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ABSTRACTS ARTICLE INFO
Rheumatism is the illness which is force into joint side. The illness can cause ﬁmf[g Histoy:
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inflammation process on the joint which is involving leukocytes cell ini IgG establishment. Revised 28 Angst 2022

Immune complex which is forming by rheumatoid factor (RF) and IgG will activate Accepted 20 Sept 2022

complement system with manifestation’s appearance which is calling leukocytes cells to Available online 22 Nov 2022

inflammation occurrence place, so leukocytes production will increase. This research to know

the relation presence between rheumatoid factor (RF)to leukocytes sum on rheumatism Keyword:

patients. Type of research is cross-sectionalanalytic, sample in this research are2 patients of Rhbeumatoid factor,

theumatism patients in Sambiroto and Cito Indraprasta with positive rheumatoid and 22 Lenkocytes sum,

patients of theumatism patients with positive theumatoid ever checkthemselves in Kariadi

Doctors Hospital in January 2013 until March 2015. Test in this research use correlation test

Rank Spearman. Sum of rheumatism factor got amount of 79.2 % leukocytes normal and

high of 20, 8%. Correlation result between rheumatoid factor with sum of leukocytes got

0,276 p value >a = 0.05 significance value, so there is no significant relation. Rheumatoid

factor titer increase not always followed by leukocytes sum which is increase on rheumatism

patient.

ABSTRAK

Rematik merupakan penyakit yang menyerang bagian persendian. Penyakit ini menyebabkan Keyword:

proses peradangan pada sendi yang melibatkan sel leukosit dalam pembentukan IgG. Reumatoid Fafktor,

Kompleks imun yang dibentuk oleh reumatoid faktor (RF) dan IgG akan mengaktifkan Juntlah Lenfkosit,

sistem komplemen dengan manifestasi timbulnya pemanggilan sel-sel leukosit ke tempat
terjadinya radang sehingga produksi leukosit akan meningkat. Penelitian ini untuk mengetahui
adanya hubungan antara RFterhadap jumlah leukosit pada penderita rematik. jenis penelitian
adalah analitik cross-sectional, sampel dalam penelitian ini adalah 2 orang penderita rematik
dengan R positif di daerah Sambiroto dan Cito Indraprasta, serta 22 orang penderita rematik
dengan RF positif yang pernah memeriksakan dirinya ke RSUP Dokter Kariadi pada Januari
2013- Maret 2015. Uji dalam penelitian ini menggunakan uji korelasi Rank Spearman. RF
positif didapatkan jumlah leukosit normal sebesar 79,2 % dan tinggi sebesar 20,8 %. Hasil
korelasi antara RF dengan jumlah leukosit didapatkan nilai p value 0,276 > nilai signifikansi
«=0,05 berarti tidak ada hubungan yang signifikan. kenaikan titer RF tidak selalu diikuti oleh
jumlah leukosit yang meningkat pada penderita rematik.
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1. INTRODUCTION

Reumatoid atau rematik merupakan
penyakit yang menyerang bagian persendian,
hingga menyebabkan kerusakan sendi secara
menetap.  Masyarakat pada = umumnya
menganggap rematik adalah penyakit sepele
karena tidak menimbulkan kematian, namun
jika tidak segera ditangani rematik bisa
membuat anggota tubuh berfungsi tidak normal
bahkan terjadi kecacatan seumur hidup (Harti,
2006). Rematik biasa terjadi pada laki-laki
setelah usia 45 tahun, sedangkan pada wanita
setelah usia 55 tahun (Junaedi, 2013).

Rematik memiliki lebih dari 100 jenis,
tetapi yang sering ditemukan pada masyarakat
yaituosteoarthritis, reumatoid arthritis, arthritis
gout, dan lupus eritematosus sistemik. Penyakit
ini terjadi karena adanya proses peradangan
pada sendi yang melibatkan sel leukosit dalam
pembentukan immunoglobulin  (Ahdaniar,
2014). Sel ini berperan dalam pertahanan seluler
dan humoral organisme terhadap zat-zat asing.
Jenis-jenis leukosit yang berperan antara lain;
agranulosit  (limfosit dan monosit) dan
granulosit (neutrofil, eosinofil dan basofil).
Komponen utama sel leukosit salah satunya
adalah sel T yang berfungsi dalam sistem
kekebalan tubuh (Guyton, 2007).

Inflamasi dan respons imun merupakan
mekanisme pertahanan tubuh yang saling
terkait. Antigen yang masuk dalam tubuh akan
mengaktifasi makrofag yang dapat melepaskan
zat-zat  prostaglandin  untuk merangsang
pembentukan antibodi  (Fatmah, 2000).
Rematik akan menunjukkan antibodi IgG pada
serum, sehingga IgG berperan sebagai antigen
yang menyebabkan peningkatan produksi zat
antibodi pada serum penderita rematik,
kemudian dalam situasi ini reumatoid faktor
(RF) yang pertama dibentuk dari tempat
terjadinya inflamasi (Tan E.M, 2005).

Kompleks imun yang dibentuk oleh RF
dan IgG akan mengaktifkan sistem komplemen
dengan manifestasi timbulnya pemanggilan sel-
sel leukosit ke tempat terjadi radang pada sendi.
Sel-sel ini akan memfagosit kompleks imun
dengan melepaskan enzim lisozim, sehingga
produksi leukosit akan meningkat (Harti &
Yuliana, 2012). Tujuan penelitian ini untuk
mengetahui adanya hubungan antara RF
dengan jumlah leukosit pada penderita rematik.

2. METHODS

Jenis  penelitian  ini  merupakan
penelitian  analittk  observasional — dengan
pendekatan waktu secara ¢ross sectional. Populasi
target  penelitian  ini  adalah  seluruh
pasiendengan RF positif di daerah Sambiroto
dan  Cito Indraprasta  serta  populasi
terjangkaunya adalah seluruh pasien dengan RF
positif yang pernah berobat di RSUP Dokter
Kariadi Semarang pada bulan Januari 2013 —
Maret 2015. Teknik pengambilan sampel
menggunakan purposive sampling, 24 orang.

Kriteria inklusi dalam penelitian ini

adalah 1) laki-laki berusia di atas 45 tahun 2)
perempuan berusia di atas 55 tahun.
Alat yang digunakan dalam pemeriksaan rf
dengan cara aglutinasi lateks dan pemeriksaan
darah untuk menghitung jumlah leukosit
dengan alat hemanalyzer sysmex kx-21, untuk
menguji kebenaran hipotesis yang dianjurkan
menggunakan uji rank spearman.

3. RESULTS AND DISCUSSION
3.1. Results

Penelitian dilakukan di laboratorium
Patologi Klinik Universitas Muhammadiyah
Semarang  didapatkan 2 sampel dan
pengambilan data sekunder di laboratorium
Rumah Sakit Umum Pusat Dokter Kariadi
Semarang dari tahun 2013-2015 didapatkan 22
sampel, schingga jumlah sampel penderita
rematik keseluruhan adalah 24 sampel. Sampel
penelitian yang dipergunakan merupakan darah
EDTA penderita rematik untuk pemeriksaan
leukosit dan serum penderita rematik untuk
pemeriksaan RF.

Pemeriksaan RF dapat dikelompokkan
menjadi titer rendah (+) sebanyak 22 orang
(91,6%), titer sedang (+Y2 ) sebanyak 1 orang
(4,2%) dan titer tinggi (+'4) sebanyak 1 orang
(4,2%). Titer RF yang rendah diikuti oleh
jumlah leukosit yang normal sebesar 75%, dan
tinggi sebesar 16,6%. Titer sedang diikuti oleh
jumlah leukosit normal sebesar 4,2%. Titer
tinggi diikuti oleh jumlah leukosit yang tinggi
sebesar 4,2%.

Hasil uji korelasi antara RF dengan jumlah
leukosit dengan nilai koefisien (0,232) yang
berarti terdapat adanya hubungan yang lemah
antara RF dengan jumlah leukosit. Nilai p-value
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menunjukkan  hubungan  kedua variabel
tersebut tidak bermakna / signifikan, hal ini
hasil analisa data didapatkan nilai p-value
(0,276) lebih dari nilai signifikan () = 0,05.

Tabel 1. Distribusi Frekuensi RF pada Penderita

Rematik
RF Jumlah Prosentase
Penderita (%)
Titer Skala
+ Rendah 22 91,6
+ Sedang 1 4,2
Y2 Tinggi 1 4,2
+
A
Jumlah 24 100

Tabel 2. Jumlah Leukosit Berdasarkan Titer RF

Titer RF Jumlah Leukosit Tota
Norma % Tingg % I
I i

+ Renda 18 75 4 16, 22

+ h 1 4, 6 1
Y% Sedang 2 1 1
+ Tinggi 4,2
Ya

Total 19 5 24

Tabel 3. Hasil Uji Korelasi RF dengan Jumlah

Leukosit
n Koefisien p-value
Korelasi (r)
RF dengan 24 0,232 0,276
Jumlah
Leukosit

3.2. Discussion

Hasil uji RF positif digunakan untuk
diagnosis penderita rematik. Menurut Harti
(2007), prinsip pemeriksaan RF adalah reagen
RF mengandung lateks yang dilapisi dengan
gamma globulin manusia. Serum yang
mengandung RF pada partikel akan terjadi
aglutinasi, hal ini menunjukkan reaksi positif
pada sampel. Pemeriksaan semikuantitatif
digunakan untuk mengetahui titer RF dengan
perhitungan kadar RF (IU/ml) = pengenceran
tertinggi reaksi positif x sensitivitas reagen (8,0
IU/ml). Titer RF yang tinggi belum tentu selalu
mencerminkan aktivitas penyakit tersebut,
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namun dapat berkaitan dengan reumatoid
nodul, penyakit yang parah, vaskulitis dan
prognosis yang buruk. Meskipun wuji RF
membantu menentukan diagnosis, tetapi bukan
uji yang spesifik untuk penderita rematik
(Suryadhana, 2004).

Menurut Widman (2008) sekitar 80-
85% penderita rematik mempunyai
autoantibodi yang dikenal dengan
namarbeumatoid factor dalam serum. Faktor ini
merupakan suatu faktor antigammaglobulin.
Mekanisme terjadinya RF dimulai dengan
aktivitas imunologik yang berlangsung terus
menerus. Aktivitas ini berperan sentral dalam
patogenesis penyakit AR dan terjadi sebagai
respon terhadap se/f-antigen. Tubuh seakan-akan
sudah tidak mengenal komponen tubuhnya
sendiri, yang kemudian menjadi konsep dasar
penyakit autoimun. Kegagalan pengenalan diri
ini sebagai akibat perubahan komponen tubuh
sendiri (altered antigen) ataupun perubahan
respon imunologik tubuh terhadap komponen
tubuh yang normal (Tan E.M, 2005).

Kerusakan sendi yang terjadi pada
penderita rematik dimulai dengan suatu
inflamasi yang melepaskan prostaglandin dari
tipe-tipe sel makrofag, sel dendrit, sel endoteal,
dan  beberapa sel leukosit. Hadirnya
prostaglandin mempunyai arti penting dalam
mempertahankan keseimbangan imunologik
(Cohen, 2009). Hal ini dikarenakan
prostaglandin bekerja secara langsung dengan
sel T-penekan yang memiliki reseptor
prostaglandin kemudian menghambat aktivitas
sel T-penekan. Aktivitas ini meningkatkan
fungsi sel T-penolong. Akibatnya sel T-
penolong bekerja tanpa kendali membentuk
antibodi yang tidak dikehendaki (autoantibodi).
Prostaglandin yang berlebihan menutup ketja
sel-T" penekan, maka yang pertama dibentuk
adalah RF dari tempat terjadinya inflamasi
(Rose, 2007).

Kombinasi antara RF dan IgG
membentuk kompleks imun yang mengaktifkan
sistem  komplemen dengan  manifestasi
pemanggilan sel-sel leukosit. Leukosit akan
dikeluarkan dari pembuluh darah menuju
jaringan yang meradang. Sel ini kemudian akan
memfagosit  kompleks  imun  dengan
melepaskan enzim lisozim, namun enzim ini
sebaliknya akan bertindak sebagai mediator
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kimiawi. Cell-mediated immunity ikut berperanan
dengan melepaskan limfokin yang dapat
menimbulkan radang tersebut untuk melawan
oto-antigen yang persisten (Yekti, 2009).

Gambaran jumlah leukosit pada RF
positif yang meggunakan alat hemanalizer
Sysmex Kx-21 menunjukkan jumlah leukosit
normal. Hasil tersebut sesuai penelitian yang
dilakukan oleh Harti dan Yuliana (2012) pada
penderita rematik didapatkan hasil leukosit
dalam batas normal dan leukositosis ringan ini
merupakan suatu tanda yang tidak spesifik
adanya peradangan. Peningkatan jumlah
leukosit dikarenakan dilepaskannya mediator-
mediator kimiawi dan faktor penginduksi
leukositosis secara bersamaan dari jaringan yang
meradang (Junaedi, 2013). Faktor-faktor ini
akan masuk ke dalam pembuluh darah dan
merangsang pelepasan leukosit yang terdapat di
dalam sumsum tulang menuju tempat yang
terinflamasi, schingga ~ saat  dilakukan
pemeriksaan jumlah leukosit pada penderita
rematik akan ditemukan leukositosis (Nasution,
2013).

Jumlah leukosit normal yaitu berkisar
5000-11.000 sel/mm3. Menurut Shih (2002)
saat ini penggunaan obat-obatan seperti
analgetik, antipiretik dan antibiotik sangat luas
digunakan tanpa resep dokter. Pemakaian obat
secara bebas oleh penderita rematik sebelum
masuk rumah sakit dapat mempengaruhi hasil
pemeriksaan jumlah leukosit.

Analisis hasil berdasarkan uji korelasi
Rank Spearman menunjukkan bahwa tidak ada
hubungan yang signifikan antara kenaikan titer
RF dengan jumlah leukosit. Secara laboratoris
jumlah leukosit pada masing-masing titer RF
cenderung normal dan meningkat yang berarti
kenaikan titer RF tidak selalu diikuti jumlah
leukosit yang meningkat (Suryadhana, 2004).
Hal ini menunjukkan bahwa hasil tersebut
dapat digunakan sebagai bahan pertimbangan
dilaboratorium karena dugaan penyakit rematik
tidak hanya spesifik dengan terjadinya
leukositosis.

Menurut Indriasari (2009) faktor yang
mempengaruhi  leukositosis  juga  dapat
disebabkan oleh  obat-obatan  misalnya
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4. CONCLUSION
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