan receiver
operating characteristic (ROC) digunakan untuk menghitung sensitivitas dan
spesifisitas. Data yang dikumpulkan akan dianalisis menggunakan software
Statistical Package for School Science (SPSS) dan di uji menggunakan t-test

independent.
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3.7 Alur Penelitian
Alur Penelitian secara singkat dapat digambarkan Pada Gambar 3.1

Surat 1zin penelitian dan persetujuan etik dari
Fakultas Kedokteran Universitas Jember

|

Surat 1zin penelitian dari BAKESBANGPOL

'

Surat Izin penelitian dari RSD dr. Soebandi
Jember

v

Populasi pasien apendisitis non-perforasi dan
perforasi periode Januari 2017 — Oktober 2018
di RSD dr.Soebandi Jember

¥

Sampel yang memenuhi kriteria inklusi

\k ——————— 2| Kriteria Eksklusi

Pengumpulan data rekam medis

v

Pengelolaan data dan analisis data

v

Hasil dan kesimpulan penelitian

Gambar 3.1 Skema alur penelitian
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BAB 5. KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Kesimpulan dari penelitian ini adalah terdapat perbedaan jumlah leukosit
pada pasien apendisitis non-perforasi dan apendisitis perforasi di RSD
dr.Soebandi Jember.

5.2 Saran
Berdasarkan hasil penelitian, saran yang dapat diberikan adalah:

Penelitian selanjutnya yaitu dapat dilakukan untuk membedakan jumlah
leukosit berdasarakan faktor sosiodemografi seperti pendidikan, pengetahuan,

pekerjaan.
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Berdasarkan Jenis Kelamin.

Apendisitis Non-Perforasi dan
Perforasi

B Perempuan

m [aki-Laki

Lampiran 4.2

Pasien Penderita Apendisitis Non-Perforasi dan Apendisitis Perforasi

Berdasarkan Kelompok Usia

30

25

20
B Apendisitis Non-Perforasi
I B Apendisitis Perforasi

Anak-Anak Remaja 12- Dewasa 26- Lansia 46-
0-11 Tahun 25 tahun 45 Tahun 65 Tahun
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Lampiran 4.3

Pasien Penderita Apendisitis Non-Prforasi dan Apendisitis Perforasi
Berdasarkan Nilai Cut Off Point

Cut off point Sensitivitas Spesifisitas Nilai prediksi Nilai prediksi
> (%) (%) Positif (%) Negatif (%)
15.200 75.8 83.5 62.8 72.5
17.200 55.1 95.5 41.5 87.5
Lampiran 4.4

Pengelompokan kadar leukosit pada pasien apendisitis non-perforasi dan

apendisitis perforasi

Jumlah Nilai Prediksi Positif
Leukosit e ] . N .. .
(Sel/mm® Apendisitis non-perforasi Apendisitis Perforasi
N % n %
<15.200 56 80 14 20
15.201-17.200 8 40 12 60

>17.200 3 8,5 32 914
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Lampiran 4.5

Hasil cut off point pada Program ROC

Variable SCORE
Classification variable DIAGNOSIS

Sample size

Positive group *

Negative group °

125
58 (46.40%)
67 (53.60%)

2 DIAGNOSIS = 1
® DIAGNOSIS =0

Disease prevalence (%) |

10

Area under the ROC curve (AUC)

Area under the ROC curve (AUC)
Standard Error *

95% Confidence interval ®

7 statistic

Significance level P (Area=0.5)

0.843
0.0369

0.765 to 0.902

9315
=0.0001

#Delong et al., 1983
® Binomial exact

Youden index

Youden index J
Associated criterion
Sensitivity
Specificity

0.5944
>15200
75.86
83.58

Optimal criterion

Optimal criterion *
Sensitivity
Specificity

>17400

53.45
87.01

# Taking inte account disease prevalence (10%) and estimated costs:
cost False Positive: 1; cost False Negative: 2

cost True Positive: 0; cost True Negative: 0
SCORE

100
[ '_f_’
80 T
B ﬂ Sensitivity- 75 9.
E Specificity: 83.6
- Criterion: 15200
2z 60
s L/
.‘ﬁ -
5 L
[} 40
20 :
[ AUC = 0.843
Fr7 P <0.001
o LF
Ll L 11 L1 | Ll | I 111
0 20 40 860 80 100

100-Specificity

Sensitivity

100

SCORE

80 -

Nivd

| [Sensitivity 534
| [Specificity: 970
40 Criterion: =17400
20
i AUC = 0.843
- P < 0.001
0

40 60 80
100-Specificity

100
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Criterion values and coordinates of the ROC curve [Hide]
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Criterion | Sensitivity | 95 95% Cl , +PV | PV | Cost
24600 100.00 93.8-1000 0.00 00-54 100 10.0 0.900
>5600 100.00 93.8-100.0 597 17-146 106 000 106 1000 0846
>6100 9828 90.8-100.0 896 34-185 108 019 107 979 0823
>7300 9828 90.8-100.0 1940 108-309 122 0089 119 990 0729
>7500 9483 B856-989 1940 108-309 118 027 116 971 0736
>8100 9483 B856-989 2687 168-391 130 019 126 979 0669
>8200 9310 83.3-98.1 2687 168-391 127 026 124 972 0672
>9900 9310 83.3-98.1 4179 298-545 160 017 151 982 0538
>10000 9138 81.0-971 4328 312-50 161 020 152 978 0528
>10600 9138 81.0-971 5224 397-646 191 017 175 982 0447
>11200 8966 78.8-96.1 5224 397-646 188 020 173 978 0451
>11300 8966 78.8-96.1 5373 411-660 194 019 177 979 0437
>11500 8793 76.7-950 5522 426-674 196 022 179 976 0427
>11600 8621 746-939 5522 426-674 193 025 176 973 0431
| 12600 8621 746-939 5970 470-715 214 023 192 975 0390
>12700 8448 726-927 5970 470-715 210 026 189 972 0394
>12900 8448 726-927 6418 515-755 236 024 208 974 0353
>13000 8276 706-914 6418 515-755 231 027 204 971 0357
>13100 8276 706-914 6716 546-782 252 026 219 972 0330
>13200 8103 686-90.1 6866 562-794 259 028 223 970 0320
>13600 8103 68.6-90.1 7164 593-820 28 026 241 971 0293
>13700 7931 666-888 7164 593-820 280 029 237 969 0297
>14600 7931 66.6-888 7910 67.4-831 380 026 297 972 0229
>14700 7759 647-875 7910 674-881 371 028 292 969 0233
>15000 7759 647-875 8060 691-892 400 028 308 97.0 0219
>152009k 7586 62.8-86.1 8358 725-915 462 029 339 969 019
>15350 7241  591-833 8358 725-915 441 033 329 965 0203
| >15500 6897 555-805 8806 778-947 578 035 391 962 0170
>15600 6724 537-79.0 8955 797-957 644 037 417 961 0160
>16100 6207 484-745 8955 797-957 594 042 398 955 0170
>16200 6207 484-745 9104 815-966 693 042 435 956 0156
>16400 6034 46.6-73.0 9104 815-966 674 044 428 954 0160
| >16500 6034 46.6-730 9254 834-975 809 043 473 955 0146
>16700 5862 449-714 9403 854-983 982 044 522 953 0136
>17100 5690 432-698 9552 875-991 1271 045 585 952 0127
>17200 5517  415-683 9552 875-991 1232 047 578 950 0130
>17400 5345 399-867 9701 B896-996 1791 048 665 949 0120
>23500 1207  50-233 9701 896-996 404 091 310 909 0203
>23600 1207  50-233 9851 920-1000 809 089 473 910 0189
>24800 517 11-144 9851 920-1000 347 09 278 903 0203
>25800 517 1.1-144 100.00 94.6-100.0 095 1000 905 0.190
>39100 0.00 00-62 100.00 94.6-100.0 1.00 90.0 0.200
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Lampiran 4.6

56

Perbedaan Jumlah Leukosit dengan Apendisitis Non-Perforasi Dan Apendisitis

Perforasi

Group Statistics

Apendisitis non-perforasi

' dan apendisitis perforasi M Mean Stel. Deviation
jumlah  Apendisitis Perforasi 88 179581035 5666.64832
Apendisitis non-perforasi 67  11332.8358 422927704
Independent Samples Test
Levene's Test for Equality of
Variances
F Sig. 1 df Sig. (2-tailed)
jumlah  Equalvariances 1.536 28 7547 123 000
assumed
Equal variances not 7.402 105.456 .000

assumed
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Lampiran 4.7

Hasil penelitian pada seluruh sampel

57

No  |Umur |lenisKela|DiagnosaPreQp Jumlah Leljumlah Le|Diagnosa PostOp Tahun  {kode diag!
1l S1jperempudapendisitis akut 167 16,700/apendisitis akut 018 0
2 28|perempugapendisitis perforasi 171 17,100apendisitis perforasi 2018 1
3 311aki - laki {apendisitis akut 14 7,400{apendisitis perforasi 018 1
4 19)laki - aki (apendisitis perforasi 21 21,000{apendisitis perforasi 2018 1
5 47|perempudapendisitis akut 17 12,700(apendisitis perforasi 018 1
b 28|perempugapendisitis akut (PAI) 36 23,600(apendisitis kronis 2018 0
1 4laki - 1aki {apendisitis perforasi 19.4]  19,100{apendisitis perforasi 2018 1
8 2811aki - laki {apendisitis akut 147 14,700(apendisitis perforasi 2018 1
9 24 perempudapendisitis akut 162 16,200(apendisitis kronis 2018 0

100 28|perempugapendisitis akut 102 10,200(apendisitis akut 2018 0
il 201aki - laki (apendisitis akut 165 16,500(apendisitis akut 2018 0
1 19)1aki - aki |apendisitis akut 84 8,400{apendisitis akut 2018 0
13 19|perempudapendisitis akut 99 9,900{apendisitis akut 2018 0
1 2811aki - laki {apendisitis akut 70 7,000{apendisitis akut 2018 0
15 28|perempudapendisitis kronis 64 6,400{apendisitis kronis 2018 0
16 28}1aki - laki {apendisitis perforasi 8 8,200(apendisitis perforasi (peritonitis generalisata) 2018 1
17 13]laki - laki (apendisitis perforasi 182 18,200(apendisitis perforasi 2018 1
18 23|perempuqapendisitis akut 17 7,700(apendisitis akut 2018 0
19 6|laki - laki {apendisitis akut 171 17,100(apendisitis akut 2018 0
0 25{laki - laki {apendisitis akut 131 13,100(apendisitis akut 2018 0
il 18|perempudapendisitis akut 115 11,500(apendisitis akut 2018 0
2 581aki - laki {apendisitis perforasi 153 15,350(apendisitis perforasi 2018 1
3 9{perempudapendisitis akut (PAI) 152 15,200{apendisitis akut 2018 0
! 9|perempudapendisitis perforasi (peritonitis generalisata (19,1 19,100apendisitis perforasi (peritonitis generalisata) 2018 1
25| B3(laki- laki [apendisitis perforasi (peritonitis generalisata 24,8 24,800(apendisitis perforasi peritonitis generalisata) 2018 1
2 64{perempuqapendisitis akut 139 13,900(apendisitis akut 018 0
21 perempugapendisitis akut 12 12,200/apendisitis akut 2018 0
B 37|perempugapendisitis kronis b4 6,400(apendisitis kronis 2018 0
9 19|perempudapendisitis akut 129 12,900(apendisitis akut 2018 0
)] 55laki - laki {apendisitis akut 150 15,000(apendisitis akut 2018 0
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31 36|laki-laki |apendisitis akut 11,3 | 11,300(apendisitis periapendicular infiltrat 2018 0
32 12(laki- laki  |apendisitis perforasi 15,23 | 15,230|apendisitis perforasi 2018 1
3 23|perempuan |apendisitis akut 10,3 | 10,300(apendisitis akut 2018 0
34 17|perempuan |apendisitis akut 155 | 15,500(apendisitis akut 2018 0
35 31|laki-laki |apendisitis akut 10,0 10,000|apendisitis akut 2018 0
36 23|laki-laki |apendisitis akut 7,5 7,500|apendisitis perforasi 2018 1
37 43|laki - laki  |apendisitis akut 13,5 13,500{apendisitis akut 2018 0
38 38|perempuan |apendisitis kronis 7,2 7,200{apendisitis kronis 2018 0
39 10|laki- laki  |apendisitis akut 10,1 10,100{apendisitis akut 2018 0
40 24|perempuan |apendisitis perforasi  |20,6 | 20,600{apendisitis perforasi 2018 1
| 18|perempuan |apendisitis akut 8,7 8,700|apendisitis akut 2018 0
4 17|laki-laki  |apendisitis perforasi  |17,5 17,500{apendisitis perforasi 2018 1
43 51{perempuan |apendisitis kronis 12,6 12,600{apendisitis kronis 2018 0
44 21|laki- laki  |apendisitis akut 9,7 9,700|apendisitis akut 2018 0
45 47|perempuan |apendisitis kronis 8,1 8,100|apendisitis kronis 2018 0
46 19|perempuan |apendisitis akut 5,6 5,600|apendisitis akut 2018 0
47 45|laki-laki  [apendisitis akut 6,1 6,100|apendisitis akut 2018 0
43 23|perempuan |apendisitis akut 14,6 | 14,600(apendisitis akut 2018 0
49 49|perempuan (apendisitis akut 10| 10,000|apendisitis perforasi 2018 1
50 64|laki-laki |apendisitis akut 12,9 12,900|apendisitis kronis 2018 0
51 33|perempuan |apendisitis akut 7,6 7,600(apendisitis akut 2018 0
52 36|perempuan |apendisitis kronis 51 5,100[apendisitis kronis 2018 0
53 21|laki- laki  |apendisitis akut 15,2 15,200{apendisitis akut 2018 0
54 61|laki- laki |apendisitis kronis eksasq12,4 12,400(apendisitis kronis eksaserbasi akut 2018 0
55 17|perempuan |apendisitis akut 15,5 15,500{apendisitis akut 2018 0
56 48|perempuan |apendisitis akut 8,5 8,500|apendisitis akut 2017 0
57 6|perempuan |apendisitis akut 22,4 | 22,400|apendisitis perforasi 2017 1
58 19|perempuan |apendisitis akut 14,6 14,600(apendisitis akut 2017 0
59 57(laki - laki  |apendisitis periapendicy25,8 | 25,800|apendisitis akut 2017 0
60 8|laki - laki |apendisitis akut 6,5 6,500(apendisitis akut 2017 0
61 18|perempuan |apendisitis perforasi 22,4 | 22,400(apendisitis perforasi 2017 1
62 12|perempuan |apendisitis perforasi +pg39,1 | 39,100|apendisitis perforasi + perforasigeny 2017 1
63 14{perempuan |apendisitis akut 6,5 6,500|apendisitis akut 2017 0
64 6|laki-laki |apendisitis perforasi 20,6 | 20,600|apendisitis perforasi 2017 1
65 24|perempuan |apendisitis akut 17,4 | 17,400(apendisitis akut 2017 0
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66| 19|perempudapendisitis akut 4,6 4,600|apendisitis akut 2017 0
67| 60|perempudapendisitis perforasi 17,2 17,200(apendisitis perforasi 2017 1
68| 19|perempudapendisitis akut 7,8 7,800[apendisitis akut 2017 0
69| 43|laki - laki |apendisitis akut perforasi |18,8 18,800(apendisitis akut perforasi 2017 1
70 5|laki - laki [apendisitis perforasi 11,6 11,600(apendisitis perforasi 2017 1
71  13|laki - laki |apendisitis perforasi 6,1 6,100|apendisitis perforasi 2017 1
72  21|laki - laki |apendisitis perforasi 20,3 20,300|apendisitis perforasi 2017 1
73| 13|laki - laki [apendisitis perforasi 18,9 18,900|apendisitis perforasi 2017 1
74| 15]|laki - laki [apendisitis perforasi 23,8 23,800|apendisitis perforasi 2017 1
75  10(laki - laki |apendisitis perforasi 15,6 15,600(apendisitis perforasi 2017 1
76|  28|perempudapendisitis akut 10,2 10,200(apendisitis akut 2017 0
77 4)laki - laki |apendisitis perforasi 20,6 20,600[apendisitis perforasi 2017 1
78|  38|perempudapendisitis akut 23,5 23,500|apendisitis perforasi 2017 1
79 5|laki - laki [apendisitis akut 16,1 16,100(apendisitis perforasi 2017 1
80| 10[perempudapendisitis perforasi 18,2 18,200|apendisitis perforasi 2017 1
81| 12|laki - laki |apendisitis perforasi 15,2 15,200(apendisitis perforasi 2017 1
82| 51|perempudapendisitis akut 13,2 13,200(apendisitis akut 2017 0
83 7|laki - laki [apendisitis perforasi 18,2 18,200|apendisitis perforasi 2017 1
84|  68|laki - laki [apendisitis perforasi 21,9 21,900|apendisitis perforasi 2017 1
85 5{laki - laki [apendisitis perforasi 18,3 18,300|apendisitis perforasi 2017 1
86 4|laki - laki |apendisitis akut 10,3 10,300(apendisitis akut 2017 0
87| 19|perempudapendisitis akut 51 5,100|apendisitis akut 2017 0
88| 40|perempudapendisitis perforasi 16,4 16,400(apendisitis perforasi 2017 1
89| 20|perempudapendisitis akut 12,9 12,900|apendisitis akut 2017 0
90| 29|perempudapendisitis akut 7,3 7,300[apendisitis akut 2017 0
91| 17|laki - laki |apendisitis akut 10,6 10,600|apendisitis akut 2017 0
92| 72|perempudapendisitis akut 9,9 9,900|apendisitis akut 2017 0
93 19|laki - laki |apendisitis akut 13,7 13,700(apendisitis perforasi 2017 1
94| 44|perempudapendisitis akut 13,6 13,600|apendisitis akut 2017 0
95| 22|perempudapendisitis perforasi 21,8 21,800|apendisitis perforasi 2017 1
96| 58|laki - laki |apendisitis akut 9,2 9,200|apendisitis akut 2017 0
97| 38|perempudapendisitis akut 15,5 15,500(apendisitis akut 2017 0
98| 47|laki - laki |apendisitis perforasi 20,1 20,100|apendisitis perforasi 2017 1
99| 15|laki - laki |apendisitis akut 9,7 9,700|apendisitis akut 2017 0
100| 11|perempudapendisitis perforasi 13,0 13,000|apendisitis perforasi 2017 1
101| 11flaki- laki [apendisitis perforasi 23,0 23,000(apendisitis perforasi 2017 1
102| 10|laki - laki [apendisitis perforasi 15,5 15,500(apendisitis perforasi 2017 1
103| 17|perempudapendisitis akut 7,8 7,800|apendisitis akut 2017 0
104|  61|laki- laki [apendisitis perforasi 11,2 11,200(apendisitis perforasi 2017 1
105 9|perempudapendisitis akut 13,1 13,100|apendisitis akut 2017 0
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106| 27|perempuan|apendisitis perforasi 21,09 21,090{apendisitis perforasi 2017 1
107| 16|perempuan|apendisitis akut 16,1 16,100(apendisitis perforasi 2017 1
108| 44(laki- laki |apendisitis perforasi |15,5 15,500(apendisitis perforasi 2017 1
109 38|perempuan|apendisitis akut 8,5 8,500|apendisitis akut 2017 0
110 39|perempuan|apendisitis perforasi 24,1 24,100(apendisitis perforasi 2017 1
111| 16|perempuan|apendisitis perforasi 17,4 17,400|apendisitis perforasi 2017 1
112| 23|perempuan|apendisitis akut 15,6 15,600|apendisitis akut 2017 0
113| 12|laki- laki |apendisitis perforasi |19,7 19,700(apendisitis perforasi 2017 1
114] 32|laki- laki |apendisitis pai 14,0 14,000(apendisitis pai 2017 0
115 32|perempuan|apendisitis perforasi |27, 27,100{apendisitis perforasi 2017 1
116| 15|perempuan|apendisitis perforasi + 16,7 16,700(apendisitis perforasi + perforasig{ 2017 1
117 19|laki- laki |apendisitis perforasi |13,2 13,200(apendisitis perforasi 2017 1
118| 38|perempuan|apendisitis perforasi 24,8 24,800|apendisitis perforasi 2017 1
119 26(perempuan|apendisitis perforasi  |15,7 15,700{apendisitis perforasi 2017 1
120] 49laki- laki |apendisitis perforasi |11,5 11,500(apendisitis perforasi 2017 1
121)  5|laki- laki |apendisitis perforasi |26,5 26,500{apendisitis perforasi 2017 1
122 40{laki - laki  |apendisitis perforasi +420,2 20,200{apendisitis perforasi + sepsis 2017 1
123 39(perempuan|apendisitis eksaserbasi|14,5 14,500|apendisitis eksaserbasi akut 2017 0
124 33|laki - laki |apendisitis akut 8,6 8,600|apendisitis akut 2017 0
125| 28|perempuan|apendisitis kronis 6,1 6,100|apendisitis kronis 2017 0
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