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Lampiran 1. Informed Consent

RSUP Dr. KARIADI
W Sahal

# Memasjor Sekat

REKAM MEDIS RAWAT JALAN/DARURAT/INAP

RMI.00256A Hal. 1-3
Oktober 2020

PERSETUJUAN / PENOLAKAN
MENJADI SUBYEK PENELITIAN

Nama
No RM

Tgl Lahir/Umur

Jenis Kelamin Ruang -
No Register Kelas -
Tgl Masuk

Nama DPJP

Nama PPJP

(Tempelkan stiker identitas pasien jika tersedia)
JIDUT, PENELITIAN : Perbedaan Kadar CRP dan Tissue Factor pada Pasien Kanker Risiko Tinggi Trombosis
Sebelum dan Sesudah Menjalani Kemoterapi

PEMBERIAN INFORMASI

Nama Peneliti - dr. Alif Adlan Zulizar

Pemberi Informasi - dr. Alif Adlan Zulizar

Penerima Informasi -

Diberikan pada tanggal / jam :

No

JENIS INFORMASI

ISI INFORMASI

Tanda (V)/paraf
Penerima informasi

Judul Penelitian

Perbedaan Kadar CRP dan Tissue Factor pada Pasien Kanker
Risiko Tinggi Trombosis Sebelum dan Sesudah Menjalani
Kemoterapi

Perkenalan Peneliti

Peneliti adalah Residen Ilmu Penyakit Dalam FK UNDIP / RSUP dr.

Kariadi Semarang, yang akan melakukan penelitian di bagian Sub
Hematologi-Onkologi Medik sebagai syarat kelulusan.

Tujuan Penelitian

» Trombosis vena dalam (TVD) adalah kondisi terbentuknya bekuan
darah di pembuluh darah vena dalam di pembuluh darah dari kaki

atau panggul yang dapat menyebabkan rasa sakit, nyeri dan
pembengkakan kaki.
Bekuan darah di pembuluh darah di kaki ini jika lepas, bisa ikut

peredaran darah menuju jantung. Dari jantung menuju paru, tetapi

karena pembuluh darah yang menuju paru ukuran kecil, bekuan
darah bisa terhenti di pembuluh darah yang menuju paru yang di

sebut emboli paru. Jika hal ini terjadi maka pasien akan mengeluh

sesak napas, dan jika tidak mendapatkan pertolongan akan
menyebabkan kematian.

dan Tissue Factor pada pasien kanker risiko tinggi trombosis
antara sebelum dan sesudah menjalani kemoterapi

Penelitian ini bertujuan untuk menganalisis perbedaan kadar CRP

Manfaat Penelitian

Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi mengenai

variabel-variabel yang berhubungan dengan timbulnya TEV pada

pasien kanker yang berisiko tinggi trombosis di setiap siklus
pemberian kemoterapi

pada pasien kanker, serta akan meningkatkan kewaspadaan dan
mengarahkan klinisi untuk memilih terapi berdasarkan diagnosis
dini, dan dapat menjadi dasar klinisi dalam keputusan pemberian
tromboprofilaksis

Penelitian ini diharapkan dapat menjadi dasar untuk penelitian-

penelitian lebih lanjut mengenai agen kemoterapi yang berpengaruh
terhadap kejadian inflamasi dan trombosis pada pasien kanker yang

menjalani kemoterapi

Penelitian ini diharapkan dapat memeberikan wawasan terkait agen
kemoterapi yang cenderung menyebabkan inflamasi dan trombosis

Prosedur Penelitian

Pasien yang memenuhi Kkriteria inklusi sebagai calon subyek penelitian
- akan diminta persetujuan untuk menjadi subyek penelitian >
kemudian dilakukan pemeriksaan kadar CRP dan Tissue Factor pada
saat sebelum dan sesudah kemoterapi - dilanjutkan pengolahan data

dan analisis data

Lama Waktu Partisipasi Subyek

Penelitian ini rencana akan dilakukan selama 3 bulan yaitu bulan

Januari- maret 2022

Risiko Penelitian

Tidak ada

Alternatif Lain

Tidak ada

Tanggung Jawab Bila Terjadi Efek
Samping

Selama ini tidak ada efek samping yang berkelanjutan dari penelitian
terdahulu, namun Peneliti dan RSUP Dr. Kariadi Semarang akan
bertanggungjawab terhadap pasien yang menjadi subyek penelitian
apabila terjadi efek samping akibat aktivitas penelitian ini




RSUP Dr. KARIADI
W Sahabat Menajo Sekat

REKAM MEDIS RAWAT JALAN/DARURAT/INAP

RMI.00256A Hal. 1-3

Oktober 2020

PERSETUJUAN / PENOLAKAN
MENJADI SUBYEK PENELITIAN

JLE T T
No RM

Tgl Lahir/Umur
Jenis Kelamin
No Register
Tgl Masuk
Nama DPJP
Nama PPJP

(Tempelkan stiker identitas pasien jika tersedia)

dah Menial

JIIDITT, PENELITIAN : Perbedaan Kadar CRP dan Tissue Factor pada Pasien Kanker Risiko Tinggi Trombosis
Sebelum dan S

i Kemoterapi

10 | Kerahasiaan Subyek Penelitian

Semua data penelitian termas?nk didalamnya adalah identitas subyek
akan dijaga kerah ya dan jadi tanggung jawab dari Peneliti.

11 | Kebebasan Menyetujui / Menolak

Bila pada saat pelaksanaan penelitian, subyek penelitian memutuskan
untuk berhenti, maka tidak akan mempengaruhi sikap maupun
pelayanan yang diberikan terhadap yang bersangkutan sebagai pasien
di RSUP DrKariadi Semarang

12 | Informasi Tambahan

Penelitian ini sudah mendapatkan persetujuan etik dari komisi etik
penelitian RSUP DrKariadi dan persetujuan pelaksanaan penelitian
dari Bagian Diklit RSUP Dr.Kariadi. Jika ada hal yang masih ingin
ditanyakan atau diperjelas, anda dapat langsung menanyakan kepada
saya, dr. Alif Adlan Zulizar, no. HP peneliti 082220134602 atau
Bagian Diklit RSUP Dr. Kariadi di nomor (024) 8413476 ext. 8033

Dengan ini menyatakan bahwa saya telah menerangkan hal-hal di atas secara benar dan Tanda tangan
jelas dan memberikan kesempatan untuk bertanya dan/atau berdiskusi Pemberi Informasi
dr. Alif Adlan
Zulizar

kolom kanannya, dan telah memahaminya

Dengan ini menyatakan bahwa saya telah menerima informasi sebagaimana di atas yang saya beri tanda/paraf di

Tanda tangan
Penerima Informasi

| Keterangan :
| L
z 2. Isiinformasi tidak boleh disingkat

Lanjut ke halaman 3.

Bila pasien tidak kompeten/tidak mau menerima informasi maka penerima informasi adalah keluarga terdekat atau wali
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RSUP Dr. KARIADI Oktober 2020

PERSETUJUAN MENJADI SUBYEK PENELITIAN

Yang bertanda tangan di bawah ini saya,
Nama R

Umur

................... ...tahun, laki-laki / perempuan*

Alamat

dengan ini menyatakan SETUJU untuk menjadi responden penelitian terhadap saya / Ayah / Ibu / Anak / Keluarga

Umur L bt bbb bbbt eh et b bbb bbbttt tahun, laki-laki / perempuan*
Alamat
Saya memahami tujuan dan manfaat peneltian tersebut sebagaimana telah dijelaskan seperti di atas kepada saya,
termasuk risiko dan komplikasi yang mungkin timbul.
Saya juga menyadari bahwa oleh karena ilmu kedokteran bukanlah ilmu pasti, maka keberhasilantindakan kedokteran
bukanlah keniscayaan, melainkan sangat bergantung kepada Tuhan Yang Maha Esa, oleh sebab itu saya membebaskan
RSUP Dr. Kariadi / dokter/Petugas lainnya dari tanggung jawab hukum apabila risiko dan komplikasi yang tidak
diharapkan benar-benar terjadi di kemudian hari.

Semarang, tanggal..................coc.ean Jam..............

Yang menyatakan Saksi I,Saksi II

PENOLAKAN MENJADI SUBYEK PENELITIAN

Yang bertanda tangan di bawah ini saya,

Nama L e ea e aae e a e e e e a e a e e e e a e e a s ae s an e aannrn s
Umur L e h et ettt ettt R A A A sttt eheh et et n et s et et enn ...tahun, laki-laki / perempuan*
Alamat

dengan ini menyatakan TIDAK SETUJU untuk menjadi responden penelitian terhadap saya / Ayah / Ibu / Anak /
Keluarga saya,*,

Nama
Umur

Alamat

Saya memahami tujuan dan manfaat penelitian tersebut sebagaimana telah dijelaskan seperti di atas kepada saya,
termasuk risiko dan komplikasi yang mungkin timbul.
Saya juga menyadari bahwa oleh karena ilmu kedokteran bukanlah ilmu pasti, maka keberhasilan tindakan kedokteran
bukanlah keniscayaan, melainkan sangat bergantung kepada Tuhan Yang Maha Esa, oleh sebab itu saya membebaskan
RSUP Dr. Kariadi / dokter/Petugas lainnya dari tanggung jawab hukum apabila akibat tindakan yang tidak saya
setujui terdapat risiko dan komplikasi yang tidak diharapkan benar-benar terjadi di kemudian hari.

Semarang, tanggal.................cooeini Jam..............

Yang menyatakan Saksi I,Saksi II




Lampiran 2. Ethical Clearance

KOMITE ETIK PENELITIAN KESEHATAN
HEALTH RESEARCH ETHICS COMMITTEE

@ RSUP DR. KARIADI SEMARANG B
‘ : RSUP DR. KARIADI SEMARANG & Pridreeers
KETERANGAN LAYAK ETIK
DESCRIPTION OF ETHICAL APPROVAL
"ETHICAL APPROVAL"

No.1017/EC/KEPK-RSDK/2022

Protokol penelitian yang diusulkan oleh :
The research protocol proposed by

Peneliti utama : dr. Alif Adlan Zulizar
Principal In Investigator

Nama Institusi :PPDS 1 Ilmu Penyakit Dalam FK UNDIP
Name of the Institution

Dengan judul:

Title

“Perbedaan Kadar CRP dan Tissue Factor pada Pasien Kanker Risiko Tinggi Trombosis Sebelum dan Sesudah
Menjalani Kemoterapi"

“Perbedaan Kadar CRP dan Tissue Factor pada Pasien Kanker Risiko Tinggi Trombosis Sebelum dan Sesudah Menjal
Kemoterapi”

Dinyatakan layak etik sesuai 7 (tujuh) Standar WHO 2011, yaitu 1) Nilai Sosial, 2) Nilai Ilmiah, 3) Pemerataan Beban dan
Manfaat, 4) Risiko, 5) Bujukan/Eksploitasi, 6) Kerahasiaan dan Privacy, dan 7) Persetujuan Setelah Penjelasan, yang merujuk
pada Pedoman CIOMS 2016. Hal ini seperti yang ditunjukkan oleh terpenuhinya indicator setiap standar.

Declared to be ethically appropriate in accordance to 7 (seven) WHO 2011 Standards, 1) Social Values, 2) Scientific Values,

3) Equitable Assessment and Benefits, 4) Risks, 5) Per jon/ Expl ion, 6) Confidentiality and Privacy, and 7) Informed
Concent, referring to the 2016 CIOMS Guidelii This is as indi 1 by the fulﬁllm‘em of the indicators of each standard.

Pernyataan Laik Etik ini berlaku selama kurun waktu tanggal 20 Januari 2022 sampai dengan tanggal 20 Januari 2023.

This sdeclazation 9f athics gqunlies during the neviod . lanwary 200 2002 until lanuary 21) 2023

January 20, 2022
Professor and Chairperson,

b

1 Dr. dr. M. Sofyan Harahap, SpAn.,KNA



Lampiran 3. Hasil Uji Analisis Statistik

Jenis Kelamin
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid | Laki-laki 35 47,9 47,9 47,9
Perempuan 38 52,1 52,1 100,0
Total 73 100,0 100,0
Golongan Darah
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid |A 8 11,0 11,0 11,0
AB 7 9,6 9,6 20,5
B 38 52,1 52,1 72,6
6] 20 27,4 27,4 100,0
Total 73 100,0 100,0
ECOG-PS
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid |0 36 49,3 49,3 49,3
1 30 41,1 41,1 90,4
2 6 8,2 8,2 98,6
3 1 1,4 1,4 100,0
Total 73 100,0 100,0
Diagnosis
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid Ca Colorectal 27 37,0 37,0 37,0
Lainnya 9 12,3 12,3 49,3
Ca Paru 11 15,1 15,1 64,4
Ca Pankreas 7 9,6 9,6 74,0
LMNH 6 8,2 8,2 82,2
Ca Buli 3 4,1 4,1 86,3
Ca Gaster 2 2,7 2,7 89,0
Ca Mammae 4 55 55 94,5




Ca Renal 2 2,7 2,7 97,3
LMH 2 2,7 2,7 100,0
Total 73 100,0 100,0
Regimen Kemoterapi
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid Cisplatin-based 29 39,7 39,7 39,7
Fluorouracil-based 35 47,9 47,9 87,7
Steroid based 5 6,8 6,8 94,5
Antrasiklin based 4 55 55 100,0
Total 73 100,0 100,0
Staging Tumor
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid ] 5 6,8 6,8 6.8
Il 7 9,6 9,6 16,4
1 21 28,8 28,8 45,2
v 40 54,8 54,8 100,0
Total 73 100,0 100,0
Risiko Kanker
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid | Risiko Tinggi 36 49,3 49,3 49,3
Risiko Rendah 37 50,7 50,7 100,0
Total 73 100,0 100,0
Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk
Statistic df Sig. Statistic df Sig.
CRP H-1 ,220 73 ,000 J77 73 ,000
CRP H+1 ,201 73 ,000 ,789 73 ,000
a. Lilliefors Significance Correction
Tests of Normality
Kolmogorov-Smirnov? Shapiro-Wilk




Statistic df Sig. Statistic df Sig.
TF H-1 ,253 73 ,000 ,685 73 ,000
TF H+1 ,230 73 ,000 ,765 73 ,000
a. Lilliefors Significance Correction
NPar Tests
Notes
Output Created
Comments
Input Data
Active Dataset DataSet1
Filter <none>
Weight <none>
Split File <none>
N of Rows in Working Data 73

File

Missing Value Handling

Definition of Missing

User-defined missing values

are treated as missing.

Cases Used

Statistics for each test are
based on all cases with valid
data for the variable(s) used

in that test.

Syntax NPAR TESTS
/WILCOXON=CRP_H_1
WITH CRP_H1 (PAIRED)
/MISSING ANALYSIS.
Resources Processor Time 00:00:00,02
Elapsed Time 00:00:00,11
Number of Cases Allowed? 449389

a. Based on availability of workspace memory.

Wilcoxon Signed Ranks Test

Ranks
N Mean Rank | Sum of Ranks
CRP H+1 - CRP H-1 Negative Ranks 492 36,82 1804,00
Positive Ranks 23b 35,83 824,00
Ties 1¢
Total 73

a. CRP H+1 < CRP H-1




b. CRP H+1 > CRP H-1

c. CRP H+1 = CRP H-1

Test Statistics?

CRP H+1-CRP

H-1
Z -2,750°
Asymp. Sig. (2-tailed) ,006

a. Wilcoxon Signed Ranks Test

b. Based on positive ranks.

NPar Tests
Notes

Output Created 08-JUN-2022 22:17:09
Comments
Input Data

Active Dataset DataSet1

Filter <none>

Weight <none>

Split File <none>

N of Rows in Working Data
File

73

Missing Value Handling

Definition of Missing

User-defined missing values

are treated as missing.

Cases Used

Statistics for each test are
based on all cases with valid
data for the variable(s) used

in that test.

Syntax NPAR TESTS
/WILCOXON=TF_H_1
WITH TF_H1 (PAIRED)
/MISSING ANALYSIS.
Resources Processor Time 00:00:00,00
Elapsed Time 00:00:00,02
Number of Cases Allowed? 449389

a. Based on availability of workspace memory.




Wilcoxon Signed Ranks Test

Ranks
N Mean Rank | Sum of Ranks

TF H+1-TF H-1 | Negative Ranks 342 37,53 1276,00

Positive Ranks 39° 36,54 1425,00

Ties 0°

Total 73
a. TF H+1 <TF H1
b. TF H+1 > TF H-1
c. TF H+1 = TF H-1

Test Statistics?
TF H+1 - TF H-1
Z -,410°
Asymp. Sig. (2-tailed) ,682
a. Wilcoxon Signed Ranks Test
b. Based on negative ranks.
Kruskal-Wallis Test
Ranks

Golongan Darah N Mean Rank
Penurunan CRP A 8 37,38

AB 7 41,00

B 38 36,61

o] 20 36,20

Total 73

Test Statistics?

Penurunan CRP
Kruskal-Wallis H ,293
df 3
Asymp. Sig. ,961

a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable: Golongan
Darah




Mann-Whitney Test

Ranks

Diagnosis N Mean Rank Sum of Ranks

Penurunan CRP Ca Colorectal 27 18,91 510,50
Lainnya 9 17,28 155,50
Total 36

Test Statistics?
Penurunan CRP

Mann-Whitney U 110,500

Wilcoxon W 155,500

Z -,402

Asymp. Sig. (2-tailed) ,688

Exact Sig. [2*(1-tailed Sig.)] ,693°

a. Grouping Variable: Diagnosis

b. Not corrected for ties.

Kruskal-Wallis Test

Ranks

Staging Tumor N Mean Rank

Penurunan CRP | 5 26,40
Il 7 24,86
1 21 36,98
v 40 40,46
Total 73

CRP H-1 ] 5 27,40
Il 16,71
1 21 36,14
v 40 42,20
Total 73

CRP H+1 | 5 29,60
Il 7 18,14
1 21 34,67
v 40 42,45
Total 73




Test Statistics?P

Penurunan CRP | CRP H-1 CRP H+1
Kruskal-Wallis H 4,606 9,860 9,031
df 3 3 3
Asymp. Sig. ,203 ,020 ,029

a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable: Staging Tumor

Kruskal-Wallis Test

Ranks

Regimen Kemoterapi Mean Rank

Penurunan CRP Cisplatin-based 29 39,57
Fluorouracil-based 35 35,07
Steroid based 5 24,60
Antrasiklin based 4 50,75
Total 73

CRP H-1 Cisplatin-based 29 43,66
Fluorouracil-based 35 31,26
Steroid based 5 31,40
Antrasiklin based 4 46,00
Total 73

CRP H+1 Cisplatin-based 29 42,76
Fluorouracil-based 35 31,09
Steroid based 5 40,80
Antrasiklin based 4 42,25
Total 73
Test Statistics®?
Penurunan CRP | CRP H-1 CRP H+1

Kruskal-Wallis H 4,102 6,486 5,261

df 3 3 3

Asymp. Sig. ,251 ,090 ,154

a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable: Regimen Kemoterapi

Kruskal-Wallis Test

Ranks

Regimen Kemoterapi Mean Rank

TF H-1 Cisplatin-based 29 35,26
Fluorouracil-based 35 42,49




Steroid based 20,50
Antrasiklin based 4 22,25
Total 73
TF H+1 Cisplatin-based 29 41,19
Fluorouracil-based 35 34,23
Steroid based 5 35,80
Antrasiklin based 4 32,38
Total 73
Peningkatan Cisplatin-based 29 40,55
Tissue Factor Fluorouracil-based 35 31,60
Steroid based 50,20
Antrasiklin based 4 42,00
Total 73
Test Statistics®?
Peningkatan
TF H-1 TF H+1 Tissue Factor
Kruskal-Wallis H 7,493 1,934 5,237
df 3 3 3
Asymp. Sig. ,058 ,586 ,155
a. Kruskal Wallis Test
b. Grouping Variable: Regimen Kemoterapi
Golongan Darah
Case Processing Summary
Cases
Golonga Valid Missing Total
n Darah N Percent N Percent N Percent
Penurunan [A 8 100,0% 0 0,0% 8 100,0%
CRP AB 7 100,0% 0 0,0% 7 100,0%
B 38 100,0% 0 0,0% 38 100,0%
20 100,0% 0 0,0% 20 100,0%
Descriptives
Jenis Kelamin Statistic | Std. Error
Penurunan | Laki-laki | Mean ,8483 ,.55576
CRP 95% Confidence Interval for | Lower Bound -,2811
Mean Upper Bound 1,9777
5% Trimmed Mean ,7648




Median ,8100
Variance 10,810
Std. Deviation 3,28791
Minimum -8,53
Maximum 12,65
Range 21,18
Interquartile Range 2,41
Skewness 727 ,398
Kurtosis 5,596 778
Peremp | Mean ,9024 ,52004
uan 95% Confidence Interval for | Lower Bound -,1513
Mean Upper Bound 1,9561
5% Trimmed Mean ,6718
Median ,2650
Variance 10,277
Std. Deviation 3,20573
Minimum -6,36
Maximum 11,04
Range 17,40
Interquartile Range 2,22
Skewness 1,510 ,383
Kurtosis 4,412 , 750
Descriptives
Jenis Kelamin Statistic | Std. Error
Peningkata | Laki-laki | Mean 4743 | 18,68215
n Tissue 95% Confidence Interval for | Lower Bound -37,4924
Factor Mean Upper Bound 38,4410
5% Trimmed Mean -6,6706
Median -2,4000
Variance 12215,802
Std. Deviation 110,52512
Minimum -200,80
Maximum 382,30
Range 583,10
Interquartile Range 103,30
Skewness 1,228 ,398
Kurtosis 3,280 778
Peremp | Mean 31,0000 20,22323




uan 95% Confidence Interval for | Lower Bound -9,9762
Mean Upper Bound 71,9762
5% Trimmed Mean 23,3421
Median 5,0500
Variance 15541,206
Std. Deviation 124,66438
Minimum -227,30
Maximum 390,10
Range 617,40
Interquartile Range 96,13
Skewness 1,229 ,383
Kurtosis 2,287 , 750
Descriptives
Golongan Darah Statistic | Std. Error
Penurunan |A Mean ,6913 ,43280
CRP 95% Confidence Interval for | Lower Bound -,3321
Mean Upper Bound 1,7146
5% Trimmed Mean ,6792
Median ,2300
Variance 1,498
Std. Deviation 1,22413
Minimum -,97
Maximum 2,57
Range 3,54
Interquartile Range 2,07
Skewness 442 752
Kurtosis -1,032 1,481
AB Mean 1,0943 ,60789
95% Confidence Interval for | Lower Bound -,3932
Mean Upper Bound 2,5817
5% Trimmed Mean ,9748
Median ,2500
Variance 2,587
Std. Deviation 1,60833
Minimum -,10
Maximum 4,44
Range 4,54
Interquartile Range 1,60




Skewness 1,893 794
Kurtosis 3,637 1,587
B Mean ,7874 ,62285
95% Confidence Interval for | Lower Bound - 4746
Mean Upper Bound 2,0494
5% Trimmed Mean ,6362
Median ,2800
Variance 14,742
Std. Deviation 3,83949
Minimum -8,53
Maximum 12,65
Range 21,18
Interquartile Range 2,90
Skewness 774 ,383
Kurtosis 3,106 , 750
o] Mean 1,0435 ,67847
95% Confidence Interval for | Lower Bound -,3766
Mean Upper Bound 2,4636
5% Trimmed Mean 7122
Median ,6700
Variance 9,207
Std. Deviation 3,03423
Minimum -2,99
Maximum 11,04
Range 14,03
Interquartile Range 2,26
Skewness 2,198 ,512
Kurtosis 6,039 ,992
Descriptives
Staging Tumor Statistic | Std. Error
Penurunan || Mean -,0640 ,31093
CRP 95% Confidence Lower Bound -,9273
Interval for Mean Upper Bound ,7993
5% Trimmed Mean -,0656
Median ,0800
Variance ,483
Std. Deviation ,69526
Minimum -,97




Maximum ,87

Range 1,84

Interquartile Range 1,24

Skewness ,025 ,913

Kurtosis -,161 2,000
Il Mean -,4300 ,51161

95% Confidence Lower Bound -1,6819

Interval for Mean Upper Bound ,8219

5% Trimmed Mean -,2983

Median ,0200

Variance 1,832

Std. Deviation 1,35360

Minimum -3,48

Maximum ,25

Range 3,73

Interquartile Range ,36

Skewness -2,575 , 794

Kurtosis 6,715 1,587
1 Mean ,4543 ,57330

95% Confidence Lower Bound -, 7416

Interval for Mean Upper Bound 1,6502

5% Trimmed Mean ,6065

Median ,3700

Variance 6,902

Std. Deviation 2,62721

Minimum -8,53

Maximum 6,49

Range 15,02

Interquartile Range 1,55

Skewness -1,458 ,501

Kurtosis 7,741 ,972
v Mean 1,4442 ,60121

95% Confidence Lower Bound ,2282

Interval for Mean Upper Bound 2,6603

5% Trimmed Mean 1,2489

Median 1,2450

Variance 14,458

Std. Deviation 3,80237

Minimum

-6,36




Maximum 12,65
Range 19,01
Interquartile Range 3,37
Skewness 1,155 374
Kurtosis 2,398 , 733
Descriptives
Risiko Kanker Statistic | Std. Error
Peningkatan | Risiko Mean 12,8722 | 21,10456
Tissue Tinggi 95% Confidence Interval | Lower Bound -29,9723
Factor for Mean Upper Bound 55,7167
5% Trimmed Mean 7,5321
Median 5,3000
Variance 16034,483
Std. Deviation 126,62734
Minimum -227,30
Maximum 390,10
Range 617,40
Interquartile Range 76,18
Skewness , 753 ,393
Kurtosis 1,477 ,768
Risiko Mean 19,7622 | 18,28342
Menengah | 95% Confidence Interval | Lower Bound -17,3183
for Mean Upper Bound 56,8427
5% Trimmed Mean 6,5308
Median -2,1000
Variance 12368,494
Std. Deviation 111,21373
Minimum -108,70
Maximum 382,30
Range 491,00
Interquartile Range 86,20
Skewness 1,983 ,388
Kurtosis 4,517 ,759
Descriptives
Std.
Regimen Kemoterapi Statistic Error
Penurunan Cisplatin- Mean ,9862 ,62419




CRP

based 95% Confidence Interval for | Lower Bound -,2924

Mean Upper Bound 2,2648

5% Trimmed Mean ,8708

Median ,8900

Variance 11,299

Std. Deviation 3,36139

Minimum -6,36

Maximum 11,04

Range 17,40

Interquartile Range 1,98

Skewness 713 434

Kurtosis 2,598 ,845
Fluorouracil- | Mean ,5429 ,46798
based 95% Confidence Interval for | Lower Bound -,4082

Mean Upper Bound 1,4939

5% Trimmed Mean ,5088

Median ,2500

Variance 7,665

Std. Deviation 2,76860

Minimum -8,53

Maximum 10,85

Range 19,38

Interquartile Range 1,86

Skewness ,543 ,398

Kurtosis 7,797 778
Steroid Mean 1,7740 | 2,72202
based 95% Confidence Interval for | Lower Bound -5,7835

Mean Upper Bound 9,3315

5% Trimmed Mean 1,3344

Median -,9700

Variance 37,047

Std. Deviation 6,08661

Minimum -1,19

Maximum 12,65

Range 13,84

Interquartile Range 7,26

Skewness 2,224 913

Kurtosis 4,955 2,000
Antrasiklin Mean 1,8775 ,93052




based 95% Confidence Interval for | Lower Bound -1,0838
Mean Upper Bound 4,8388
5% Trimmed Mean 1,8239
Median 1,3950
Variance 3,463
Std. Deviation 1,86105
Minimum ,28
Maximum 4,44
Range 4,16
Interquartile Range 3,44
Skewness 1,175 1,014
Kurtosis 725 2,619
Descriptives
Regimen Kemoterapi Statistic | Std. Error
Peningkatan | Cisplatin | Mean 27,7276 | 23,19889
Tissue Factor |-based | 95% Confidence Interval for | Lower Bound -19,7932
Mean Upper Bound 75,2484
5% Trimmed Mean 22,8623
Median 9,4000
Variance 15607,471
Std. Deviation 124,92986
Minimum -227,30
Maximum 379,30
Range 606,60
Interquartile Range 139,50
Skewness ,697 ,434
Kurtosis 1,462 ,845
Fluorour | Mean -,9543| 20,42985
acil- 95% Confidence Interval for | Lower Bound -42 4727
based Mean Upper Bound 40,5642
5% Trimmed Mean -12,6937
Median -14,2000
Variance 14608,252
Std. Deviation 120,86460
Minimum -200,80
Maximum 390,10
Range 590,90
Interquartile Range 87,80




Skewness 1,901 ,398

Kurtosis 4,816 778
Steroid | Mean 76,4600 | 44,78869
based 95% Confidence Interval for | Lower Bound -47,8933

Mean Upper Bound | 200,8133

5% Trimmed Mean 73,2833

Median 9,6000

Variance 10030,133

Std. Deviation 100,15055

Minimum 1,40

Maximum 208,70

Range 207,30

Interquartile Range 182,65

Skewness , 735 913

Kurtosis -2,568 2,000
Antrasikl | Mean 10,4000 9,51569
in based | 95% Confidence Interval for | Lower Bound -19,8832

Mean Upper Bound 40,6832

5% Trimmed Mean 10,0500

Median 7,2500

Variance 362,193

Std. Deviation 19,03138

Minimum -9,30

Maximum 36,40

Range 45,70

Interquartile Range 34,85

Skewness ,952 1,014

Kurtosis 1,948 2,619

Penurunan CRP

Penurunan CRP
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Staging Tumor

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
Staging Tumor N Percent N Percent N Percent
Penurunan | 5 100,0% 0 0,0% 5 100,0%
CRP Il 7 100,0% 0 0,0% 7 100,0%
1 21 100,0% 0 0,0% 21 100,0%
v 40 100,0% 0 0,0% 40 100,0%
Penurunan CRP
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Staging Tumor
Risiko Kanker
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Risiko Kanker N | Percent N Percent N Percent
Penurunan | Risiko Tinggi 36| 100,0% 0 0,0% 36 100,0%
CRP Risiko Rendah 37| 100,0% 0 0,0% 37 100,0%




Penurunan CRP
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Regimen Kemoterapi
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Regimen Kemoterapi | N Percent N Percent N Percent
Peningk | Cisplatin-based 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
atan Fluorouracil-based 35 100,0% 0 0,0% 35 100,0%
Tissue | Steroid based 100,0% 0 0,0% 100,0%
Factor | Antrasiklin based 100,0% 0 0,0% 100,0%
Peningkatan Tissue Factor
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Regimen Kemoterapi

Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
Regimen Kemoterapi | N Percent N Percent N Percent
Penurunan | Cisplatin-based 29| 100,0% 0 0,0% 29| 100,0%
CRP Fluorouracil-based 35| 100,0% 0 0,0% 35| 100,0%
Steroid based 5| 100,0% 0 0,0% 5| 100,0%
Antrasiklin based 4] 100,0% 0 0,0% 4| 100,0%
Penurunan CRP
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Cisplatin-based Fluorouracil-based Steroid based Antrasiklin based
Regimen Kemoterapi
Descriptives
Golongan Darah Statistic | Std. Error
Peningkatan A Mean 25,6750 | 28,22575
Tissue Factor 95% Confidence Interval for | Lower Bound -41,0683
Mean Upper Bound 92,4183
5% Trimmed Mean 23,5222
Median 5,3000
Variance 6373,542
Std. Deviation 79,83447
Minimum -70,20
Maximum 160,30
Range 230,50
Interquartile Range 128,53
Skewness 975 752




Kurtosis -,129 1,481
AB Mean -10,9714| 43,70526

95% Confidence Interval for Lower Bound | -117,9144

Mean Upper Bound 95,9715

5% Trimmed Mean -8,8627

Median 2,5000

Variance 13371,049

Std. Deviation 115,63325

Minimum -227,30

Maximum 167,40

Range 394,70

Interquartile Range 41,80

Skewness -,667 794

Kurtosis 2,961 1,587
B Mean 19,5263 | 21,48900

95% Confidence Interval for Lower Bound -24,0145

Mean Upper Bound 63,0672

5% Trimmed Mean 10,0845

Median -3,7500

Variance 17547 ,538

Std. Deviation 132,46712

Minimum -200,80

Maximum 390,10

Range 590,90

Interquartile Range 88,50

Skewness 1,245 ,383

Kurtosis 1,669 , 750
o] Mean 16,2000 | 24,43758

95% Confidence Interval for Lower Bound -34,9484

Mean Upper Bound 67,3484

5% Trimmed Mean 3,7889

Median 15,4000

Variance 11943,906

Std. Deviation 109,28818

Minimum -126,50

Maximum 382,30

Range 508,80

Interquartile Range 111,28

Skewness 1,876 512




‘ Kurtosis

6,165 ,992
Test Statistics®?
Peningkatan
Tissue Factor
Kruskal-Wallis H ,826
df 3
Asymp. Sig. ,843
a. Kruskal Wallis Test
b. Grouping Variable: Golongan
Darah
Descriptives
Staging Tumor Statistic Std. Error
Peningkatan Tissue || Mean 27,4400 37,39921
Factor 95% Confidence | Lower -
Interval for Mean | Bound 76,3968
Upper 131,276
Bound 8
5% Trimmed Mean 25,4833
Median 17,0000
Variance 6993,503
Std. Deviation 83,62717
Minimum -70,20
Maximum 160,30
Range 230,50
Interquartile Range 128,90
Skewness ,994 913
Kurtosis 2,298 2,000
Il Mean 69,0571 35,26376
95% Confidence | Lower -
Interval for Mean | Bound 17,2302
Upper 155,344
Bound 5
5% Trimmed Mean 67,6635
Median 25,7000
Variance 8704,730
Std. Deviation 93,29914
Minimum -25,30




Maximum 188,50
Range 213,80
Interquartile Range 187,40
Skewness ,332 , 794
Kurtosis -2,386 1,587
1 Mean -22,2762 17,71224
95% Confidence | Lower -
Interval for Mean | Bound 59,2233
Upper 14,6709
Bound
5% Trimmed Mean -20,0098
Median 2,5000
Variance 6588,193
Std. Deviation 81,16768
Minimum -227,30
Maximum 141,90
Range 369,20
Interquartile Range 109,90
Skewness -,619 ,501
Kurtosis 1,044 ,972
v Mean 26,0450 21,78302
95% Confidence | Lower -
Interval for Mean | Bound 18,0153
Upper 70,1053
Bound
5% Trimmed Mean 17,1833
Median -1,7500
Variance 18980,002
Std. Deviation 137,76793
Minimum -200,80
Maximum 390,10
Range 590,90
Interquartile Range 81,40
Skewness 1,344 374
Kurtosis 1,757 733




Test Statistics?

Tissue Factor

Peningkatan

Kruskal-Wallis H 3,372
df 3
Asymp. Sig. ,338

a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable: Staging Tumor

Descriptives

Risiko Kanker Statistic | Std. Error
Peningkatan |Risiko |Mean 12,8722 | 21,10456
Tissue Factor | Tinggi |95% Confidence Interval for Lower Bound -29,9723

Mean Upper Bound 55,7167
5% Trimmed Mean 7,5321
Median 5,3000
Variance 16034,483
Std. Deviation 126,62734
Minimum -227,30
Maximum 390,10
Range 617,40
Interquartile Range 76,18
Skewness , 753 ,393
Kurtosis 1,477 ,768

Risiko | Mean 19,7622 | 18,28342

Renda | 95% Confidence Interval for Lower Bound -17,3183

h Mean Upper Bound 56,8427

5% Trimmed Mean 6,5308
Median -2,1000
Variance 12368,494
Std. Deviation 111,21373
Minimum -108,70
Maximum 382,30
Range 491,00
Interquartile Range 86,20
Skewness 1,983 ,388
Kurtosis 4,517 ,759




Test

Statistics®®

Peningkatan

Tissue Factor

Kruskal-Wallis H ,064
df 1
Asymp. Sig. ,800

a. Kruskal Wallis Test

b. Grouping Variable: Risiko Kanker

Regimen Kemoterapi

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
Regimen Kemoterapi N Percent N Percent N Percent
Peningkatan | Cisplatin-based 29| 100,0% 0 0,0% 29| 100,0%
Tissue Factor | Fluorouracil-based 35| 100,0% 0 0,0% 35| 100,0%
Steroid based 5] 100,0% 0 0,0% 5| 100,0%
Antrasiklin based 4| 100,0% 0 0,0% 4] 100,0%
Peningkatan Tissue Factor
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Regimen Kemoterapi
Case Processing Summary
Cases
Regimen Kemoterapi Valid Missing Total




N Percent Percent Percent
Penurunan | Cisplatin-based 29 100,0% 0 0,0% 29 100,0%
CRP Fluorouracil-based 35 100,0% 0 0,0% 35 100,0%
Steroid based 100,0% 0 0,0% 100,0%
Antrasiklin based 100,0% 0 0,0% 100,0%
Penurunan CRP
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