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C-REACTIVE PROTEIN SERUM LEVEL AND WHITE BLOOD CELL COUNT IN 

ASSOSIATION WITH ACUTE AND PERFORATED APPENDICITIS IN CHILDREN 

Lesni untono, Kustiyo Gunawan 

Department of Surgery, Faculty of Medicine, Airlangga University , Surabaya 

ABSTRACT 

BACKGROUND 

Diagnosing acute appendicitis often difficult in children, especially in differing acute or 
perforated appendicitis because children cannot expressed their complaint and physical 
findings arenot specific . Negative appendectomy rates of I5-20 %, and negative 
laparotomy rates of 10-15 %. White Blood Cell count the most common laboratory test 
ordered, but its value is limited .CRP concentration increases within 8 hours of the onset 
of infection and remain high as long as there is continuing infection and tissue 
destruction. 

METHODS 

Prospective , from November 2004 until November 2005. Children that diagnosed with 
acute appendicitis, which included the criteria, blood sample were collected for serum 
CRP and leukocyte count, before perioperative antibiotic. After appendectomy, we 
performed histopathological examination. . The results of CRP, leucocyte and 
histopahological were analyzed 

RESULTS 

Preoperatively , there were 30 children included , 25 children with acute appendicitis 
and 5 children with perforated appendicitis . Based on histopathological examination , 
there were 17 children with acute appendicitis and 13 children with perforated 
appendicitis. By using logistic regression, there is a correlation between CRP with 
perforated appendicitis and leukocyte count with perforated appendicitis. Cut off point 
for CRP is 40 and for leukocyte is 15.000. 

CONCLUSION 

• It is required another diagnostic modality to prevent from misdiagnosis. 
• CRP and leukocyte count can be used as predictor of the occurance of perforated. 

appendicitis. 

KEYWORDS:Acute Appendicitis , Perforated Appendicitis , CRP, Leukocyte 



KADAR C-REACTNE PROTEIN SERUM DAN JUMLAH LEKOSIT DALAM 

DARAH PADA APENDISITIS ANAK HUBUNGAN 

DENGAN KEADAAN AKUT DAN PERFORASI 

Lesni untono, Kustiyo Gunawan 

Laboratorium llmu bedah, Fakultas Kedokteran Universitas Airlangga, Surabaya 

ABSTRAK 

LA TAR BELAKANG 

Diagnosis apendisitis akut sering sulit pada anak, terutama dalam membedakan 
apendisitis akut atau apendisitis perforasi, karena anak sering tak dapat mengungkapkan 
keluhannya dan penemuan pada pemeriksaan fisik tidak spesifik, Negatif apendektomi 
15-20%% kasus, dan negatif laparotomi 10-15% kasus. Hitungjumlah lekosit paling 
sering dilakukan, tapi nilai diagnostiknya terbatas . CRP mulai meningkat dalam darah 
dalam waktu 8 jam sejak terjadinya infeksi , dan tetap meninggi selama infeksi atau 
kerusakan jaringan tetap berlangsung. 

METODE PENELITIAN 

Prospektif, sejak November 2004- November 2005 . Penderita apendisitis anak yang 
masuk kriteria inklusi, dilakukan pemeriksaan CRP dan lekosit sebelum pemberian 
antibiotik preoperative. Setelah apendektorni, jaringan apendiks diperiksakan 
histopatologis . Dilakukan analisa kadar CRP , jumlah lekosit dan hasil pemeriksaan 
histopatologis 

HASIL 

Pra bedah , sampel 30 anak, apendisitis akut 17 anak dan apendisitis perforasi 5 anak. 
Paska bedah didapatkan apendisitis akut 17 anak, apendisitis perforasi 13 anak. 
Berdasarkan regresi logistik, didapatkan adanya hubungan antara CRP dengan apendisitis 
perforasi dan jumlah lekosit dengan apendisitis perforasi . Nilai cut off 40 untuk CRP dan 
15 .000 untuk lekosit. 

KESIMPULAN 

• CRP dan lekosit dapat digunakan sebagai prediktor terhadap kejadian apendisitis 
perforasi . 

• Masih diperlukan pemeriksaan penunjang diagnostik untuk menghindari 
kesalahan diagnostik 

KATA KUNCI: Apendisitis Akut, Apendisitis Perforasi , CRP, Lekosit 



BABI 

PENDAHULUAN 

1.1. LA TAR BELAKANG MASALAH 

I 
MJLJK 

PERPUSTAKAAN 
UNIVERSITAS AlRLA NG G' 

_SURABL\ y· -\ 

Apendisitis akut merupakan kasus emergensi paling sering pada anak. 1
·2,

3
•
4
•
5 

Diagnosis apendisitis akut sering sulit pada anak, ditegakkan hanya dari 1-8 % kasus 

yang datang dengan keluhan abdomen akut. 3 Sedangkan di Amerika Serikat , insidens 

apendisitis pada anak dan remaja kurang lebih 60 .000-80.000 kasus setiap tahunnya dan 

kira-kira 20.000 (30-45%) apendiks telah perforasi sebelum dilakukan operasi. 1
'
4 

Kesulitan diagnosis ini disebabkan karena anak kadang tidak dapat 

mengungkapkan dengan jelas keluhannya dan penemuan pada pemeriksaan fisik tidak 

spesifik, sedangkan proses radang terus berlangsung . Pada anak dinding apendiks masih 

tipis dan omentum belum berkembang, akan meningkatkan terjadinya perforasi pada 

apendisitis anak. 1
'
3

'
5
'
6

'
7

'
9 Perforasi dapat tetjadi dalam waktu 24 jam setelah nyeri timbul, 

pada 13% kasus dan setelah 48 jam pada 80% kasus. Bila proses terus berlanjut maka 

terjadilah peritonitis generalisata. 1 

Diagnosis apendisitis akut dibuat berdasarkan anarnnesa dan pemeriksaan fisik, 

pemeriksaan - pemeriksaan penunjang diperlukan untuk menghindari kesalahan 

diagnostik. Dari data, negatif apendektomi didapatkan pada 15-20 % kasus dan negatif 

laparotomi didapatkan pada 10-15% kasus 1'
2

'
3

'
5
'
10

'
11 Hitungjumlah lekosit paling sering 

dilakukan pada penderita dengan dugaan apendisitis akut. Tetapi nilai diagnostik hitung 

jumlah lekosit terbatas karena dipengaruhi banyak faktor. Jumlah lekosit yang nomal 

tidak menyingkirkan apendisitis.1•
2

•
3
•
4
•
5 Jumlah lekosit normal didapatkan pada 20 % 

1 



kasus dan hanya 20 % penderita apendisitis menunjukan peningkatan jumlah lekosit 

dalam 24 jam pertama. 5 

Suatu pemeriksaan yang relatif barn dalam menunjang diagnosa apendisitis yaitu 

pengukuran kadar serum C-reactive protein (CRP). CRP merupakan suatu protein yang 

diproduksi oleh hepar, oleh karena penyakit infeksi (bakteri, virus, jamur) dan penyakit 

non infeksi (infark miokard akut, penyakit rematoid , keganasan). CRP mulai meningkat 

dalam darah dalam waktu 8 jam sejak teljadinya infeksi, terutama infeksi bakterial dan 

tetap meninggi selama infeksi tetap berlangsung. Kadar CRP tidak dipengaruhi kondisi 

ekstema1. 1
' 

2
' 

3
'
10

'
1

2,
13 Test ini tidak spesifik karena dipengaruhi banyak faktor, tetapi dari 

beberapa studi didapatkan peningkatan CRP pada 85 % penderita apendisitis. 1 

Berdasarkan hal -hal yang telah diuraikan diatas, penulis ingin meneliti hubungan 

an tara jumlah lekosit, kadar C-reactive protein serum pada anak dengan apendisitis akut 

dan apendisitis perforasi . 

1.2. PERUMUSAN MASALAH 

Apakah ada hubungan an tara j umlah lekosit, kadar CRP serum pada anak dengan 

apendisitis akut dan apendisitis perforasi ? 

2 



BABll 

TUJUAN DAN MANFAAT PENELITIAN 

2.1. TUJUAN PENELITIAN 

2.1.1. TUJUAN UMUM 

Menganalisa kadar CRP serum dan jumlah lekosit dalam darah pada kasus 

apendisitis anak, serta hubungan nya pada keadaan akut dan perforasi . 

2.1.2. TUJUAN KHUSUS 

Menganalisa adanya peningkatan kadar C-reactive protein serum dan jumlah 

lekosit dalam darah pada kasus apendisitis anak, pada keadaan akut dan perforasi . 

2.2. MANF AA T PENELITIAN 

Dari penelitian ini diharapkan, basil pemeriksaan kadar C-Reactive Protein serum, 

jumlah lekosit darah, dapat membantu menegakkan diagnosa dini dan perencanaan 

pembedahan yang tepat, pada anak dengan apendisitis akut ataupun apendisitis 

perforasi . 

3 



BABIII 

TINJAUAN KEPUSTAKAAN 

3.1. ANATOMI 

Apendiks Vermiformis merupakan derivat dan evolusi dari caecum. Pada bayi , 

apendiks tampak sebagai divertikulum berbentuk seperti kerucut, terletak pada ujung 

inferior dari caecum. Dengan tumbuh kembang bayi dan perkembangan dari caecum 

maka apendiks terletak pada sisi kiri dan dorsal± 2,5 em dari katub ileocaeca1.3
'
6

'
14

'
15 

Dinding apendiks terdiri dari semua lapisan dinding usus, tiga taenia koli 

membentuk lapisan luar dari lapisan muskulus longitudinal. Pertemuan ketiga taenia koli 

merupakan 1etak basis apendiks dan merupakan petunjuk posisi apendiks.11
'
12 Posisi basis 

apendiks dengan caecum adalah konstan, dimana sisi bebas apendiks ditemukan pada 

b b . . . . 1 . al "1 al 31415 er agm vanast ymtu : pe vic, retrocaec , retrot e . ' ' 

Jaringan limfoid apendiks mulai tampak setelah usia 2 minggu setelah 1ahir. 

Jumlah folike11imfoid akan meningkat secara bertahap hingga mencapai puncaknya yaitu 

sekitar 200 folike1 pada usia 12- 20 tahun . Setelah umur 30 tahun folike1lirnfoid ini akan 

berkurang setengahnya dan kemudian akan menghi1ang atau tinggal sisa-sisanya pada 

umur 60 tahun .3'
15

'
16 

Apendiks mendapat aliran darah dari arteri apendiku1aris yang merupakan cabang 

langsung dari arteri ileocolica. Persyarafan parasimpatis berasal dari cabang nervus 

vagus yang mengikuti arteri mesenterika superior, sedangkan persyarafan sensoris 

berasal dari nervus torakalis X. Karena itu nyeri visceral pada apendisitis bermula dari 

umbi1ikus 3
'
11

'
17 

4 



3.2. BAT ASAN 

Apendisitis akut adalah proses keradangan akut pada apendiks vermiformis18 

3.3. INSIDENS 

Apendisitis dapat terjadi pada semua umur tapi jarang pada usia yang sangat 

muda, mungkin karena bentuk apendiks pada usia ini sehingga tidak memungkinkan 

terjadinya obstruksiY Insidens per tahun pada anak < 4 tahun sekitar 1-2 110.000, 10 

-17 tahun 25 /10.000. Sebelum pubertas insidens laki-laki sebanding dengan wanita. 

Pada usia 15-25 tahun, laki-laki : wanita adalah 2: 1. Setelah usia tersebut insidens laki 

lak. d . 3 16 
- 1 sarna engan wan1ta. ' 

Insidens apendisitis perforasi pada anak < 6 tahun > 50 %, dibandingkan pada 

anak yang lebih besar sekitar 3 0-42 % , dan pad a orang de was a <15 %. 19 

3.4. FISIOLOGI 

Apendiks menghasilkan lendir 1-2 ml/hari yang dialirkan ke dalarn lumen 

apendiks dan caecum. Harnbatan aliran lendir di muara apendiks tarnpaknya berperan 

d . d" . . 17 20 pa a patogenes1s apen 1s1t1s. ' 

Apendiks juga berpartisipasi dalarn sistem 1mun usus, imunoglobulin yang 

dihasilkan GALT (gut associated lymphoid tissues) yang terdapat disepanjang saluran 

cema termasuk apendiks, merupakan pelindung terhadap infeksi.Tetapi pengangkatan 

d"k "dak aruh" . . huh 16 1720 apen 1 s t1 mempeng 1 s1stem 1mun tu . ' ' 

5 



3.5. BAKTERIOLOGI 

Bakteri penyebab apendisitis merupakan bakteri yang normal ada pada usus. 

Bakteri yang paling sering ditemukan yaitu Bacteroides fragilis, bakteri anaerob , gram 

negatif dan Escherichia coli, facultative anaerob, bakteri gram negatif Sedangkan bakteri 

lainnya yaitu: Peptostreptococcus, Pseudomonas, Klebsiela, dan Klostridium, 

Lactobacillus, dan B.splanchnicus. 6,
14

,
15

,
16

,
17 

3.6. PATOFISIOLOGI APENDISITIS 

Obstruksi lumen merupakan faktor predominan penyebab apendisitis akut. 

Fecalith merupakan penyebab obstruksi paling sering. Penyebab lainnya adalah 

hipertropi jaringan limfoid, sisa barium , serat tumbuhan , biji-bijian, cacing terutama 

ascaris· 5,6,16, I7,2o 

Kapasitas lumen apendiks normal sekitar 0,1 ml, tidak ada lumen yang 

sebenamya. Sekresi 0,5 cc distal dari penyumbatan akan meyebabkan peningkatan 

tekanan sekitar 60 em H20 . Distensi menyebabkan stimulasi serabut syaraf visceral yang 

menyebabkan rasa kembung, nyeri difus pada bagian tengah abdomen atau epigastrium 

bawah.16 

Distensi terns berlangsung karena sekresi mukosa yang terus-menerus dan juga 

karena multiplikasi dari flora normal apendiks. Dengan meningkatnya tekanan pada 

apendiks , tekanan vena juga meningkat, sehingga kapiler dan venule menutup tapi aliran 

arteriole tetap mengalir sehingga terjadi kongesti dan pelebaran vaskuler. Distensi ini 

biasanya menyebabkan reflex muntah, nausea, dan nyeri visceral semakin bertambah . 

6 



Proses inflamasi terns berlanjut ke lapisan serosa dan ke peritoneum parietal , yang mana 

menimbulkan nyeri yang khas, nyeri berpindah ke kuadran kanan. 5,6,16,17,20 

Mukosa gastrointestinal termasuk apendiks sangat rentan terhadap gangguan 

aliran darah. Karena kesatuan ini sudah terganggu sejak awal, maka bakteri dengan 

mudah masuk ke lapisan yang lebih dalam. Timbulnya demam, takikardi dan lekositosis 

karena absorbsi dari produk jaringan dan endotoksin. Endotoksin juga mernpakan 

stimulator makrofag untuk memproduksi sitokin proinflamator (ILl, IL 6, TNF) yang 

kemudian merangsang sumsum tulang dan hepatosit sehingga teijadi peningkatan 

lekosit dan CRP dalam darah . 16
'
17

'
20

'
23 

Ketika distensi sudah mencapai tekanan arteriole , daerah yang mendapat aliran 

darah sedikit, lebih dahulu terkena, yaitu teijadi infark pada daerah antimesenterial. 16 

Jika distensi , invasi bakteri , gangguan al iran darah, dan proses infark terns 

berlanjut, teijadilah perforasi . Biasanya perforasi teijadi pada salah satu area infark pada 

daerah antimesenterial . 16 

3.7. PERANAN C- REACTIVE PROTEIN PADA APENDISITIS 

C-reactive protein pertama kali diungkapkan oleh Tillet dan Francis pada tahun 

1930. Mereka menyimpulkan bahwa serum penderita dengan infeksi akut dapat 

diendapkan dengan C polisakarida ( ekstrak non-protein dari pneumococcus) dengan 

menambahkan ion calsium. Protein ini yang disebut sebagai C-reactive protein. CRP 

masuk dalam family pentraxin karena mengandung 5 subunit globular yang 

identik. II ,21,22,23 

7 



CRP merupakan suatu glikoprotein yang diproduksi oleh hepar selama fase akut 

dari infl.amasi ( infeksi /non infeksi) dan kasus malignansi . CRP disintesis oleh liver 

(hepatosit) dibawah kontrol sitokin, yang paling penting yaitu: interleukin 1 b (IL-l b), IL-

6 dan tumor necrosis factor-a (TNF-a). · 8,
11

,
12

,
13 

Konsentrasi CRP pada orang normal biasanya < 8 mg/L, dikatakan meningkat 

jika konsentrasi ::::: 25 persen dari nilai normal . Konsentrasi dan pengukuran CRP tidak 

terpengaruh oleh kondisi ekstemal .8'
12

'
21

'
22 CRP meningkat dalam 8 jam setelah 

kerusakan jaringan dan mencapai nilai dua kali lipat setiap 8 jam , dan kadar tertinggi 

dalarn 24-48 jam, dapat mencapai level > 350-400 mg/L (100-1000% ), dan tetap tinggi 

selama infeksi masih berlangsung atau kerusakan jaringan. Karena waktu paruhnya yang 

singkat (4-7 jam ), serum CRP menurun dengan cepat ketika proses inflamasi mereda. 

Konsentrasi cepat meningkat atau cepat menurun sebagai respons terhadap stimulus 

inflamasi paralel dengan derajat kerusakan atau perbaikan jaringan, sehingga CRP lebih 

superior dibandingkan dengan reaktan fase akut lainnya untuk mengukur aktivitas 

penyakit 8,12,13,21,22,25 

Konsentrasi CRP hampir selalu lebih tinggi pada infeksi bakteri akut daripada 

infeksi virus. Secara umum dikatakan bahwa kadar CRP 10-40 mg/L didapatkan pada 

inflarnasi ringan dan infeksi virus, kadar 40- 200 mg/L pada inflamasi aktif dan infeksi 

bakteri, kadar > 200 mg/L pada infeksi bakteri serius 12,
21

,
22

,
25

' 
26 

CRP dapat mengikat sejumlah molekul meliputi : phospat, lipid, polyanions 

(DNA, polylysin), polycations (histones, protamine) dan sejumlah polisakarida yang 

ditemukan pada bakteri, jarnur, virus dan parasit lainnya melalui reaksi presipitasi atau 

aglutinasi 8
'
21

'
22 

8 



Fungsi CRP dihubungkan dengan sistem imun alamiah . CRP mempunyai aksi sebagai 

opsonin dengan mengaktifkan komplemen melalui jalur klasik, mengikat Cl q dan 

berinteraksi dengan reseptor Clq fagosit. CRP mengikat reseptor Fe imunoglobulin G, 

interaksi CRP dengan reseptor Fe menyebabkan terbentuknya sitokin proinflamator yang 

meningkatkan reaksi inflamasi? 1
'
26 Jadi fungsi CRP meliputi inisiasi opsonisasi dan 

fagositosis, aktivasi komplemen, neutrofil dan monosit-makrofag. Seeara keseluruhan, 

semua fungsi ini yang memegang peran sehingga CRP dapat mengenal mikroba dan 

berperan sebagai imunomodulator dalam pertahanan tubuh. 3'
21

'
2

2,
27 

CRP merupakan sarana diagnostik yang sensitif tapi tidak spesifik. Pada 

pemeriksaan serial setiap 4 jam pada penderita apendisitis akut, menunjukkan nilai CRP 

tidak pemah < 8 mg/L. 13Nilai CRP yang tinggi didapatkan pada apendisitis gangrenosa 

atau apendisitis perforasi, karena kadar CRP paralel dengan derajat kerusakan 

. . 3 13 
Jarmgan . ' 

3.8. PERANAN LEKOSIT P ADA APENDISITIS 

Lekosit merupakan sistem pertahanan tubuh yang terdiri dari granulosit 

( neutrofil, eosinifil, basofil), monosit dan limposit. Kira-kiral ,6 milyar granulosit per kg 

bb diproduksi setiap hari dan 50-75 % dari sel ini adalah neutrofil. 28 

Maturasi lekosit dalam sumsum tulang dan pelepasannya ke sistem sirkulasi 

dipengaruhi oleh Granulocyte colony stimulating factor (G-CSF) , interleukin (ILl , IL3 , 

IL6). Kira-kira 90 % lekosit tetap dalam penyimpanan di sumsum tulang, 2-3 % berada 
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dalam sirkulasi dan 7-8 % berada dalam jaringan. Perkiraan waktu paruh lekosit 11-16 

hari. 23,28,29 

Pertama kali teijadi proses inflammasi, neutrofil merupakan sel pertama yang 

menuju ke lokasi inflamasi. 30 Perkembangan neutrofil di sumsum tulang membutuhkan 

waktu dua minggu, selama periode ini neutrofil mengalami proliferasi dan diferensiasi . 

Selama proses pematangan ada enam tahap perkembangan yaitu: promyeloblast, 

myeloblast, promyeloblast, myelocyte, metamyelocyte, non-segmented neutrofil (band) 

dan segmented neutrofil (PMN). PMN merupakan neutrofil yang paling aktif, merupakan 

sel yang pertama kali datang kedaerah inflamasi sedangkan monosit datang ketempat 

. fl. . b b k d" 23 28 29 m amas1 e erapa saat emu Ian . ' ' 

Pada inflamasi akut, neutrofil dalam sirkulasi cepat meningkat dari 5000/ul-

30.000/ul. Peningkatan tersebut disebabkan oleh migrasi neutro:fil ke sirkulasi dari 

sumsum tulang dan persediaan marginal intravascular. Jika kerusakan jaringan luas, 

neutrofil immature dilepaskan dari sumsum tulang untuk meningkatkan jumlah total 

' ] neutrofil dalam darah . ~ 

3.9. DIAGNOSIS 

3.9.1. KLINIS 

Sampai saat m1, diagnosis apendisitis berdasarkan pada anarnnesa dan 

pemeriksaan fisik mempunyai akurasi sebesar 80-90 %. s,Jo,32 

Setiap anak dengan nyeri abdomen dan belum pernah menjalani apendektomi , 

harus dicurigai menderita apendisitis. Nyeri pada awalnya di sekitar umbilikus, mula-

mula minimal lalu meningkat bertahap hingga akhimya nyeri bersifat konstan . 
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Kemudian nyeri berpindah sesuai posisi apendiks. Bila lokasi apendiks pada daerah Me 

Burney's maka nyeri berpindah ke daerah kuadran kanan bawah. Dan bila apendiks 

terletak retrocolic, retrocaecal atau pelvis maka nyeri berpindah ke kuadran kanan atas, 

flank kanan , atau supra pubis . 5'
14 

Demam biasanya sub febris , kira -kira 1 o C diatas suhu normal , berkisar 3 7,5-

38 ,5 o C . 3·
5

'
14 Bisa teljadi perbedaan suhu rektal dan aksiler sampai 1 °C.17 Bila suhu > 

39,4 o C, biasanya disertai gangren , perforasi atau peritonitis _3· 5'
14 

Pemeriksaan anak dengan kecurigaan apendisitis harus dimulai dengan observasi 

cara beljalannya pincang atau berbaring dengan tungkai ditekuk. Anak juga tampak 

anorexia , nausea, vomiting, atau diare . Satu atau lebih dari gejala ini muncul , setelah 

nyeri periumbilikal . Pada awal apendisitis, peristaltik biasanya normal atau hiperaktif, 

tapi peristaltik menghilang bila sudah teljadi peritonitis. 4
'
14 Adanya nyeri tekan kuadran 

kanan bawah, terutama pada titik Me Burney's adalah penemuan yang paling konstan. 

1
'
5
'
8
'
14 Bila iritasi berlanjut ke peritoneum anterior didapatkan defans muskuler lokal , 

Blumberg sign, Rovsings sign . Bila i~itasi teljadi pada peritoneum posterior maka tanda 

yang didapat yaitu : psoas sign dan obturator sign . Bila peritonitis terns berlangsung 

maka nyeri tekan dan defans muskular bertambah pada kuadran kanan dan akhimya pada 

seluruh abdomen.4 

Pemeriksaan rektal , merupakan pemeriksaan tambahan yang penting walaupun hasilnya 

normal. Adanya nyeri tekan pada sisi kanan atau teraba masa pada pelvis menunjukkan 

d . · · ak I 3 5 32 apen ISitls ut ' ' ' 
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3.9.2. PEMERIKSAAN LABORATORIUM 

Biasanya j umlah lekosit berkisar 10.000 -18.000/ mm3
, 

2
'
3

'
4

'
5

,
33 walaupun 20 % 

penderita apendisitis akut mempunyai jumlah lekosit norma1 5 Jurnlah lekosit > 18.000 

menunjukkan apendisitis perforasi. 16
'
33 Adanya pergeseran ke kiri pada hitung jenis, 

mempunyai nilai yang lebih signifikan dari pada hitungjumlah lekosit. 5 

Analisa urine biasanya normal, tapi jumlah lekosit dan eritrosit dalam urine bisa 

meningkat bila letak apendiks berdekatan dengan ureter atau vesica urinaria. 5 Bakteri 

tidak ditemukan pada penderita apendisitis akut, dan bila ditemukan bakteri dalam urine, 

maka harus dilanjutkan dengan pemeriksaan kultur urine.5 Test kehamilan perlu 

dilakukan pada semua penderita wanita usia pubertas. 3'
5 

Suatu test yang relatif baru dalam membantu menegakkan diagnosa apendisitis 

. k kd CRP Pd d ... . l . CRP 8 g/LI 34I034 yattu pengu uran a ar serum. a a apen tsttls m ru serum > m . ' ' ' ' 

Dari beberapa studi didapatkan peningkatan CRP pada 85 % penderita apendisitis yang 

menunjukan gejala > 12 jam .1 Tapi test ini mempunyai spesifisitas yang rendah karena 

setiap proses infeksi dapat meningkatkan nilai CRP. 1
'
3

'
10

'
34 Adanya peningkatan CRP 

disertai peningkatan jumlah lekosit dan neutrofilia mempunyai nilai sensitifitas yang 

tinggi (97 -100%).4 Oleh karena itu bila nilai CRP, Jurnlah lekosit dan neutrofil dalam 

batas normal, kemungkinan apendisitis akut biasanya rendah ·1'
3

'
10

'
34 
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Ultrasonografi sudah luas digunakan dalam mengevaluasi anak dengan 

kecurigaan apendisitis . Ultrasonografi digunakan hila diagnosis apendisitis akut masih 

meragukan? Penderita dengan gejala klinis apendisitis yang khas atau kemungkinan 

kecil menderita apendisitis, tidak perlu pemeriksaan ultrasonografi , karena akan 

memberikan basil negatif palsu dan positif palsu. Hal ini karen a ban yak sumber bias pada 

pemeriksaan ultrasonografi yaitu: tipe alat ultrasonografi, level ketrampilan ahli 

radiologi, obesitas, kekakuan dinding abdomen, lokasi atipik apendiks (retrocaecal , non 

rotasi) 2
'
3 Ultrasonografi sangat membantu dalam mengevaluasi anak perempuan dalam 

usia pubertas, dengan nyeri perut kanan karena ruptur atau torsio kista ovarium, yang 

mana gejala nya hampir sama dengan gejala apendisitis. 1
'
3 

Gambaran ultrasonografi pada apendisitis non perforasi yaitu: diameter apendiks 

> 6 mm, dinding yang hipoechoic dengan tebal > 2 mm, f ecalith atau cairan yang 

terlokalisir. Gambaran pada apendisitis perforasi yaitu target sign dan struktur tubular 

dengan adanya lapisan din ding yang hilang ( inhomogen ), cairan be bas perivesical atau 

. al 1 3 5° pencaec . ' ' "' 

3.10. DIAGNOSA BANDING 

Apendisitis sering kali mempunyai gejala yang hampir sama dengan gangguan 

abdomen lainnya, karena beberapa dari penyakit-penyakit tersebut memang 

berhubungan. 

Adapun penyakit-penyakit yang sering pada anak dan mempunyru gejala-gejala yang 

mirip apendisitis yaitu: 1
' 

5
'
14

'
16

'
17 
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3.10.1 Gastt·oenteritis 

Gastroenteritis paling senng menyebabkan nyen abdomen pada anak-anak dan 

didiagnosis sebagai apendisitis. Pada gastroenteritis muntah bersamaan dengan nyeri 

abdomen, diare banyak, dan hiperperistaltik. Pada apendisitis muntah mengikuti nyeri 

abdomen selang beberapa saat. Diagnosis gastroenteritis ditegakkan dari hasil kultur. 

3.10.2 Konstipasi 

Kondisi ini sering menyebabkan nyeri pada anak, terutama pada anak yang agak besar. 

Nyeri sering pada kuadran kanan bawah, bersifat hilang timbul atau menetap dan tidak 

progresif Pada pemeriksaan fisik dapat teraba masa faeces dan dibuktikan dengan foto 

polos abdomen. 

3.10.3. Mesente.-ik limpadenitis 

Sering dihubungkan dengan infeksi traktus urinarius dan menyebabkan nyeri abdomen 

minimal dan tidak tajam. Kadang didapatkan limpadenopati menyeluruh . Secara klinis 

sukar dibedakan dengan apendisitis. 

3.10.4. Meckel's diver·ticulitis 

Tanda dan gejala Meckel's divertikulitis sama dengan apendisitis. Meckel divertikulitis 

terletak 60 em atau lebih dari katub ileocaecal. 

3.10.5. Pelvic inflammat01-y disease 

Teijadi pada anak wanita usia pubertas. Nyeri abdomen mulai pada satu atau kedua 

kuadran bawah. Pada Pemeriksaan rektal didapatkan nyeri tekan cervik uteri dan adnexa. 

Juga sering disertai dengan lekore. 
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3.10.6. Ruptur kista ovarium 

Nyeri timbul mendadak, pada pertengahan siklus haid, nyeri pada kuadran kanan bawah. 

Bila teijadi torsio kista ovarium, disertai dengan muntah-muntah. 

3.10.7. Kehamilan diluar kandungan 

Riwayat terlambat haid. Nyeri pada pemeriksaan vaginal dan penonjolan pada cavum 

Douglas. Test kehamilan positif 

3.10.8. Pneumonia 

Pneumonia lobus kanan bawah menyebabkan nyeri yang menjalar dan spasme muskulus 

abdomen. Pada pneumonia tidak ada " point tenderness". Diagnosa pneumoma 

ditegakkan dari foto thorax. 

3.10.9. Invaginasi 

Paling sering pada anak kurang dari 2 tahun . Nyeri hebat berupa kolik, teraba masa, 

faeces mengandung darah dan lendir. 

3.10.10. Infeksi traktus urinarius 

Frekuensi, disuri dan piuria disertai demam tinggi dan nyen ketok kostovertebral . 

Pemeriksaan abdomen tak ada penemuan yang berarti . 

3.10.11. Ur·olitiasis 

Adanya kolik dan eritrosituria. Diagnosa ditegakkan dari foto palos abdomen atau 

pyelografi intra vena. 
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3.11. KOMPLIKASI 

Keterlambatan untuk mencari pengobatan menyebabkan meningkatnya angka 

komplikasi . Adapun komplikasi apendisitis yaitu: 5·15·36 

3.11.1. Perforasi 

Perforasi disertai nyeri abdomen yang hebat, dan demam yang lebih tinggi. Dikatakan 

lekosit > 18 .000/mm3 mengindikasikan telah terjadi perforasi . 

3.11.2. Peritonitis 

Merupakan komplikasi paling sering (30- 45 %penderita ). Peritonitis lokal disebabkan 

karena mikroperforasi dari apendiks gangrenosa dan diblokade oleh omentum. Bila 

perforasi berlanjut teijadilah peritonitis generalisata. 

3.11.3. Abses apendiks 

Terjadi karena infeksi periapendiceal diliputi oleh omentum dan v1scera yang 

berdekatan. Gejala klinis sama dengan apendisitis akut dan ditemukan masa pada kuadran 

kanan bawah. Sekitar 10 % anak-anak dengan apendisitis . 

3.11.4. Pylephlebitis 

Merupakan thrombophlebitis akut sistem vena porta. Gejala berupa demam tinggi, 

menggigil, ikterus ringan dan abses hepar . 

3.12. PENGOBATAN 

Dasar terapi apendisitis yaitu : rehidrasi, antibiotik dan apendektomi . 4•
5·7•

8
•
9

•
15 

Dipasang infus dan resusitasi dengan cairan isotonik untuk mencapai tujuan dari 

rehidrasi yaitu produksi urine minimal 1 cc/kg BB/jam. 4 Pipa lambung dipasang untuk 

dekompresi . Antibiotik diberikan untuk mengurangi infeksi luka operasi dan 
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pembentukan abses intra peritoneal .5 Sebagai obat pilihan yaitu: ampicillin, gentamisin, 

klindamicin.
3 

Teknik operasi yang digunakan, apendektomi ataukah laparoskopik 

apendektomi disesuaikan dengan ketrampilan operator dan kondisi penderita. Bila sudah 

terjadi peritonitis maka dilakukan laparotomi.4'
5 
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BABIV 

KERANGKA KONSEPTUAL DAN HIPOTESIS PENELITIAN 

4.1. KERANGKA KONSEPTUAL 

Sitokin 
• IL lb 
• IL 6 
• TNF-a 

Hepatosit 

SumbatanJumen apendiks 
+ 

Invasi bakteri 

Apendisitis akut 
Apendisitis perforasi 

• Sitokin: IL L IL3 , IL6 
• GranuloLyte colony 

stimulating.fctctor 

• Migrasi dari sumsum 
tulang & marginal 
intravasku lar 

Lekosit j 

4.2. HIPOTESIS PENELITIAN 

C-reactive protein, Jumlah lekosit, akan meningkat pada apendisitis an~ dalam keadaan 

akut dan perforasi, tetapi meningkat lebih tinggi pada keadaan perforasi 
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BABV 

METODE PENELITIAN 

5.1. RANCANGAN PENELITIAN 

Rancangan yang dipakai dalam penelitian ini adalah cross sectional yang bersifat 

analitik-observasional oleh karena akan mengukur besamya korelasi antara kadar C

reactive protein dan jumlah lekosit pada kasus apendisitis anak. 

5.2. V ARIABEL PENELITIAN 

Variabel bebas Kadar C-reactive protein dalam serum, jumlah lekosit 

dalam darah. 

Variabel tergantung : Apendisitis akut, apendisitis perforasi . 

5.3. DEFINISI OPERASIONAL 

• Jumlah lekosit : Jurnlah lekosit dalam darah pada penderita 

apendisitis akut (normal L.4.300-10.300 P.4.300-11.300 /mm3
) . Darah 

vena diambil sebelum pemberian antibiotik propilaksis atau terapeutik. 

• Kadar C-Reactive Protein: Kadar C-reactive protein dalam serum 

penderita apendisitis akut , yang diukur secara kuantitatif , dengan 

nephelometer ( normal <6 mg/L). Darah vena diambil sebelum 

pemberian antibiotik propilaksis atau terapeutik. 

• Apendisitis akut : Proses keradangan akut pada apendiks dari basil 

pemeriksaan fisik dan laboratorium . 
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• Apendisitis perforasi (makroskopis): Apendiks hiperemi , edema, tampak 

perforasi dan pus pada apendiks . 

• Apendisitis akut non perforasi (histopatologis): Tampak mukosa apendiks 

dengan serbukan sel radang mononuclear dan P.MN, juga dalam lapisan 

muskularis sampai serosa, dengan pelebaran pembuluh darah. Lumen 

berisi eksudat. 

• Apendisitis akut perforasi (histopatologis): Membran tipis terdiri dari 

jaringan nekrotik dan perdarahan. Tampak perforasi yang meluas dalam 

jaringan peri apendikular. 
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5.4. ALUR PENELITIAN 

Apendisitis 
akut 

*Kadar 
CRP& 

Pengambilan 
sampel darah: 

*DL 
*CRP 

Pemeriksaaan 
Histopatologi 

Analisa 

Apendisitis 
perforasi 

* KadarCRP 
& Lekosit 
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5.5. SUBYEI_\ P~NELITIAN 

5.5.1. POPULASI 

Semua penderita apendisitis akut anak (usia :5 17 tahun) yang dioperasi di RSU 

Dr Soetomo Surabaya . 

5.5.2. SAMPEL DAN BESAR SAMPEL 

n =(za +Zl3 )2 + 3 
0,5 ln [1 +r] 

1 - r 

n =30 

za 0,05 = 1,96 

Zf3 0,20 = 0,824 

r : koefisien korelasi lekosit dan CRP = 0,5 (asumsi) 

5.5.3. KRITERIA INKLUSI 

1. Penderita apendisitis anak (usia :5 17 tahun) 

2. Laki-laki dan perempuan 

3. Setuju sebagai subyek penelitian 

5.5.4. KRITERIA EKSKLUSI 

1. Apendisitis kronis 

2. Apendisitis akut yang disertai penyakit infeksi lainnya, keadaan umum jelek, dan 

anerg1 
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5.6. TEMP AT DAN W AKTU PENELITIAN 

5.6.1. TEMP AT PENELITIAN 

1. Instalasi Rawat Darurat/ Gedung Bedah Pusat Terpadu RSU Dr. Soetomo 

Surabaya. 

5.6.2. W AKTU PENELITIAN 

Data dikumpulkan sejak November 2004 sampai November 2005 . 

5.7. ALAT DAN BAHAN 

1. Lembar pengumpul data 

2. Sampel darah 

3. Jaringan apendiks 

5.8. CARA KERJA 

• Penderita usia ::; 17 tahun yang datang dengan keluhan nyeri perut . 

• Dilakukan anarnnesa, pemeriksaan fisik dan laboratorium. 

• Bila orang tua/ wali penderita bersedia sebagai subjek penelitian, data 

dimasukkan ke lembar pengumpul data. 

• Sampel darah diambil sebelum pemberian antibiotik propilaksis atau 

terapeutik, darah untuk pemeriksaan lekosit di kirim ke laboratorium IRD, 

untuk pemeriksaan CRP ke laboratorium Kimia Farma. Setelah dioperasi, 

jaringan apendiks dimasukkan kedalam formalin, dan di kirim untuk 
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pemeriksaan histopatologis ke laboratorium Patologi Anatomi RSU Dr. 

Soetomo. 

5.9. ANALISA STATISTIK 

1. Data yang didapat ditabulasi dan dihitung mean dan simpangan baku. 

2. Data jumlah lekosit dan kadar CRP, dilakukan uji normalitas. Bila berdistribusi 

normal dilanjutkan dengan menghitung korelasi dengan uji Pearson. 

3. untuk mendapatkan nilai cut off dari CRP dan lekosit untuk memprediksi 

apendisitis akut atau perforasi, maka dilakukan langkah-langkah uji sebagai 

berikut: 

1) uji regresi logistik untuk mengetahui apakah CRP dapat dipergunakan 

untuk memprediksi apendisitis akut atau perforasi dari CRP. 

2) untuk mengetahui perkiraan nilai cutoff CRP digunakan ROC (Recipient 

Operating Curve). 

3) Untuk mendapatkan nilai cut off CRP yang optimal digunakan uji Me 

Nemar, Kappa, dan uji diagnostik. 

Nilai cut off CRP optimal bila: 

• uji Me Nemar tidak bermakna (p >0,05) 

• uj i kappa bermakna (p::5 0,05) 
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BABVI 

HASIL PENELITIAN DAN ANALISA DATA 

6.1. KARAKTERISTIK SAMPEL PENELITIAN 

Sampel penelitian sebanyak 30 anak yang telah memenuhi kriteria inklusi dan 

eksklusi, dikumpulkan mulai November 2004 sampai November 2005. Pasien apendisitis 

anak hampir sama antara laki-laki (53,3 %) dan perempuan (46,7%). Umur sampel 

penelitian yang telah terkumpul antara 5 sampai 16,8 tahun dengan rerata 12,3 ± 3,4 

tahun dan umur terbesar antara 10-14 tahun (50%). 

Berdasarkan diagnosis klinis (pra bedah ) didapatkan apendisitis akut 25 anak (83,3%) 

dan apendisitis perforasi 5 anak (16,7 %). Hasil diagnosis PA (Paska bedah) didapatkan 

apendisitis akut 17 anak (56,7%) dan apendisitis perforasi 13 anak (43,3%). 

Tabel 6.1. Karakteristik sampel penelitian 

I Variabel I Apendisitis akut Apendisitis perforasi Hargap 

(n=17) (n=13) 

1. J enis kelamin 

L 7 (41,2%) 9 (69,2%) x2 
p 10 (58,8%) 4 ( 30,8%) P= 0,247 

2. Umur(th) t 

rerata 13,2 ± 3,4 11,0 ± 3,1 P= 0,076 
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6.2. ANALISIS HASIL PENELITIAN 

Tabel 6.2.1 Perbedaan basil diagnosis prabedah dan paska bedah 

Diagnosis Pra Bedah 
Diagnosis Paska Bedah 

Total 
Apendisitis Akut Apendisitis Perforasi 

Apendisitis Akut 17 8 25 

Apendisitis Perforasi 0 5 5 

Total 17 13 30 
.. 

UJI Me Nemar: p= 0,008 

Pada tabel 6.2.1 . tampak ada pergeseran basil diagnosis yang semula apendisitis akut 

menjadi apendisitis perforasi, sebanyak 8 anak (32,0 %). Hasil uji Me Nemar didapatkan 

p<0,05 yang berarti ada perbedaan yang bermakna antara diagnosis prabedah dan paska 

bedah. 

6.2.1. Penentuan kadar CRP sebagai prediksi apendisitis perforasi 

Tabel 6.3 Distribusi CRP pada diagnosis paska bedah 

CRP Diagnosis paska bedah Total 

Apendisitis Apendisitis 
akut perforasi 

Normal (<6 mg/L) 7 (41,2%) 0 (0,0%) 7 ( 23,3 %) 

Inflamasi ringan (10-40 mg/L) 9 (52,9%) 2 (15,4%) 11 (36,7%) 

Inflamasi aktif( 40-200mg/L) 1 ( 5,9%) 11 (84,6%) 12 (40,0%) 

Total 17 (100%) 13 (100%) 30 (100%) 

Tabel 6.4. Hubungan antara CRP dengan apendisitis perforasi 

B Harga p R OR 
CRP 0,083 0,027 0,538 1,086 

Konstanta -3,649 0,009 - -
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Rerata kadar CRP pada apendisitis akut 18,0 ± 14,6 dan pada apendisitis perforasi 

93,8 ± 48,3 . Hasil uji regresi logistik menunjukkan ada hubungan yang bermakna antara 

kadar CRP dengan kejadian apendisitis perforasi (p<0,05) dengan kuat hubungan sebesar 

0,538 . Hasil perhitungan Odd Ratio (OR)= 1,086 yang artinya makin tinggi kadar CRP, 

maka peluang kejadian apendisitis perforasi makin besar. 

Untuk menentukan berapa kadar CRP yang dapat dipakai sebagai prediktor terhadap 

kejadian apendisitis perforasi dilakukan pembuatan kurva ROC (Resipient Operating 

Curve ) sebagai berikut: 

ROC Curve 
1.00.----.-----_j---r--------, 

.75 u--

.50 

.25 
~ 
> 
~ 
c: 
Ql 

0.00 (/) 

0.00 .25 .50 .75 1.00 

1 - Specificity 

p = 0,0001 
area= 0,937 

Gambar 6 .1. Kurva ROC kadar CRP terhadap kejadian appendisitis perforasi 

Hasil pembuatan kurva ROC didapatkan grafik di atas garis diagonal dengan 

harga p < 0,05, yang berarti nilai cut off CRP dapat ditentukan . Berdasarkan titik 

koordinat nilai sensitivitas dan spesifisitas yang terbesar adalah kadar CRP = 39, maka 

dapat dibuat nilai cut off CRP terhadap apendisitis perforasi seperti pada tabel 6 .5. Hasil 

uji statistik untuk cut off CRP sebesar 30, 35 , 40 dan 45 dengan Me Nemar didapatkan 
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barga p>0,05 yang berarti tidak ada perbedaan yang bermakna CRP dan diagnosa paska 

bedah, dan Kappa didapatkan barga p<0,05 yang berarti ada kesesuaian yang bermakna. 

Menurut basil uji Me Nemar dan Kappa, cut off CRP sebesar 30, 35 , 40 dan 45 

bisa dipergunakan untuk memprediksi terjadinya apendisitis perforasi. Uji diagnostik 

diperlukan untuk menentukan nilai cut off CRP 30, 35, 40 dan 45 yang paling optimum 

bila sensitivitas, spesifisitas, nilai prediksi positif dan nilai prediksi negatif mempunyai 

nilai paling tinggi. CRP dengan cut off 40 lebih tepat untuk memprediksi kejadian 

apendisitis perforasi dibandingkan 30, 35 dan 45 oleb karena mempunyai nilai uji 

diagnostik paling optimum (semua basil uji diagnostik di atas 80%). 

Tabel 6.5. Uji diagnostik CRP terbadap apendisitis perforasi 

Diagnosis paska bedah Uji statistik Uji diagnostik 

Cut off Apendisitis Apendisitis Hargap Barga p 
CRP perforasi akut McNemar Kappa Sen Sp NPP NPN 

(n=13) (n=17) 

>30 12 5 0,219 0,001 92,3 70,6 70,6 92,3 

$30 1 12 

>35 11 3 1,000 0,0001 84,6 82,4 78,6 87,5 

$35 2 14 

>40 11 1 1,000 0,0001 84,6 94,1 91 ,7 88,9 

.S40 2 16 

>4-5 10 0 0,25() 0,0001 7&,9 100.0 100.0 8:5-,0 

$45 3 17 
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6.2.2. Penentuan jumlah lekosit sebagai prediksi apendisitis perforasi 

Tabel 6.6. Distribusi lekosit pada diagnosis paska bedah 

II Diagnosis paska bedah Total 
Lekosit Apendisitis Apendisitis 

akut perforasi 
Normal (< 10.000/mm_;) 6 (35,3%) 0 (0,0%) 6 (20,0%) 
Apendisitis akut (10.000-18.000/ mm3

) 10 (58,8%) 6 (46,2%) 16 (53,3%) 
Apendisitis perforasi ( > 18.000/ mm_;) 1 ( 5,9%) 7 (53,8%) 8 (26,7%) 

Total 17(100%) 13 (100%) 30 (100%) 

Tabel 6.7. Hubungan antarajumlah lekosit dengan apendisitis perforasi 

B Harga p r OR 

Lekosit 0,0001 0,008 0,343 1,000 

Konstanta -5,865 0,009 - -

Rerata jumlah lekosit pada apendisitis akut 12.488,2 ± 4654,1 dan pada 

apendisitis perforasi 17.615,4 ± 2943,3. Hasil uji regresi logistik menunjukkan ada 

hubungan yang bermakna antara jurnlah lekosit dengan apendisitis perforasi (p<0,05) 

dengan kuat hubungan sebesar 0,343 . Untuk menentukan berapa jurnlah lekosit yang 

dapat dipakai sebagai prediktor terhadap kejadian apendisitis perforasi dilakukan 

pembuatan kurva ROC (Resipient Operating Curve) sebagai berikut: 
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Gambar 6.2. KurvaROC jumlah lekosit terhadap kejadian appendisitis perforasi 

Hasil pembuatan kurva ROC didapatkan grafik di atas garis diagonal dengan 

harga p<0,05, yang berarti nilai cut off jumlah lekosit dapat ditentukan. Berdasarkan titik 

koordinat nilai sensitivitas dan spesifisitas yang terbesar adalah jumlah lekosit = 13 .600, 

maka dapat dibuat nilai cut off lekosit terhadap apendisitis perforasi seperti pada tabel 

6.8. Hasil uji statistik untuk cut off jumlah lekosit sebesar 14.000, 15.000, 16.000 dan 

17.000 dengan Me Nemar didapatkan harga p>0,05 yang berarti tidak ada perbedaan 

yang bermakna jumlah lekosit dan diagnosa paska bedah, dan Kappa didapatkan harga 

p<0,05 yang berarti ada kesesuaian yang bermakna. Menurut hasil uji Me Nemar dan 

Kappa, cut off lekosit sebesar 14.000, 15 .000, 16.000 dan 17.000 bisa dipergunakan 

untuk memprediksi teijadinya apendisitis perforasi . Uji diagnostik diperlukan untuk 

menentukan nilai cut off jumlah 14.000, 15.000, 16.000 dan 17.000 yang paling optimum 

bila sensitivitas, spesifisitas, nilai prediksi positif dan nilai prediksi negatif mempunyai 

nilai paling tinggi . Jumlah lekosit dengan cut off 15 .000 lebih tepat untuk memprediksi 
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kejadian apendisitis perforasi dibandingkan 14.000, 16.000 dan 17.000 oleh karena 

mempunyai nilai uji diagnostik paling optimum. 

Tabel 6.8 . Uji diagnostikjumlah lekosit terhadap apendisitis perforasi 

Diagnosis paska bedah Uji statistik Uji diagnostik 

Cut off Apendisitis Apendisitis Hargap Hargap 
lekosit perforasi akut McNemar Kappa Sen Sp NPP NPN 

(n=13) (n=17) 

>14.000 12 7 0,070 0,004 92,3 58,8 63 ,2 90,9 

:514.000 1 10 

> 15.000 11 6 0,289 0 ,007 84,6 64,7 64,7 84,6 

:515 .000 2 11 

>16.000 10 6 0,508 0,024 76,9 64,7 62,5 78,6 

:516.000 3 11 

>17.000 9 3 1,000 0,004 69,2 82,4 75,0 77,8 

:517.000 4 14 

6.2.3 Analisis umur dan jenis kelamin terhadap kadar CRP dan jumlah lekosit 

Tabel 6.9 Hubungan umur dengan kadar CRP dan jumlah lekosit 

Umur (tahun) CRP 
r= -0,296 -

CRP 
p= 0,112 -
r= -0,098 r= 0,541 

Lekosit p= 0,608 p=0,002 
.. 

Catatan : menggunakan UJ 1 korelas1 pearson 

Hasil uji korelasi Pearson, tidak ada hubungan yang bermakna antara umur 

dengan kadar CRP dan jumlah lekosit ( harga p>0,05) yang berarti umur tidak 

berpengaruh temadap kadar CRP maupun jumlah lekosit, namun ada hubungan yang 

bermakna antara CRP dengan jumlah lekosit dengan kuat hubungan sebesar 0,541 . 

Tabel6.10. Rerata kadar CRP dan jumlah lekosit terhadap jenis kelamin 
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J en is kelamin Harga t Harga p 

Laki-laki Perempuan Uji t2 sampel 

Lekosit 16025,0±4691 ,2 13964,3 ±5392,7 1,120 0,272 

CRP 55 ,3±50,5 44,9±50,8 0,564 0,577 

Jumlah lekosit maupun kadar CRP pada laki-laki lebih tinggi dari pada 

perempuan, namun basil uji t2 sampel bebas didapatkan p>0,05 yang berarti tidak ada 

perbedaan bermaknajumlah lekosit dan kadar CRP antara laki-laki dengan perempuan. 
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BABVII 

PEMBAHASAN 

Apendisitis merupakan kasus emergensi paling sering pada anak dengan usia 

rata-rata 11-12 tahun. Sebelurn pubertas insidens laki-laki sebanding dengan perempuan, 

pada usia 15-25 tahun, laki-laki : perempuan = 2: 1. Insidens apendisitis perforasi pada 

anak < 6 thn sebesar > 50% .1'2'
3
'
4
'
5 Dari hasil penelitian ini didapatkan. sampel berusia 5-

16,8 tahun. Pembagian berdasarkan kelompok urnur, didapatkan bahwa kelompok umur 

10-14 tahun merupakan kelompok dengan jurnlah sampel (50 % ) dan jumlah 

perforasi (50 %) terbanyak. Jumlah laki-laki (53,3%) hampir sebanding dengan 

perempuan ( 46,7% ). 

Standar diagnosis untuk apendisitis yaitu gambaran histopatologis dari jaringan 

apendiks. Dari pemeriksaan histopatologis dapat didiagnosis apendisitis akut, perforasi, 

atau ganggren, sehingga kemungkinan penyebab lain seperti ileitis atau tumor carcinoid, 

dapat disingkirkan.2 Oleh karena itu, pada penelitian ini semua spes1men Jarmgan 

apendiks di periksakan histopatologis . Dari tabel 6.2. didapatkan perbedaan bermakna 

antara diagnosis pra bedah apendisitis akut dan paska bedah (diagnosis PA), dari 25 

kasus apendisitis akut pra bedah, temyata paska bedah didapatkan 17 kasus apendisitis 

akut (68,0 %) dan 8 kasus apendisitis perforasi (32,0 %). Dikatakan diagnosis apendisitis 

berdasarkan anarnnesa dan pemeriksaan fisik mempunyai akurasi sebesar 80-90 %. 5
'
10'32

. 

Penelitian ini, diagnosis apendisitis ditegakkan oleh residen ilmu bedah, berdasarkan 

pemeriksaan klinis dan hitungjurnlah lekosit, mempunyai akurasi sebesar 73 ,3 %. 
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Diagnosis yang tepat, hams cepat ditegakkan pada apendisitis perforasi, karena 

mortalitas dan morbiditas yang tinggi pada kasus inio 32 Manfaat ketepatan diagnosis 

apendisitis akut dan perforasi diperlukan untuk persiapan dan perencanaan pembedahan , 

termasuk pemberian antibiotika preoperatif. Dimana berdasarkan pedoman antibiotik di 

Laboratorium llmu Bedah RSU Dr Soetomo Surabaya, apendisitis akut termasuk 

golongan operasi bersih terkontarninasi dan menggunakan antibiotik propilaksis dan 

apendisitis perforasi termasuk golongan operasi terkontaminasi dan menggunakan 

antibiotik terapeutik. 17038 Untuk itu masih diperlukan pemeriksaan penunjang lainnya, 

untuk menghindari kesalahan diagnostik. 

CRP merupakan glikoprotein fase akut inflamasi , sudah meningkat dalam waktu 

8 jam setelah terjadi infeksi dan tetap meningkat selama infeksi atau kerusakan jaringan 

berlangsung, sehingga kadar CRP paralel dengan derajat kerusakan jaringan (parameter 

k 
0 0 0 fl 0 ) 8 12 13 21 22 25 Dok k kad C IL 0 kk a tiVItas m amas1 ' ' ' ' ' 1 ata an ar RP 40 -200 mg menunJu an 

inflamasi akti f. 22
'
25 0 

Tabel 6.4 dan 6050 terdapat peningkatan CRP pada apendisitis perforasi yang 

bermakna dengan p < 0,05, r: 0,538 ( kuat hubungan sedang) dan nilai cut off >400 

Sehingga kadar CRP dapat dipakai sebagai pemeriksan penunjang untuk memprediksikan 

kejadian apendisitis perforasi o 

Lekositosis merupakan respon normal sumsum tulang terhadap proses infeksi atau 

inflamasio Pada apendisitis akut, jumlah lekosit sekitar 10 0000 - 180000 /mm30 2'3'4'
5'33 

Dikatakan lekosit > 180000 /mm3 menunjukkan apendisitis perforasi, 16'28'33 walau pun 

dari literatur lain dikatakan lekosit > 15 0000/mm3, sudah dapat memprediksikan kejadian 

apendisitis perforasi 32 Dalam penelitian ini (tabel 607) terdapat peningkatan lekosit 
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pada apendisitis perforasi yang bermakna dengan p< 0,05 dan r : 0,343 , dengan nilai cut 

off > 15.000. Sehingga hi tung j umlah lekosit dapat dipakai sebagai pemeriksaan 

penunjang untuk memprediksi kejadian apendisitis perforasi . 

Uji diagnotik yang baik hila sensitifitas dan spesifisitas nya paling tinggi atau 

mendekati 100 %.37 Pada penelitian ini , CRP dengan cut off >40 mempunyai nilai 

sensitifitas 84,6 %, spesifisitas 94,1 %, NPP 91 ,7 %, NPN 88 ,9% dibandingkan dengan 

lekosit pada cut off > 15.000 , mempunyai nilai sensitifitas 84,6 %, spesifisitas 64,7 %, 

NPP 64,7 %, NPN 84,6 %. Jadi uji diagnostik CRP lebih tinggi dari pada uji diagnostik 

lekosit. Nilai kuat hubungan (r) antara lekosit dan apendisitis perforasi sebesar : 0,343 

yang berarti hubungannya lemah dan nilai kuat hubungan (r) antara CRP dan apendisitis 

perforasi sebesar: 0,538 yang berarti kuat hubungannya sedang. Kuat hubungan (r) CRP 

dan apendisitis perforasi lebih kuat dari lekosit dan apendisitis perforasi . CRP lebih 

superior dari lekosit dalam menentukan apendisitis perforasi, abses, atau ganggren .13 

Tapi hendaknya sebagai pemeriksaan penunjang, CRP dan lekosit saling melengkapi 

karena tidak satupun dari uji diagnostik ini yang mempunyai kekuatan diagnostik yang 

tinggi ( 100 %) sebagai test diagnostik.3
'
32 

CRP dan lekosit merupakan respon tubuh terhadap infeksi atau inflamasi , dimana 

endotoksin merangsang makrofag memproduksi sitokin proinflamator. CRP diproduksi 

oleh hepatosit, dibawah kontrol sitokin, terutama: ll...-1 b, ll...6, TNF-a. 8
•
11

•
12

•
13

•
20 Lekosit 

diproduksi di sumsum tulang dibawah kontrol (G-CSF), ll... 1, lL3 , ll...6 .23
•
28

•
29 Walaupun 

CRP dan lekosit diproduksi pada tempat yang berbeda, tapi sama-sama dipengaruhi oleh 

sitokin proinflamator ( ll... 1, ll... 6, TNF-a) sehingga CRP dan lekosit ada hubungan nya. 

Selain itu, salah satu fungsi CRP yaitu meningkatkan motilitas dan aktifitas fagosit, 

36 



monosit akan menghasilkan sitokin GM-CSF (Granulocyte Macrophage- Colony 

Stimulating Factor) yang akan merangsang produksi granulosit. 25
'
26

'
39 

Dari tabel 6.9. Didapatkan hubungan bermakna antara lekosit dan CRP , dengan 

nilai p< 0,05 dan kuat hubungan r =0,541 , yang berarti kuat hubungannya sedang. 

Sesuai dengan literatur, bahwa kadar CRP tidak dipengaruhi faktor ekstemal 

seperti umur, jenis kelarnin, merokok .8'
11

'
1

2,
13

'
21

'
23 Pada anak, jumlah lekosit perempuan 

sama dengan laki-laki dan sedikit lebih tinggi dari orang dewasa 26
'
28

'
29

. Dari tabel 6.10. 

walaupun kadar CRP dan jumlah lekosit laki lebih tinggi dari perempuan, berdasarkan 

perhitungan statistik, tidak didapatkan hubungan bermakna antara umur dan jenis 

kelamin terhadap lekosit dan CRP, pada apendisitis akut dan perforasi . 
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KESIMPULAN 

BABVIII 

KESIMPULAN DAN SARAN 

Dari penelitian ini didapatkan peningkatan CRP dan lekosit pada apendisitis akut 

dan perforasi, tetapi kadar CRP meningkat lebih tinggi dalam keadaan perforasi (cut off 

>40 ) dan jumlah lekosit meningkat lebih tinggi dalam keadaan perforasi (cut off 

> 15.000) . 

SARAN 

Pada kasus apendisitis akut anak, dimana masih diragukan kemungkinan terjadinya 

perforasi, selain pemeriksaan darah rutin perlu dilakukan pemeriksaan kadar CRP. 

Karena pemeriksaan klinis, lekosit dan CRP saling menunjang, sehingga dapat 

memprediksikan komplikasi yang mungkin terjadinya perforasi . 
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Lampiran IV 
DAFT AR SUBYEK PENELITIAN 

Nama Diagnosa Diagnosa Lekosit CRP PA 
pra bedah paska 

bedah 
1 C AIL/13 Apendisitis Apendisitis 18000 96 Apendisitis 

IRD/1 0427933 perforasi perforasi perforasi 

2 M D/10 th Apendisitis Apendisitis 19700 32 Apendisitis 
IRD/00814806 akut perforasi perforasi 

3 s A/P/15 th Apendisitis Apendisitis 11.200 21 Apendisitis 
IRD/1 0529065 akut akut Akut 

4 A D/L/8 th Apendisitis Apendisitis 14.200 10 Apendisitis 
IRD/1 0530928 akut perforasi perforasi 

5 Egi/L/5 th Apendisitis Apendisitis 17.300 15 Apendisitis 
IRD/1 0534496 akut akut akut 

6 Dimas /L/8 th Apendisitis Apendisitis 16.900 131 Apendisitis 
IRD/1 0536062 akut perforasi perforasi 

7 Dewi/P/11 th Apendisitis Apendisitis 19.300 41 Apendisitis 
IRD/10537894 akut perforasi perforasi 

8 F A/L/6 thn Apendisitis Apendisitis 7.200 5 Apendisitis 
GRIU/60005239 akut akut akut 

9 Ayu I /P/12 thn Apendisitis Apendisitis 16.600 8 Apendisitis 
IRD/10539481 akut akut akut 

10 S D/P/11 Apendisitis Apendisitis 24.700 121 Apendisitis 
IRD/1 0540387 perforasi perforasi perforasi 

11 Riv/L/16 thn Apendisitis Apendisitis 20.900 48 Apendisitis 
IRD/1 0503670 akut Perforasi perforasi 

12 Arif/L/13 thn Apendisitis Apendisitis 6100 12 Apendisitis 
IRD/1 0508202 akut akut akut 

13 Nani/P/ 16 thn Apendisitis Apendisitis 9.900 5 Apendisitis 
IRD./10511858 akut akut akut 

14 M 1/L/15 th Peritonitis Apendisitis 22.000 98 Apendisitis 
IRD/10511653 perforasi perforasi 

15 Amelia/P/10 thn Peritonitis Apendisitis 20.000 144 Apendisitis 
IRD/1 05511858 perforasi perforasi 



16 Zaki/L/5 thn Peritonitis Apendisitis 17.500 141 Apendisitis 
IRD/1 0512276 perforasi kronis 

eksarsebasi akut 
perforasi 

17 Ubaidilah/L/15 thn Apendisitis Apendisitis akut 14.400 5 App akut 
IRD/1 0539667 akut 

18 Yud/L/13 thn Apendisitis Apendisitis akut 13.000 37 Apendisitis akut 
IRD/1 0510141 akut 

19 Fani/P/16,8 thn Apendisitis Apendisitis akut 7.400 5 Apendisitis akut 
IRD/10513514 akut 

20 Chris/P/11 thn Apendisitis Apendisitis 15.700 140 Apendisitis 
IRD/1 0516494 akut perforasi perforasi 

21 ME/L/16 thn Apendisitis Apendisitis akut 21.800 5 Apendisitis akut 
IRD/1 0519242 akut 

22 T M/P/11 thn Apendisitis Apendisitis akut 10.300 5 Apendisitis akut 
IRD/1052130 akut 

23 Istiqf/P/11 thn Apendisitis Apendisitis akut 9.400 30 Apendisitis akut 
IRD/1 0521872 akut 

24 R A/P/13thn Apendisitis Apendisitis akut 17.800 37 Apendisitis akut 
IRD/1 0523241 akut 

25 HT/L/12 thn Apendisitis Apendisitis 18.700 142 Apendisitis 
IRD/1 0523918 akut perforasi perforasi 

26 Tanti/P/15 thn Apendisitis Apendisitis akut 10.100 31 Apendisitis akut 
akut 

IRD/1 0524956 
27 R S/P/16 thn Apendisitis Apendisitis akut 6.800 5 Apendisitis akut 

IRD/10519355 akut 
28 0 S/L/16 thn Apendisitis Apendisitis akut 16.700 45 Apendisitis akut 

IRD/1 0525715 akut 
29 M S/P/15 thn Apendisitis Apendisitis akut 16.300 35 Apendisitis akut 

IRD/1 0492968 akut 
30 M S/L/12 thn Apendisitis Apendisitis 12.000 63 Apendisitis 

IRD/1 0492968 akut perforasi perforasi 
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