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EOSINOPENIA DAN PROCALCITONIN DALAM SEPSIS

(Eosinopenia and Procalcitonin in Sepsis)

Danny Luhulima, W. Hidayati, IGAAP. Sri Rejeki, R. Permatasari 

ABSTRACT

Sepsis is one of the common causes of morbidity and mortality in the ICU. Clinicians need to know and realize of good diagnostic 
markers to identify sepsis as early as possible. The role of eosinopenia as a marker of sepsis has recently been evaluated.The aim of this 
study was to test the value of eosinopenia as a diagnostic marker of sepsis in comparison to Procalcitonin. A cross sectional study was 
performed in 61 adult patients with SIRS, and blood of all patients were cultured. Further examinations were done for comparing the 
eosinophil count with the Procalcitonin levels if the blood culture was positive or when there were clinical signs which supported for sepsis. 
In this study there were fourty two patients enrolled. Procalcitonin level yielded a sensitivity of 90.0%, specificity of 83.3%, a positive 
predictive value (PPV) of 93.1% and a negative predictive value (NPV) of 76.9% at cut-off value of 2.75 ng/mL. The eosinophil (cut off ≤ 
50 cells/μL) produced a sensitivity of 80.0%, specificity of 75.0%, PPV of 88.9%, and NPV of 60.0%. based on this study Procalcitonin 
appeared to be a more accurate diagnostic of sepsis than eosinopenia, but eosinopenia is still a helpful tool for clinicians, and may also be 
used as a diagnostic marker of sepsis, because it is highly sensitive, moderately specific, easy to measure, rapid and inexpensive as well. 

Key words: Eosinopenia, procalcitonin, sepsis

ABSTRAK

Sepsis merupakan penyebab tersering meningkatnya angka kematian dan kesakitan di ICU. Klinisi memerlukan petanda sepsis 
yang ideal. Akhir-akhir ini diteliti tentang eosinopenia sebagai petanda sepsis. Tujuan kajian ini ialah meneliti nilai eosinopenia 
yang dapat digunakan sebagai petanda sepsis dibandingkan dengan Procalcitonin. Penelitian ini menggunakan kajian potong 
silang terhadap 61 penderita SIRS dewasa. Semua penderita diambil sampel darah, kemudian dikultur. Jika hasil kultur darah 
terdapat pertumbuhan kuman dan terbukti ada sepsis, maka selanjutnya dibandingkan dengan jumlah eosinofil dan kadar PCT 
(Procalcitonin). Didasari pemeriksaan 61 penderita yang termasuk dalam patokan SIRS, diperoleh hasil PCT dengan kepekaan 
sebanyak 90%, kekhasan sebanyak 83,3%. Ditemukan pula nilai ramalan positif sebesar 93,1%, nilai ramalan negatif sebesar 76,9%, 
dalam cut-off 2,75 ng/mL. Di samping itu dalam jumlah eosinofil 50 sel/μL didapatkan kepekaan sebanyak 80%, kekhasan sebanyak 
75%, nilai ramalan positif 88,9% dan nilai ramalan negatif 60%. PCT lebih tepat dalam mendiagnosis sepsis, dibandingkan dengan 
eosinopenia tetapi eosinopenia masih dapat digunakan sebagai petanda keadaan tersebut dengan kepekaan yang tinggi, kekhasan 
sedang, dan tidak memerlukan biaya yang mahal.

Kata kunci: Eosinopenia, procalcitonin, sepsis

Departemen Patologi Klinik FK UNAIR/RSUD Dr. Soetomo Surabaya. E-mail: ajinatanlima@gmail.com 

PENDAHULUAN

Sampai saat ini sepsis merupakan masalah di 
dunia medis dan sering menyebabkan kematian 
karena terlambat pendiagnosisannya, karena itu perlu 
diketahui dan dipahami keberadaan petandanya yang 
bertujuan untuk menemukannya sedini mungkin. 
Petanda diagnosis sepsis yang ideal adalah: Sangat 
khas dan peka; Mudah penggunaannya; Cepat dan 
murah; Berbanding lurus dengan kegawatan. Kultur 
merupakan bakuan emas, tetapi memiliki kelemahan 
yaitu memerlukan waktu lama sehingga diagnosis 
sepsis sering terlambat penentuannya. Saat ini telah 
ada beberapa petanda sepsis yang mendekati ideal 
seperti Procalcitonin (PCT) dan C-Reactive Protein 
(CRP), tetapi sering menjadi kendala terutama di 
negara berkembang karena biaya pemeriksaan yang 

tinggi. Abidi et al.,1 menemukan kenyataan baru 
bahwa kadar eosinofil yang rendah (eosinopenia) 
dapat diandalkan sebagai petanda sepsis.1

Central Disease Control (CDC) di Amerika 
mengumumkan kejadian sepsis meningkat dari 
73,6/100.000 kasus pada tahun 1979 meningkat 
menjadi 175,9/100.000 kasus pada tahun 1987.2 Di 
Indonesia angka kematian lebih tinggi, misalnya 
sebanyak 83,1% (Solo, 2004), 56,83% (Yogyakarta) 
dan 54,17% (Palembang).3 Data di Bagian Rekam 
Medik RSUD Dr. Soetomo Surabaya tahun 2009, 
didapatkan sebanyak 1460 penderita mengidap sepsis. 
Hasil tersebut membuktikan bahwa sepsis masih 
merupakan masalah kesehatan. Tujuan penelitian 
ini adalah untuk mengetahui nilaian eosinopenia 
apakah dapat diandalkan sebagai petanda sepsis 
dan membandingkannya dengan PCT di penderita 
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pengidapnya yang telah ditetapkan berdasarkan hasil 
kultur darah. Penelitian ini dilaksanakan setelah 
ethical clearance disetujui oleh Komite Medik RSUD 
Dr. Soetomo Surabaya.

METODE

Sepsis berdasarkan  American College of Chest 
Physicians/Society of Critical Care Medicine Consensus 
tahun 1992: infeksi tertentu yang melibatkan dua 
atau lebih manifestasi SIRS, seperti: (1) suhu tubuh 
> 38 °C atau < 36 °C, (2) kekerapan denyut nadi 
> 90 kali/menit, (3) kekerapan tarik pernapasan 
> 20 kali/menit atau PCO2 < 32 mmHg, (4) jumlah 
leukosit > 12.000 sel/μL atau < 4000 sel/μL atau 
>10% bentukan pita belum dewasa/immature band 
forms.4 Dalam menentukan patokan SIRS, harus 
memperhatikan juga keadaan sebagai berikut: Usia 
yang tidak lazim (sangat muda atau sangat tua) 
sehingga memungkinkan SIRS tidak bermanifestasi 
seperti patokan tersebut di atas. Untuk itu perlu 
perhatian khusus, misalnya di bayi yang baru lahir 
akan memiliki kekerapan denyut nadi > 100 kali/
menit; Penderita yang sedang diberi obat golongan 
beta-blocker atau calcium channel blocker yang dapat 
menurunkan kekerapan denyut nadi. Demikian juga 
dengan pemakaian adrenalin dan steroid yang dapat 
meningkatkan kekerapan denyutnya; Tekanan darah 
tidak termasuk dalam patokan SIRS, tetapi hal ini tetap 
merupakan petanda yang penting, karena hubungan 
antara tekanan darah rendah (hipotensi) dan SIRS 
tidak selalu bernasab kecuali di sepsis; Kekerapan tarik 
napas yang rendah dapat merupakan tanda kegawatan 
tertentu di penderita.4 Patofisiologi SIRS meskipun 
banyak jenisnya, tetapi pada umumnya sama, 
hanya berbeda sedikit menurut penyebab. Inflamasi 
adalah respons tubuh yang bukan khas terhadap 
kimia, trauma atau infeksi. SIRS yang ditandai dengan 
keberadaan hipersitokinemia.2 Inflamasi merupakan 
merupakan proses kompleks yang melibatkan respons  
imunologis humoral dan perselan, komplemen dan 

sitokin.4 Dalam SIRS terjadi perjalanan penyakit yang 
sangat rumit, melibatkan banyak sel, dan merangsang 
sekresi berbagai hormon. 

Sepsis adalah kegagalan sistem imun untuk 
mengatasi infeksi, sehingga menimbulkan reaksi imun 
yang tidak sesuai.2,5

TNF-α dan IL-1 telah terbukti akan dilepas dalam 
jumlah besar dalam waktu satu jam setelah terjadi 
proses SIRS dan memiliki pengaruh lokal dan 
sistemik. TNF-α dan IL-1 bertanggung jawab  terhadap 
demam dan pelepasan hormon stres (vasopressin, renin-
angiotensin-aldosteron, norepinephrine).4

Perkiraan jumlah eosinofil di peredaran darah 
adalah sebanyak (1–3 %) dari jumlah leukosit atau 
≤ 350 sel/μL.1,6 Eosinopenia adalah jumlah 
eosinofil yang kurang dari normal. Hal ini sudah 
dikemukakan oleh Zappert et al.6 sebagai akibat 
dari respons inflamasi terhadap infeksi akut 
tertentu dan kegunaannya telah dibuktikan 
oleh Schilling7 sebagai petandanya akibat 
bakteri.6,7 Berdasarkan telitian terdahulu cut off 
eosinopenia pada penelitian ini adalah sebanyak 
≤ 50 sel/μL.1,6 

Eosinopenia dan neutrophilia adalah merupakan 
hal yang khas timbul akibat respons terhadap stres 
atau infeksi akut. Mekanisme ini belum dipahami 
secara baik, diduga keadaan eosinopenia dalam infeksi 
atau stres akut melibatkan adrenal glucocorticosteroids 
dan epinephrine, tetapi teori ini masih belum dapat 
menjelaskan mengapa terjadi eosinopenia dalam 
keadaan infeksi atau stres akut. Teori yang mungkin 
mendukung eosinopenia di infeksi atau stres akut 
terjadi adalah sebagai berikut:8,9 Jumlah eosinofil dari 
peredaran darah menghilang atau menurun akibat 
terlokalisir di dalam jaringan tubuh lainnya seperti 
di lokasi inflamasi, kelenjar getah bening dan limpa 
dengan cara diffuse intravascular margination, atau 
karena kerusakan eosinofil; Terjadi supresi pelepasan 
eosinofil dewasa dari sumsum tulang; Terjadi supresi 
hasilan eosinofil.

Bass et al.8 meneliti eosinopenia di hewan coba 
kelinci dan menyimpulkan bahwa eosinofil hilang 
dari peredaran darah dan bermigrasi ke lokasi 
inflamasi diperantarai oleh sitokin dan chemotactic 
substances lain (C5a dan fibrin fragments) yang 
dilepas ke peredaran darah selama inflamasi akut 
terjadi.8 Fibrinogen telah terbukti menyebabkan 
respons inflamasi terjadi. Dalam keadaan ini sitokin 
pro-inflamasi meningkat (TNF-α, IL-1ß dan IL-6).10 
Peningkatan C5a juga merangsang pembentukan 
dan pelepasan sitokin pro-inflamasi seperti 
TNF-α, IL-6, IL-8.11 Pelepasan eosinofil dari sumsum 
tulang juga dihambat oleh peningkatan hormon 
glukokortikosteroid.2,8,12 Penyuntikan histamin dosis 
tinggi di kuda dan anjing juga terbukti menghasilkan 

Gambar 1. Bagan yang menunjukkan overlap antara infeksi 
bakteri, sepsis, SIRS dan kegagalan multiorgan 
(http://emedicine.medscape.com).4
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eosinopenia.8 Peningkatan jumlah neutrofil di SIRS 
dan sepsis ternyata berdampak buruk bagi penderita, 
karena neutrofil yang sebelumnya diduga sebagai 
mekanisme penting tertentu untuk membasmi 
kuman penyakit ternyata juga dapat mengakibatkan 
kerusakan jaringan karena terjadi peningkatan 
hasilan oksidan yang berlebihan dan peningkatan 
perantara proinflamasi seperti TNF-α, IL-1, IL-6. 
Keadaan ini akan membuat eosinofil semakin menurun 
jumlahnya.2

Gil et al.7 juga meneliti eosinopenia di infeksi 
akut. Mereka menyimpulkan bahwa di inflamasi 
akibat infeksi bakteri jumlah eosinofil < 40 sel/μL.7 
Abidi et al.1 adalah yang pertama kali meneliti dan 
menyimpulkan bahwa eosinopenia dapat digunakan 
sebagai petanda sepsis di penderita baru ICU 
(Intensive Care Unit) dengan kepekaan sebesar 80% 
dan kekhasan 91%. Namun, tidak dapat digunakan 
sebagai nilai peramalan, karena tidak ada perbedaan 
bermakna kadar eosinopenia di penderita sepsis baik 
yang berat maupun yang renjatan akibat sepsis.1 
Shaaban et al.6 juga meneliti penderita sepsis dan 
menilai eosinopenia, dan menyimpulkan bahwa 
keadaan tersebut memiliki kepekaan sebesar 81% 
dan kekhasan 65%.6 Van H et al.13 membandingkan 
jumlah eosinofil di 11 penderita anak dengan diagnosis 
sepsis dan penderita yang menjalani operasi (bukan 
menderita infeksi) yang di rawat di PICU (Perinatalogy 
Intensive Care Unit). Mereka menyimpulkan bahwa 
keadaan eosinopenia sebanding dengan kadar CRP 
yang tinggi di penderita pengidap sepsis.13 Peningkatan 
kadar PCT merupakan petanda ada inflamasi di sistem 
imunitas yang dapat digunakan untuk mendiagnosis 
dan memantau infeksi berat bakteri maupun sepsis. 
Nilai PCT infeksi orang sehat sebesar ≤ 0,05, infeksi 
lokal 0,05–0,50, sepsis 0,51–2, yang berat 2,1–10 
dan renjatan yang diakibatkannya > 10 ng/uL (lihat 
Gambar 2).14 PCT akan meningkat dalam waktu 3–6 
jam setelah infeksi sistemik akut yang disebabkan oleh 

bakteri, sedangkan di infeksi akibat virus, inflamasi 
kronik atau autoimun kadar PCT tidak meningkat.14

Secara normal PCT di orang sehat dipecah di 
dalam tiroid menjadi calcitonin dengan kepekatan 
sangat rendah yaitu < 0,05 ng/uL. Saat infeksi bakteri 
menyerang tubuh, maka akan terjadi ekspresi gen 
CALC-1 di seluruh jaringan tubuh dan merangsang 
semuanya untuk melepaskan PCT, sehingga terjadi 
peningkatan PCT di peredaran darah.15,16 PCT juga 
dapat meningkat di karsinoma C-cell tiroid dan small 
cell carcinoma.15

Pemeriksaan di Laboratorium

Penelitian ini dilakukan di ICU, ROI (Ruang 
Observasi Intensif) dan Ruang Perawatan RSUD 
Dr. Soetomo Surabaya, Laboratorium Patologi 
Klinik (Divisi Hematologi, Divisi Penyakit Infeksi 
dan Mikrobiologi) Fakultas Kedokteran Universitas 
Airlangga – RSUD Dr. Soetomo Surabaya. Leukosit 
dihitung dengan Cell-Dyn Ruby. Jumlah keseluruhan 
mutlak eosinofil yang digunakan pada penelitian 
ini berdasarkan hasil yang diperoleh dari alat ini. 
Untuk meyakinkan jumlah mutlak eosinofil, para 
peneliti menelaah dengan penghitungan manual di 
hapusan darah tepi (HDT) dengan menggunakan 
pewarnaan Wright. Eosinopenia ditetapkan jika 
persentasi eosinofil ≤ 1% dari jumlah keseluruhan 
leukosit normal yang minimal (1% × 5.000 lekosit = 
50 sel/μL). Penghitungan persentasi eosinofil dihitung 
berdasarkan 100 leukosit, jika ditemukan satu (1) 
eosinofil/100 leukosit, maka perhitungannya eosinofil 
adalah 1/100 × 100% = 1%. Jadi pada pemeriksaan 
HDT, eosinopenia ditetapkan jika ditemukan 
maksimal satu (1) eosinofil/100 leukosit. Penilaian 
HDT dilakukan oleh dua pemeriksa, bila ditemukan 
ketidaksesuaian maka dilibatkan pemeriksa ketiga. 
Hasil HDT ditetapkan jika ≥ 2 hasil nilaian sama.

Nilai PCT adalah jumlah kadar PCT yang dihitung 
dengan metode enzyme linked fluorescent assay (ELFA) 
menggunakan alat mini Vidas BRAHMS PCT analyzer 
(bioMérieux) dan dihitung dalam kadar ng/uL dengan 
CV intra-run antara 1,93 hingga 4,61%. Kultur positif 
adalah ditemukan pertumbuhan kuman berdasarkan 
cara otomatisasi dengan APACHE SCORE II (Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation).

Angka nilai ini digunakan untuk menilai 
kegawatan penderita dan hasilnya akan dilihat 
kenasabannya dengan peningkatan kadar PCT dan 
jumlah eosinofilnya.

Analisis Statistik

Nilai diagnostik uji PCT maupun eosinopenia 
ditentukan dengan tolok ukur sebagai berikut: 
kepekaan, kekhasan, nilai ramal positif dan negatif. 

 

Healthy Local 
infections

Severe 
sepsis

Septic 
shock

Systemic 
infections 
(sepsis)

0.05 0.5 2 10

Gambar 2. Nilai peningkatan kadar PCT mulai dari kadar 
orang sehat hingga yang mengidap sepsis.14
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Untuk cut off eosinopenia dan PCT ditentukan dengan 
menggunakan Receiver Operator Curve (ROC). Nilai p 
bermakna jika < 0,05. Semua data statistik dihitung 
dengan menggunakan program SPSS 16.0 tahun 
2007.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Alur penelitian dapat dilihat di Gambar 3. 
Didapatkan 61 penderita SIRS yang memenuhi 
persyaratan patokan penerimaan sampel, yaitu 29 
penderita (47,6%) laki-laki dan 32 (52,4%) perempuan. 
Rerata usia penderita 44,29 ± 14,36 tahun, yang 
laki–laki berusia 43,21 ± 14,78 tahun, sedangkan 
yang perempuan 45,28 ± 14,13 tahun. Dalam telitian 
ini ditemukan sebanyak 24 (39 %) penderita dengan 
kultur positif 6 (9,8%) yang negatif tetapi diagnosisnya 
mendukung sepsis. Di samping itu sebanyak 12 
(19,7%) penderita didiagnosis mengidap SIRS dan 19 
(31,1%) tidak disertakan, sehingga hanya 42 sampel 
yang termasuk dalam patokan penyertaan. Rerata 
usia penderita pengidap sepsis 41,47 ± 14,08 tahun, 
sedangkan usia yang SIRS 42 ± 16,41 tahun. APACHE 

Score II penderita sepsis 22,5 ± 6,29, yang SIRS 17,17 
± 5,57 dan pengidap sepsis yang meninggal 25,27 ± 
6,2. Rerata jumlah eosinofil penderita pengidap sepsis 
adalah 70,13 ± 148,10, sedangkan rerata PCT yang 
SIRS adalah 149,83 ± 144,91 (lihat Gambar 4 dan 5).

Jumlah rerata neutrofil penderita pengidap sepsis 
adalah 87,5% ± 5,8 (berentang normal 40–75%). 
Terdapat peningkatan jumlah neutrofil penderita 
pengidap sepsis. Penderita dengan hasil kultur 
positif ada 24 sampel (39 %), dan kuman penyebab 
terbanyak adalah Klebsiella pneumonia (29%), E.coli 
(17%), A.baumannii (17%), P. aeruginosa (12%), dan 
S. Aureus (12%). Sisanya adalah K.oxytoca, P.mirabilis, 
Coagulase-negative staphylococcus (CONS) dan 
Enterobacter cloacae. Enam (6) sampel (9,8%) kultur 
negatif. Namun, data klinis mendukung dugaan 
sepsis sehingga pada penelitian ini dianggap sebagai 
keadaan sepsis. Terdapat 12 sampel (19,7%) SIRS dan 
19 sampel (31,1%) yang tidak dilibatkan karena hasil 
kulturnya negatif. Namun, diagnosisnya meragukan 
apakah penderita hanya menderita SIRS atau 
tersangka sepsis seperti CKB (cedera kepala berat), DM 
disertai ketoasidosis, kejang (eklamsia), radang otak 
(encephalitis), CVD (cerebro vascular disease), CKD 
(chronic kidney disease), penurunan kesadaran tanpa 
sebab yang jelas dan disertai demam (febris).

Terdapat kenasaban antara penurunan jumlah 
eosinofil dan APACHE Score II (p=0,001) dengan 

Gambar 3. Alur penelitian.

Gambar 4. Pelibatan dan penolakan keterlibatan peserta 
penelitian.

Parameter Sepsis (n=30) SIRS (n=12)
Usia
Pria
Wanita
Apache score
Procalcitonin
Eosinofil

41,47 ± 14,08
16(53,3%)
14(46,7%)
22,5 ± 6,29

47,18 ± 60,71
70,13 ± 148,10

42 ± 16,41
6(50%)
6(50%)

17,17 ± 5,57
1,47 ± 1,12

149,83 ± 144,91

Gambar 5. Profil peserta penelitian
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koefisien kenasaban (r) = 0,45. Hasil ini menunjukkan 
ada hubungan bermakna antara penurunan jumlah 
eosinofil dan kegawatan penderita pengidap sepsis, 
tetapi memiliki kenasaban yang lemah (lihat  
gambar 6).

Didasari 42 sampel yang disertakan (30 penderita 
sepsis dan 12 SIRS) dilakukan uji kepekaan dan 
kekhasan menggunakan kurva ROC. Hasil yang 
didapat sebagai berikut: Di penderita pengidap sepsis 
jumlah eosinofilnya adalah 80,0% kepekaan dan 75% 
kekhasan; AUC (area under curve) sebesar 0,81; Nilai 
peramalan Positif (NPP) 88,9%; Nilai peramalan 
Negatif (NPN) 60% di cut off jumlah eosinofil 50 sel/
μL, p = 0,002 (lihat Gambar 7).   

Hasil uji statistik antara PCT dan kenasaban 
APACHE Score II adalah PCT (p = 0,08) r = 0,27. Hasil 
ini menunjukkan bahwa tidak ada hubungan bermakna 
antara peningkatan kadar PCT dan kegawatan 
penderita pengidap sepsis (lihat Gambar 8). 

Kepekaan sebanyak 90,0%, kekhasan 83,3%, AUC 
(area under curve) sebesar 0,96, Nilai peramalan Positif 
(NPP) 93,1%, Nilai peramalan Negatif (NPN) 76,9% 
di nilai cut off kadar PCT ≥ 2,75 ng/mL, p < 0,001 
(Gambar 9).

Rerata APACHE Score II di penderita pengidap sepsis 
yang meninggal adalah 25,27±6,2. Berdasarkan daftar 
nilai APACHE Score II, nilai 25 memberi arti bahwa 
angka harapan hidup penderita hanya 45%. Dari data 
penderita pengidap sepsis ditemukan 14 orang yang 
meninggal memiliki kadar PCT ≥ 2,75 ng/mL dan 15 
yang hidup juga memiliki kadar PCT ≥ 2,75 ng/mL 
(p = 0,01). Di 14 penderita yang meninggal ditemukan 
memiliki jumlah eosinofil ≤ 50 sel/μL, sedangkan 
di 13 yang hidup mempunyai jumlah eosinofil ≤ 50 
sel/μL (p = 0,03). Data ini menunjukkan bahwa di 
penderita pengidap sepsis dengan jumlah eosinofil 
≤ 50 sel/μL atau kadar PCT ≥ 2,75 ng/mL memiliki 

Gambar 6. Kenasaban jumlah eosinofil dan APACHE Score II 
di penderita pengidap sepsis

Gambar 7. Kurva ROC jumlah eosinofil di penderita pengidap 
sepsis.

Gambar 8. Kenasaban kadar PCT dan APACHE Score II di 
penderita pengidap sepsis.

Gambar 9. Kurva ROC kadar PCT di penderita pengidap 
sepsis.



Indonesian Journal of Clinical Pathology and Medical Laboratory, Vol. 19, No. 2, Maret 2013: 119–125124

harapan hidup sebesar 45% atau berangka kematian 
sebesar 55%. Jumlah neutrofil di penderita pengidap 
sepsis meningkat secara bermakna (87,5%±5,8) 
dibandingkan dengan yang SIRS (79,0±8,9). Jumlah 
neutrofil antara penderita pengidap sepsis dan SIRS 
terdapat perbedaan bermakna (p < 0,001).

Didasari 61 sampel hasil telitian, para peneliti 
mendapatkan 30 penderita pengidap sepsis (49,2%), 30 
di antaranya 15 (50%) penderita meninggal dunia. Hal 
ini sebanding dengan rerata APACHE Score II sebesar 
25,27±6,2 (nilai APACHE Score ini memaknai bahwa 
angka kematian penderita ± 55%). Hasil ini sebanding 
dengan yang dilaporkan Aryana2 dan Kresno5 yaitu 
sekitar 30–70%. Hal tersebut ditemukan juga oleh 
Budianto3 di Yogyakarta (56,83%), Palembang 
(54,17%), dan Solo (2004) 83,1%.2,3 Hasil kultur pada 
penelitian ini ditemukan kuman penyebab seperti 
Klebsiella pneumonia (29%), Escherichia coli (17%), 
Acinetobacter baumannii (17%), P.aeruginosa (12%), 
dan Staphylococcus Aureus (12%), sisanya adalah 
Klebsiella oxytoca, Proteus mirabilis, Coagulase-negative 
staphylococcus (CONS) serta Enterobacter cloacae. 
Semua kuman yang disebutkan adalah golongan 
kuman Gram negatif, kecuali Staphylococcus. Di 
dalam buku SIRS ”Sepsis dan Syok Septik”, Guntur17 

menyatakan bahwa 60–70% kuman penyebab sepsis 
adalah bakteri Gram negatif. Hal ini disebabkan karena 
dinding kuman Gram negatif memiliki liposakarida 
(LPS) yang tebal. LPS ini merupakan komponen 
penting karena akan menghasilkan endotoksin yang 
akan merangsang inflamasi jaringan, demam dan 
renjatan. LPS di dalam darah akan berikatan dengan 
lipopolysaccharine binding protein (LPB), dan bahan 
ini akan mengakifkan sistem imun sel serta humoral 
dengan jalan merangsang perantara proinflamasi 
seperti TNF, IL-1, IL-6, dan IL-8. Peptidoglikan dan 
eksotoksin juga dapat menyebabkan inflamasi, tetapi 
kemampuan untuk menyebabkan prosesnya masih 
lebih rendah dibandingkan dengan LPS. Kedua unsur 
ini dapat ditemukan hampir di semua kuman.1,17 

Hasil uji diagnostik eosinofil di penderita sepsis 
pada penelitian ini yang nilai cut off terbaik dalam 
jumlah eosinofil ≤ 50 sel/μL adalah sebagai berikut: 
Kepekaan sebesar 80,0%; Kekhasan 75,0%; NPP 
sebesar 88,9%, dan NPN 60%. 

Hasil telitian ini mendukung kajian sebelumnya 
yang dilakukan oleh Abidi et al.1, Van Hel et al.13 
dan Gil et al.7, tetapi dalam hal kekhasan telitian 
yang dilakukan ini memiliki nilai yang lebih rendah 
daripada telitian Abidi et al.1 (kepekaan sebesar 91%). 
Shaaban et al.6 menyatakan bahwa kekhasan telitian 
mereka sebesar 65%, tetapi berbeda dengan hasil 
kajian yang dilakukan ini.1,6,7 Keadaan ini mungkin 
disebabkan oleh perbedaan ciri sampel dan lokasi 
penelitiannya. Jumlah rerata neutrofil di penderita 

sepsis adalah berkisar 87,5%±5,8; sedangkan yang di 
SIRS 79,0±8,9. Nilai neutrofil ini melebihi batas di atas 
rentang normalnya (39–75%). Di neutrofil terdapat 
perbedaan yang bermakna antara penderita sepsis dan 
SIRS (p ≤ 0,001). Hasil telitian ini mendukung teori 
eosinopenia inflamasi akut yang diutarakan Bass.8 
Bass et al.8 melakukan percobaan terhadap tikus, di 
hewan coba ini disuntikkan kuman Staphylococcus, 
kemudian setelah hewan coba ini teridap, abses di 
daerah yang terinfeksi Staphylococcus diambil jaringan 
hidupnya. Hasil yang didapatkan adalah: di ambilan 
jaringan hidup abses akibat infeksi Staphylococcus 
ditemukan jumlah eosinofil yang meningkat di sekitar 
inflamasi. Maka didasari telitian ini ia menyimpulkan 
bahwa terjadi peningkatan kadar eosinofil di daerah 
sekitar infeksi. Hal ini mendukung teori diffuse 
intravascular margination eosinofil, yang akibat 
keadaan ini jumlah eosinofil di peredaran darah akan 
menurun. Peningkatan jumlah neutrofil di sepsis 
ternyata juga berdampak buruk bagi penderita karena 
neutrofil yang sebelumnya diduga sebagai mekanisme 
tertentu untuk membasmi kuman penyebab penyakit 
ternyata juga dapat mengakibatkan kerusakan jaringan 
yang lebih luas. Hal itu karena hasilan oksidan 
meningkat berlebihan, sehingga terjadi peningkatan 
perantara proinflamasi seperti: TNF-α, IL-1, dan IL-6.1 
Peningkatan sitokin pro-inflamasi akan menekan 
hasilan eosinofil di sumsum tulang. Peningkatan 
C5a juga merangsang pembentukan dan pelepasan 
pro-inflamasi seperti TNF-α, IL-6, dan IL-8.11 Hasil 
uji diagnostik PCT di penderita pengidap sepsis pada 
penelitian ini memiliki nilai cut off terbaik dalam kadar 
PCT ≥ 2,75 ng/mL adalah sebagai berikut: Kepekaan 
sebesar 90,0%; Kekhasan 83,3%, NPP 93,1%, dan NPN 
76,9%.  

Dalam menentukan cut off kadar PCT terdapat 
perbedaan, karena hasil telitian ini hasilnya lebih tinggi 
daripada kajian sebelumnya yang dilakukan Chan 
et al18 maupun Leclerc et al.19 Chan et al.18 menyatakan 
bahwa kadar PCT ≥ 2,6 ng/mL berkaitan dengan 
renjatan akibat sepsis. Leclerc et al.19 mengemukakan 
bahwa cut off PCT orang sehat, inflamasi akibat 
infeksi virus, penyakit autoimun, inflamasi kronik, 
infeksi lokal adalah < 0,5 ng/mL, sedangkan kadar 
0,5–2 ng/mL didapatkan di penderita SIRS. Untuk 
akibat sepsis > 2,0 ng/mL. Para peneliti ini menduga 
perbedaan mungkin disebabkan ketidak-samaan ciri 
sampel seperti: suku, lokasi penelitian.18,19 

SIMPULAN

Berdasarkan hasil telitian ini, maka dapat 
disimpulkan nilai diagnostik PCT lebih baik daripada 
eosinopenia. Namun walaupun demikian, eosinopenia 
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masih dapat digunakan sebagai petanda sepsis yang 
murah, cepat dengan kepekaan tinggi dan kekhasan 
sedang. Hal ini sangat bermanfaat dalam membantu 
mendiagnosis penentuan sepsis.
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