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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 Latar Belakang 

Sepsis adalah keadaan medis serius yang muncul sebagai reaksi tubuh 

terhadap infeksi, yang mengakibatkan gangguan fungsi organ. Kondisi ini 

memiliki tingkat mortalitas dan morbiditas yang tinggi, terutama pada pasien 

di intensive care unit (ICU).(1) Berdasarkan definisi terbaru menurut 

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for Management of 

Severe Sepsis and Septic Shock: 2016, sepsis didefinisikan sebagai suatu 

keadaan di mana terjadi gangguan pada organ yang dapat berakibat fatal, yang 

dipicu oleh reaksi abnormal tubuh (penyedia) terhadap infeksi. Dalam 

konsensus ini, istilah “sepsis berat” digunakan jika disertai dengan disfungsi 

organ, dan sepsis berat yang diikuti dengan hipotensi yang tidak membaik 

saat diberi resusitasi cairan disebut syok sepsis.(2) Sepsis adalah salah satu 

faktor utama yang menyebabkan kematian di seluruh dunia. Insidensinya 

terus meningkat setiap tahun, bahkan diperkirakan sekitar 2% dari seluruh 

pasien rawat inap di negara-negara maju mengalami sepsis. Berdasarkan data 

epidemiologis, jumlah kasus sepsis berat di Amerika Serikat mencapai sekitar 

751.000 kasus setiap tahunnya, yang mencerminkan tingginya beban 

penyakit ini dalam sistem pelayanan kesehatan.(3) Salah satu biomarker yang 

sering digunakan dalam evaluasi sepsis adalah prokalsitonin (PCT). 

Prokalsitonin adalah prekursor hormon kalsitonin yang kadarnya 

meningkat signifikan pada infeksi bakteri sistemik dan sepsis. Peningkatan 

kadar PCT dapat membantu dalam diagnosis sepsis dan evaluasi respons 

terhadap terapi antibiotik.(4) PCT merupakan salah satu penanda biokimia 

yang paling signifikan dalam mengevaluasi tingkat keparahan respons 

inflamasi tubuh terhadap infeksi mikroba.(5) Peningkatan kadar PCT bersifat 

selektif dan memiliki korelasi yang kuat dengan infeksi bakteri sistemik. 

Secara klinis, kadar PCT >0,5 ng/mL mengindikasikan adanya risiko sepsis, 

sedangkan kadar >2 ng/mL menunjukkan kemungkinan sepsis berat atau syok 
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septik. Keunggulan PCT terletak pada kemampuannya untuk dengan tepat 

membedakan infeksi bakteri yang menyebar di seluruh tubuh dengan kondisi 

peradangan akut yang tidak akibat dari infeksi, sehingga sangat membantu 

dalam pengambilan keputusan diagnosis dan terapi awal pasien.(6) Selain 

PCT, trombosit juga merupakan parameter penting dalam sepsis. 

Trombosit memiliki peran dalam sistem hemostasis dan imunitas. 

Penurunan kadar trombosit, atau trombositopenia, sering ditemukan pada 

pasien dengan sepsis dan dapat menjadi indikator prognosis yang buruk.(7) 

Sepsis dapat menyebabkan gangguan produksi trombosit di sumsum tulang, 

peningkatan destruksi trombosit akibat aktivasi sistem imun, serta konsumsi 

trombosit yang berlebihan dalam proses disseminated intravascular 

coagulation (DIC).(8) 

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan oleh Djamin RD et al. 

pada tahun 2021, menunjukan bahwa terdapat hubungan antara kadar 

prokalsitonin dengan trombosit pada pasien sepsis (r=0,435).(9) Sementara 

penelitian yang dilakukan oleh Balqis AR et al. pada tahun 2024, 

menunjukan tidak ada hubungan antara kadar prokalsitonin dengan 

trombosit pada pasien sepsis (r=0,065).(10) Hasil penelitian sebelumnya 

mengenai hubungan antara kadar prokalsitonin dengan trombosit pada 

pasien sepsis masih menjadi perdebatan. Sehingga berdasarkan hal tersebut, 

peneliti ingin mengevaluasi hubungan prokalsitonin dengan trombosit pada 

pasen sepsis.  

 

1.2 Perumusan masalah 

Adakah korelasi antara kadar prokalsitonin dan trombosit pada pasien 

sepsis? 

1.3 Tujuan  

1.3.1 Tujuan umum 

Meminimkan angka kematian pada pasien sepsis melalui 

pemeriksaan kadar prokalsitonin dan trombosit. 
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1.3.2 Tujuan khusus  

1. Mengetahui kadar prokalsitonin dan trombosit pada pasien 

sepsis. 

2. Mempelajari korelasi antara tingkat prokalsitonin dan jumlah 

trombosit pada penderita sepsis. 

1.4 Hipotesis  

Terdapat korelasi positif antara tingkat prokalsitonin dan jumlah 

trombosit pada pasien yang mengalami sepsis. 

1.5 Manfaat  

1.5.1 Ilmu pengetahuan  

Penelitian ini dapat memberikan pemahaman tentang korelasi 

antara kadar prokalsitonin dan jumlah trombosit pada orang yang 

menderita sepsis. 

1.5.2 Profesi 

Diharapkan penelitian ini bisa menjadi pedoman untuk 

meningkatkan mutu pelayanan kesehatan.  

1.5.3 Masyarakat 

Penelitian ini dapat memberikan edukasi kewaspadaan terhadap 

kejadian sepsis yang dapat menyebabkan terjadinya kerusakan 

multiorgan. 
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BAB II 

TINJAUAN, RINGKASAN PUSTAKA, DAN KERANGKA TEORI 

2.1 Sepsis 

2.1.1 Definisi dan Epidemiologi 

Sepsis merupakan sebuah keadaan medis yang serius yang 

muncul akibat reaksi tubuh terhadap infeksi, yang mengakibatkan 

gangguan pada fungsi organ. Kondisi ini memiliki tingkat mortalitas 

dan morbiditas yang signifikan terutama pada pasien di intensive 

care unit (ICU).(1) Pengertian terbaru mengenai sepsis menurut 

Surviving Sepsis Campaign: International Guidelines for 

Management of Severe Sepsis and Septic Shock: 2016 menjelaskan 

bahwa sepsis yang disertai disfungsi organ disebut sebagai sepsis 

berat. Jika sepsis berat tersebut juga mengalami hipotensi yang tidak 

membaik meskipun telah diberikan resusitasi cairan, kondisi ini 

disebut sebagai syok sepsis. Selain itu, sepsis yang disertai dengan 

adanya kerusakan organ yang dapat membahayakan nyawa akibat 

reaksi tubuh terhadap infeksi, juga disebut sebagai sepsis berat.(2)  

Berdasarkan data epidemiologis global, sepsis diperkirakan 

menyerang lebih dari 30 juta orang setiap tahunnya dan 

menyebabkan sekitar 6 juta kematian di seluruh dunia. Di Eropa, 

tingkat kematian akibat sepsis mencapai sekitar 41%, sementara di 

Amerika Serikat sebesar 28,3%.(11) Insidensi sepsis dan syok sepsis 

di AS tercatat sekitar 300 kasus per 100.000 penduduk, dan penyakit 

ini menyumbang hingga 5,2% dari total biaya rumah sakit 

tahunan.(11)(12) Di Indonesia, angka kejadian sepsis juga tergolong 

tinggi, yaitu mencapai 30,29%, dengan angka kematian berkisar 

antara 11,56% hingga 49%.(13)  Sebuah penelitian observasional 

retrospektif yang mengevaluasi data kasus sepsis di seluruh negeri 

selama periode 2013–2016 mencatat bahwa sebanyak 14. 076 pasien 

menderita sepsis. Dari total tersebut, 58,3% pasien mengalami 
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kematian, sedangkan 41,7% menunjukkan adanya perbaikan kondisi 

klinis. Usia rata-rata pasien mencapai 49,4 tahun, di mana 31% di 

antaranya terdiagnosis sepsis akibat infeksi multifokal. Angka 

kematian (case fatality rate) di kalangan pasien yang dirawat di unit 

perawatan intensif (ICU) mencapai 69%., menunjukkan tingginya 

risiko mortalitas pada kelompok pasien kritis.(14) 

2.1.2 Etiologi 

Sepsis bisa disebabkan oleh berbagai jenis mikroorganisme, 

dengan bakteri sebagai penyebab yang paling umum. Bakteri Gram 

negatif berperan dalam sekitar 60% hingga 70% kasus sepsis di 

negara-negara berkembang. Namun, di Amerika Serikat, terdapat 

kenaikan jumlah infeksi yang disebabkan oleh bakteri Gram positif. 

Kondisi ini mungkin disebabkan oleh tingginya penerapan prosedur 

invasif, meningkatnya kasus hospital-acquired pneumonia (HAP), 

serta resistensi terhadap antibiotik. Frekuensi kasus sepsis yang 

diakibatkan oleh jamur juga menunjukkan kenaikan dalam dekade 

terakhir, meskipun tetap lebih rendah dibandingkan dengan sepsis 

yang disebabkan oleh bakteri.(15) 

2.1.3 Patofisiologi Sepsis 

 Sepsis saat ini dimengerti sebagai suatu keadaan yang 

melibatkan faktor pemicu awal dari reaksi inflamasi positif dan 

negatif dalam tubuh.  Dalam konteks ini, ketidaknormalan dalam 

sirkulasi seperti pengurangan volume intravaskular, pelebaran 

pembuluh darah, penurunan fungsi jantung, serta peningkatan laju 

metabolisme, adanya ketidakseimbangan antara penyediaan oksigen 

secara keseluruhan dan kebutuhan oksigen itu sendiri.  Hal ini pada 

akhirnya bisa menyebabkan hipoksia pada jaringan secara 

menyeluruh atau bahkan mengakibatkan terjadinya syok. Tanda-

tanda pasien yang mengalami syok dapat meliputi penurunan tingkat 

kesadaran, detak jantung yang cepat, serta kurangnya produksi urine. 

Syok adalah tanda awal dari kondisi patologis yang mendasarinya. 
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Tingkat kewaspadaan dan evaluasi klinis yang teliti diperlukan 

untuk mendeteksi gejala awal syok dan memulai tindakan 

penanganan segera. Patofisiologi kondisi ini dimulai dengan reaksi 

yang terjadi akibat infeksi. Proses ini akan menstimulasi respons 

neurohumoral yang melibatkan reaksi proinflamasi dan 

antiinflamasi. Tanggapan tubuh berikutnya mencakup penggerakan 

komponen plasma akibat dari aktivasi sel dan kerusakan pada 

endotel. Materi dalam Plasma ini terdapat berbagai macam sitokin, 

antara lain faktor nekrosis tumor, interleukin, caspase, protease, 

leukotrien, kinin, spesies oksigen reaktif, nitrit oksida, asam 

arakidonat, faktor pengaktif platelet, serta eikosanoid. Sitokin yang 

bersifat proinflamasi seperti faktor nekrosis tumor, interleukin-1, 

dan interleukin-6 berfungsi untuk mengaktifkan proses koagulasi 

serta menghambat fibrinolisis. Activated protein C (APC) 

merupakan pengatur krusial dalam proses koagulasi dan inflamasi, 

yang berfungsi untuk mempercepat fibrinolisis serta menghalangi 

pembentukan trombus dan reaksi inflamasi. Pengaktifan komplemen 

dan jalur koagulasi akan semakin mendukung proses itu. Endotelium 

vaskular adalah lokasi utama terjadinya interaksi, yang dapat 

berujung pada cedera pada mikrovaskulatur, pembentukan trombus, 

dan kebocoran pada kapiler. Gangguan pada endotelium ini berperan 

penting dalam timbulnya disfungsi organ dan kekurangan oksigen di 

seluruh jaringan.(16) 

2.2 Prokalsitonin 

2.2.1 Definisi 

Prokalsitonin (PCT) adalah prekursor hormon kalsitonin 

yang terdiri dari 116 asam amino dan dihasilkan oleh sel C yang 

terdapat dalam kelenjar tiroid. Dalam kondisi normal, kadar PCT 

dalam tubuh tetap rendah, namun dapat meningkat secara signifikan 

pada kondisi infeksi serius seperti sepsis (septikemia), meningitis, 

pneumonia, serta infeksi saluran kemih.(4) PCT dianggap menjadi 
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biomarker yang spesifik untuk infeksi bakteri dan digunakan dalam 

berbagai keadaan klinis, termasuk perawatan primer, unit gawat 

darurat, dan perawatan intensif. Pemeriksaan PCT membantu dalam 

mendiagnosis sepsis serta memandu dan memantau pemberian terapi 

antibiotik.(17)  

2.2.2 Struktur Prokalsitonin 

 Prokalsitonin (PCT) merupakan protein dengan berat 

molekul sekitar 13 kDa yang tersusun atas 116 asam amino. Protein 

ini dikodekan oleh gen Calcitonin-I (CALC-I) yang berlokasi di 

kromosom 11. PCT terutama disintesis oleh sel C kelenjar tiroid 

sebagai prekursor hormon kalsitonin, namun juga dapat diproduksi 

oleh sel-sel neuroendokrin di organ lain seperti paru-paru dan usus. 

Secara struktural, PCT terdiri dari tiga bagian utama, kalsitonin 

(terdiri atas 32 asam amino), katalsin (21 asam amino), dan fragmen 

aminoprokalsitonin (57 asam amino) yang merupakan bagian N-

terminal dari molekul tersebut. (3) 

2.2.3 Prokalsitonin pada Keadaan Sepsis 

 Reaksi tubuh terhadap infeksi bakteri akan mengaktifkan 

pelepasan serangkaian sitokin proinflamasi, seperti IL-1β dan TNF-

α, yang dipicu oleh lipopolisakarida (LPS). Sitokin-sitokin ini 

kemudian merangsang peningkatan produksi PCT yang dilepaskan 

ke dalam sirkulasi darah. Sebaliknya, pada infeksi yang disebabkan 

oleh virus, terjadi aktivasi sekresi interferon gamma (IFN-γ) yang 

menghambat produksi PCT melalui mekanisme umpan balik negatif. 

Kadar PCT mulai meningkat sekitar 3–4 jam setelah paparan toksin 

bakteri, dengan kecepatan yang lebih tinggi dibandingkan c-reactive 

protein (CRP) maupun laju endap darah (LED). Pada kasus sepsis 

berat atau syok sepsis, konsentrasi PCT dapat meningkat tajam 

hingga mencapai ratusan nanogram per mililiter, dengan puncaknya 

terjadi dalam 6–12 jam. Kadar tersebut dapat bertahan selama 48 
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jam, dan jika terapi antibiotik efektif, kadar prokalsitonin akan 

kembali turun ke nilai normal dalam waktu sekitar 2 hari.(18)(19) 

2.2.4 Cut-off Prokalsitonin 

Cut-off prokalsitonin (PCT) berfungsi sebagai tanda yang 

signifikan untuk mengevaluasi apakah individu tersebut tergolong 

berisiko rendah atau tinggi dalam mengalami sepsis. Selain itu, batas 

nilai PCT juga bisa dijadikan patokan dalam membuat keputusan 

terkait penggunaan antibiotik. Pada individu sehat tanpa infeksi, 

kadar PCT berada dalam kisaran normal yaitu sekitar 0,033 ± 0,003 

ng/mL(18). Jika konsentrasi prokalsitonin mencapai ≥ 0,5 ng/mL, hal 

ini menunjukkan bahwa pasien memiliki risiko mengalami sepsis. 

Sementara itu, kadar ≥ 2 ng/mL mengindikasikan bahwa pasien 

kemungkinan mengalami sepsis akibat infeksi bakteri, atau bahkan 

sudah berada dalam kondisi sepsis berat.(6)(18)  

Pembagian kategori antara kadar prokalsitonin dengan 

kategori penyebabnya adalah kadar PCT dapat digunakan untuk 

membedakan jenis infeksi dan menentukan kebutuhan pemberian 

antibiotik. Jika kadar PCT kurang dari 0,1 ng/mL, kemungkinan 

besar infeksi tidak disebabkan oleh bakteri. Kadar antara 0,1 hingga 

0,25 ng/mL menunjukkan adanya infeksi non-bakteri, sedangkan 

nilai lebih dari 0,25 sampai 0,5 ng/mL mengindikasikan 

kemungkinan infeksi bakteri. Jika kadar PCT lebih dari 0,5 ng/mL, 

ini mengindikasikan kemungkinan besar adanya infeksi yang 

disebabkan oleh bakteri.(20)   

 Kenaikan kadar PCT tidak selalu menandakan adanya 

infeksi sistemik. Beberapa kondisi non-infeksi dapat menyebabkan 

peningkatan kadar prokalsitonin, seperti cedera serius, pembedahan 

besar, luka terbakar, pengobatan dengan antibodi, kanker paru-paru, 

kanker sel C meduler tiroid, serta pada bayi baru lahir dalam dua 

hari pertama kehidupannya. Selain itu, keadaan seperti syok 

kardiogenik yang berat atau berkepanjangan, gangguan aliran darah 
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ke organ yang serius, serta penggunaan obat-obatan yang memicu 

pelepasan sitokin proinflamasi dapat turut mempengaruhi tingkat 

prokalsitonin.(18)(21)  

2.3 Trombosit 

2.3.1 Definisi 

Trombosit, yang juga disebut sebagai platelet, merupakan 

bagian dari sitoplasma megakariosit yang dihasilkan di dalam 

medula tulang. Trombosit berbentuk cakram bikonveks dengan 

diameter yang bervariasi antara 0,75 hingga 2,25 mm, memiliki 

densitas yang cukup rendah, dan tidak mengandung inti. Namun, 

trombosit tetap mampu mensintesis protein, karena di dalam 

sitoplasma masih terdapat sejumlah RNA meskipun jumlahnya 

terbatas.(22) 

2.3.2 Struktur Trombosit 

Permukaan membran sel trombosit dilapisi oleh 

glikoprotein yang menyebabkan trombosit lebih condong untuk 

menjauh dari ikatan pada endotel yang normal dan lebih 

memusatkan perhatian pada bagian dinding pembuluh darah yang 

mengalami kerusakan. Secara khusus, trombosit akan menempel 

pada sel-sel endotel yang rusak dan pada serat kolagen yang 

terdapat di sekitar pembuluh darah. Membran sel platelet memiliki 

kandungan fosfolipid yang tinggi, yang berperan dalam 

mengaktifkan proses mekanisme pada pembekuan darah.(23) 

2.3.3 Jumlah Trombosit 

Trombosit normal dalam darah manusia 150.000 – 400.000/ 

mikro liter darah.(24) Dalam Surviving Sepsis Campaign: 

International Guidelines for Management of Severe Sepsis and 

Septic Shock: 2016, pada keadaan sepsis terjadi penurunan jumlah 

trombosit atau disebut dengan trombositopenia yaitu hasil 

pemerikasaan hitung trombosit < 100.000/mm3 (< 100 x 109 /L).(2) 
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2.3.4 Perubahan Trombosit pada Sepsis 

Infeksi bakteri sistemik memicu terjadinya aktivasi faktor-

faktor inflamasi seperti TNF-α yang menyebar dalam sirkulasi dan 

mengikat reseptor proinflamasi pada berbagai sel, termasuk 

endotelium yang kemudian memicu apoptosis endotelial.(25) 

Kerusakan endotel ini memicu terbentuknya celah pada endothelium 

(endothelium gap), yang menyebabkan paparan komponen 

subendotel seperti kolagen dan von Willebrand Factor (vWF) ke 

dalam aliran darah.(26) Hal ini menstimulasi aktivasi trombosit, yang 

kemudian melekat (adhesi) pada area yang rusak dan berkumpul 

(agregasi) yang menjadi respons awal hemostasis.(7) Proses adhesi 

dan agregasi trombosit ini berlangsung secara berlebihan pada 

pasien sepsis, dan menyebabkan konsumsi trombosit yang signifikan 

di dalam mikrosirkulasi.(27) Konsumsi trombosit yang terus-

menerus, ditambah dengan gangguan produksi trombosit akibat 

suprsi megakariosit oleh infeksi sistemik, mengakibatkan penurunan 

jumlah trombosit dalam darah atau trombositopenia.(7) 

2.3.5 Faktor-faktor yang Memengaruhi Kadar Trombosit pada 

Pasien Sepsis 

Pada pasien dengan penyakit liver kronis, terjadi penurunan 

produksi trombopoietin, hipersplenisme, dan peningkatan destruksi 

trombosit akibat gangguan fungsi hati, yang semuanya dapat 

menurunkan jumlah trombosit bahkan tanpa adanya infeksi sistemik 

seperti sepsis.(28) Demikian pula, pada pasien dengan Human 

Immunodeficiency Virus / Acquired Immunodeficiency Syndrome 

(HIV/AIDS), trombositopenia dapat terjadi akibat infeksi langsung 

pada megakariosit, peningkatan fagositosis trombosit oleh limpa, 

serta pembentukan autoantibodi terhadap trombosit.(29) 

Sementara itu, pada penyakit autoimun seperti lupus 

eritematosus sistemik atau idiopathic thrombocytopenic purpura, 

tubuh memproduksi autoantibodi terhadap trombosit, yang 
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menyebabkan destruksi trombosit oleh sistem imun, terlepas dari 

adanya infeksi. Jika pasien-pasien dengan kondisi tersebut 

diikutsertakan dalam studi sepsis tanpa penyaringan, maka hasil 

kadar trombosit yang rendah bisa berasal dari penyebab non-sepsis, 

sehingga mengacaukan hubungan murni antara sepsis dan 

trombositopenia.(30) 

2.3.6 Hubungan antara Trombosit dan Prokalsitonin pada Pasien 

Sepsis  

Pada pasien sepsis, prokalsitonin (PCT) berperan sebagai 

indikator spesifik infeksi bakteri sistemik. Kadar PCT meningkat 

secara signifikan ketika tubuh mengalami respon inflamasi akibat 

infeksi, terutama infeksi bakteri gram negatif. Kenaikan PCT 

mencerminkan aktivitas infeksi, namun tidak secara langsung 

menggambarkan tingkat inflamasi jaringan atau kerusakan sistemik. 

Oleh karena itu, PCT dianggap sebagai biomarker infeksi, bukan 

penanda inflamasi sistemik. Studi oleh Djamin et al. menunjukkan 

bahwa kadar PCT meningkat secara bermakna pada pasien sepsis 

dan berkorelasi dengan hasil kultur darah positif, namun tidak selalu 

sejajar dengan derajat inflamasi klinis yang ditunjukkan oleh 

parameter lain seperti jumlah leukosit atau trombosit.(9) 

Sebaliknya, jumlah trombosit yang rendah (trombositopenia) 

pada pasien sepsis sering dikaitkan dengan tingkat inflamasi yang 

tinggi dan aktivasi sistem koagulasi. Trombosit berperan tidak hanya 

dalam hemostasis tetapi juga dalam respons imun dan inflamasi, di 

mana sel ini berinteraksi dengan sel endotel dan leukosit serta 

melepaskan mediator inflamasi. Dalam sepsis berat, aktivasi 

inflamasi yang berlebihan menyebabkan konsumsi trombosit secara 

masif di mikrosirkulasi, mengakibatkan trombositopenia. Studi oleh 

Balqis AR et al. menemukan bahwa trombositopenia berhubungan 

erat dengan disregulasi respon imun dan menjadi salah satu indikator 

prognostik penting pada pasien dengan sepsis berat.(10)
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2.4 Ringkasan Pustaka 

Tabel 1. Ringkasan Pustaka 

 

Peneliti  Lokasi Studi Subjek  Variaebel     Waktu  Hasil  

Djamin RD et 

al.(9) 

 

 

 

 

Balqis AR et 

al.(10) 

 

 

 

 

 

RSUP Dr. M. 

Djamil Padang 

 

 

 

 

RSUD Dr. 

Saiful Anwar 

Malang 

 

 

 

Cross-sectional 

study 

 

 

 

 

Cross-sectional 

study 

 

 

 

 

21 pasien sepsis 

 

 

 

 

 

35 pasien sepsis 

 

 

 

 

 

Variabel bebas: 

Prokalsitonin 

Variabel 

tergantug : 

Trombosit 

 

Variabel bebas: 

Trombosit 

Variabel 

tergantug : 

Prokalsitonin 

Januari 2020 - 

April 2021 

 

 

 

 

Juni 2024 – 

September 2024 

 

 

 

 

 

Terdapat 

korelasi positif  

(p=0,049) 

(r=0,435) 

 

  

Tidak terdapat 

korelasi positif 

(p=0,587) 

(r=0,065) 
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Peneliti  Lokasi Studi Subjek  Variaebel     Waktu  Hasil  

Puspitasari et 

al.(31) 

 

 

 

 

Arfi U.(32) 

 

 

 

 

 

RS Aisyiyah Siti 

Fatimah 

Tulangan 

Sidoarjo  

 

 

RSUP Dr. M. 

Djamil Padang 

 

 

 

Cross-sectional 

study 

 

 

 

 

Cross-sectional 

study 

 

 

 

 

50 pasien 

Covid-19 

 

 

 

 

75 pasien sepsis 

 

 

 

 

 

Variabel bebas: 

Prokalsitonin 

Variabel 

tergantug : 

Trombosit 

 

Variabel bebas: 

Trombosit 

Variabel 

tergantug : 

Prokalsitonin 

November 2020 

- Januari 2021 

 

 

 

 

Juli 2017 – 

Februari 2018 

 

 

 

 

 

Terdapat 

korelasi positif  

(p=0,002) 

(r=0,037) 

 

  

Tidak terdapat 

korelasi positif 

(p=0,222) 

(r=0,286) 
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2.5 Kerangka Teori  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1. Kerangka Teori 
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BAB III 

KERANGKA KONSEP DAN DEFINISI OPERASIONAL  

3.1 Kerangka konsep  

Kerangka konseptual dalam penelitian terdiri dari dua tipe variabel, 

yaitu Variabel independen merupakan variabel yang diduga atau diasumsikan 

memiliki pengaruh terhadap variabel lain. Sementara itu, variabel dependen 

merujuk pada variabel yang nilainya dapat berfluktuasi atau dipengaruhi oleh 

variabel independen. Dalam studi ini, variabel bebas adalah kadar 

prokalsitonin, sedangkan variabel tergantung adalah trombosit. 

 

Variabel Bebas                                             Variabel Tergantung 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Kerangka Konsep  

 

3.2 Variabel  

3.2.1 Variabel bebas  

Prokalsitonin 

3.2.2 Variabel tergantung  

Trombosit 

 

Prokalsitonin pada 

pasien sepsis 
Trombosit 
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3.3 Definisi Operasional 

 

Tabel 2. Definisi operasional 

Variabel Definisi 

Operasional 

 Alat ukur Cara  

Pengukuran 

Hasil Ukuran Skala 

Pengukuran  

Referensi 

Prokalsitonin 

 

 

 

 

 

Trombosit 

 

 

 

 

 

 

Prohormon 

kalsitonin di 

dalam plasma 

yang disintesis 

oleh sel C 

kelenjar tiroid.  

Trombosit atau 

disebut juga 

keping darah 

merupakan 

fragmen 

sitoplasma 

megakariosit 

Rekam Medik 

 

 

 

 

 

Rekam Medik 

 

 

 

 

 

 

Observasi 

 

 

 

 

 

Observasi 

 

 

 

 

 

 

<0,05 ng/mL  

≥0,05 ng/mL  

>2 ng/mL 

 

 

 

150.000-

450.000/µL  

<150.000/µL  

>450.000/µL 

 

 

 

Numerik 

 

 

 

 

 

 

 

 

Numerik 

 

 

 

 

 

 

 

Herman et  

al.(4) 

 

 

 

 

 

 

 

Lestari. (22) 
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Sepsis  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Usia 

yang terbentuk di 

sumsum tulang.  

 

Sepsis 

merupakan suatu 

kondisi medis 

serius yang 

terjadi akibat 

respons tubuh 

terhadap infeksi 

yang 

menyebabkan 

disfungsi organ. 

Usia dihitung 

sejak dilahirkan 

sampai dengan 

ulang tahun 

terakhir. 

 

 

 

 

Rekam Medik 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rekam Medik 

 

 

 

 

 

 

Observasi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Observasi 

 

 

 

Ya atau Tidak 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

≥ 18 tahun 

 

 

 

Nominal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Numerik 

 

 

 

 

Seymour et 

al.(1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ahnaffandika 

I.(33) 
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BA B IV 

METODE PENELITIAN 

4.1 Desain  

Studi ini menerapkan desain penelitian observasional analitik dengan 

pendekatan cross sectional untuk menilai keterkaitan antara kadar 

prokalsitonin dan jumlah trombosit pada pasien yang mengalami sepsis. 

4.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

 Proses pengambilan serta pengumpulan data dari subjek penelitian 

dilaksanakan di RSUD Budhi Asih Jakarta. Studi ini dilakukan antara bulan 

Agustus - Oktober tahun 2025. 

4.3 Populasi dan Subjek Penelitian  

4.3.1 Populasi  

Populasi dalam penelitian ini adalah semua pasien sepsis 

dewasa yang telah didiagnosis oleh dokter pada periode Agustus – 

Oktober 2025. 

4.3.2 Subjek penelitian 

Subjek penelitian ini adalah pasien dewasa yang mengalami 

sepsis dan memenuhi syarat inklusi serta eksklusi. Teknik pemilihan 

subjek menggunakan consecutive non random sampling dengan 

mengambil subjek populasi yang memenuhi kriteri inklusi dan 

ekslusi. 

Kriteria Inklusi  

1. Pasien rawat inap yang memiliki data kadar prokalsitonin dan 

trombosit dan terdiagnosis sepsis. 

2. Pasien sepsis yang dirawat di RSUD Budhi Asih Jakarta yang 

berusia ≥ 18 tahun. 
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Kriteria Eksklusi 

Pasien dengan penyakit yang memengaruhi jumlah dan 

parameter trombosit, seperti penyakit liver kronis, pasien 

HIV/AIDS, pasien autoimun. 

4.3.3 Besar sampel 

Ukuran sampel yang diterapkan dalam penelitian ini 

didasarkan pada perhitungan yang mengikuti rumus analisis korelasi. 

 

𝑛 = [
𝑍α + 𝑍β

0.5 ln (
1 + 𝑟
1 − 𝑟

)
]

2

+ 3 

 

𝑛 = [
1,96 + 0,846

0.5 ln (
1 + 0,435
1 − 0,435)

]

2

+ 3 

 

𝑛 =  39,25 

 

 Keterangan:  

𝑛   = jumlah sampel minimal yang diperlukan  

𝑍𝛼 = Score Z berdasarkan pada nilai α yang diinginkan (nilai standar 

alpha =1,96)  

𝑍𝛽 = Score Z berdasarkan pada nilai β yang diinginkan (nilai standar 

beta = 0,846)  

𝑟  = koefisien korelasi minimal yang di anggap bermakna (r = 

0,435).(9) 

   Maka besar sampel adalah 39,25. Besar sampel minimal 

adalah 39,25 ≈ 40 

 

Untuk mencegah terjadinya drop out pada saat penelitian, 

maka besar sampel di tambahkan 15% 
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n =  n + (n x 15%) 

n  = 40 + (40 x 15%) 

n = 46 

 

 

 

4.4 Bahan dan Instrumen Penelitian 

Studi ini akan memanfaatkan data sekunder berupa catatan medis dari 

pasien yang mengalami sepsis. Dokumen medis diperlukan untuk 

memperoleh informasi mengenai pasien sepsis serta hasil dari tes 

laboratorium prokalsitonin dan trombosit. 

4.5 Analisis Data 

Proses pengolahan data dilakukan menggunakan program computer 

Statistical Package for Social Science (SPSS). Analisis data dilakukan 

dengan cara univariat dan bivariat. 

4.5.1  Analisis univariat 

Analisis univariat digunakan untuk menggambarkan dan 

menjelaskan sifat-sifat dari setiap variabel yang sedang dianalisis. 

Dalam penelitian ini, telah dilakukan analisis univariat mengenai 

kadar prokalsitonin sebagai variabel bebas, sedangkan trombosit 

dijadikan sebagai variabel terikat. 

4.5.2 Analisis bivariat 

Analisis bivariat digunakan untuk mengetahui hubungan 

variabel independent terhadap variabel dependent menggunakan uji 

korelasi, dengan uji normalitas. Apabila hasilnya tidak terdistribusi 

secara normal akan menggunakan Spearman, dan apabila hasilnya 

terdistribusi secara normal menggunakan metode Pearson dengan 

rancangan penelitian potong lintang, untuk mengetahui korelasi 

antara kadar prokalcicitonin dengan kreatinin pada pasien sepsis. 

Batas kemaknaan yang digunakan (p-value) adalah <0,05. 

 

n = 46 
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4.6 Alur Penelitian 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. Alur Penelitian  

Identifikasi subyek penelitian 

 

       Populasi 
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4.7 Etika Penelitian  

Saran ini akan diajukan kepada komite etika di Fakultas Kedokteran 

Universitas Trisakti untuk pengajuan kode etik, sehingga peneliti dapat 

mengajukan izin untuk melaksanakan penelitian di RSUD Budhi Asih Jakarta 

4.8 Penjadwalan Penelitian  

Tabel 3. Jadwal Penelitian 

Tahapan Kegiatan 

Waktu Dalam Bulan 

2025 - 2026 

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1 

A Perencanaan 

1 Pemilihan Topik            

2 Pembuatan Bab I            

3 Pembuatan Bab II            

4 Pembuatan Bab III            

5 Pembuatan Bab IV            

6 
Konsultasi 

Pembimbing 
           

7 Presentasi Proposal            

B Pelaksanaan 

1 Pengumpulan Data            

2 Pengolahan Data            

3 
Konsultasi 

Pembimbing 
           

C Pelaporan Hasil 

1 Penulisan            

2 Diskusi            

3 Presentasi Hasil            

4 Revisi            
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LAMPIRAN 

Lampiran 1. Dummy Table Univariat 

Variabel Rerata ± SD/median (min-

mak) 

Frekuensi (n) Persentase (%) 

Jenis Kelamin 

Laki-laki 

Perempuan 

Usia (Tahun) 

   

≥18    

Kadar Prokalsitonin 

(ng/mL) 

   

Kadar Trombosit 

(µL) 

   

    

 

Lampiran 2. Dummy Table Bivariat 

 

Trombosit Korelasi (r) Signifikansi (p) 

Prokalcitonin 
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