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Abstrak
Prokalsitonin banyak digunakan sebagai marker dalam menentukan prognosis dan respon terapi pada VAP dimana 
sensitifitas dan spesifisitas kadar prokalsitonin dalam menentukan tingkat mortalitas pada VAP mencapai 90% 
dan 74%. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan nilai prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien 
VAP di Unit Perawatan Intensif.Penelitian observasional analisis dengan studi kohort telah dilakukan di ruang 
ICU, HCU IGD dan HCU BHC periode Juli 2016–September 2016. Didapatkan sampel sebanyak 30 pasien VAP 
yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Analisis statistik yang dilakukan adalah titik potong (cut off point) 
untuk mengetahui titik potong kadar prokalsitonin menggunakan ROC curve sedangkan hubungan antara kedua 
variabel dianalisa dengan Uji Chi square. Analisis data menggunakan SPSS versi 20.0.Dengan analisa ROC curve 
didapatkan nilai cut off (titik potong) nilai prokalsitonin adalah 20.475ng/mL sehingga dari 30 pasien VAP dibagi 
menjadi dua kelompok yaitu kelompok risiko sebanyak 13 orang (prokalsitonin ≥ 20,475 ng/mL) dan kelompok 
pembanding sebanyak 17 orang (prokalsitonin <20,475 ng/mL). Dari uji Chi Square didapatkan kesimpulan 
bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara nilai prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien VAP (OR = 
7,467 (IK 1,400–39,836) dan p = 0,023). Uji log rank menunjukkan tidak ada perbedaan ketahanan hidup 28 hari 
antara kelompok pembanding dan kelompok risiko (p = 0,481). Dapat disimpulkan bahwa terdapat hubungan yang 
bermakna antara nilai prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien VAP dimana nilai prokalsitonin ≥20,475 ng/
mL 7,467 x lebih berisiko secara signifikan terhadap angka mortalitas pada pasien VAP.
 
Kata Kunci : Mortalitas, Prokalsitonon, VAP

Correlation Value Of Procalcitonin With Mortality Rate In Patients With Ventilator 
Associated Pneumonia Treated In The Intensive Care Unit Of Dr. Moh Hoesin Hospital 

Palembang

Abstract

Procalcitonin is widely used as a marker to determine prognosis and therapy response in VAP with sensitivity and 
specificity levels of procalcitonin in determining the mortality rate in VAP was 90 % and 74 %. This study aims 
to determine the relationship of the levels of procalcitonin with a mortality rate of VAP patients in Intensive Care 
Unit. The study was observational analysis with cohort studies have been conducted in the ICU, ER and HCU 
BHC periode July 2016 until August 2016. Obtained a sample of 30 patients with VAP who meet the inclusion 
and exclusion criteria. the cutoff point (cut-off point) to determine the point of intersection of procalcitonin levels 
using ROC curve while the relationship between the two variables were analyzed with Chi - square test. Data were 
analyzed using SPSS version 20.0.The  ROC  curve  analysis  obtained  cut-  off point  the  levels  of procalcitonin  
is20.475ng/mL. From 30 VAP patients were divided into two groups: the risk by 13 people 
(procalcitonin ≥ 20.475 ng/ml) and a comparison group of as many as 17 people (procalcitonin 
20.475 ng/mL). From the Chi Square test were concluded that there is a significant correlation between the levels 
of procalcitonin with a mortality rate of patients with VAP (OR = 7.467 (CI 1.400–39.836) and p = 0.023). Log 
rank test showed no difference in survival of 28 days between the comparison group and risk group (p = 0.481). 
It is concluded that there is a significant correlation between the levels of procalcitonin with a mortality rate of 
patients with VAP where procalcitonin levels ≥ 20.475ng/mL 7.467 time more at risk of significantly to mortality 
in patients with VAP.
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Pendahuluan

Ventilator associated pneumonia (VAP) adalah 
infeksi nosokomial yang paling umum terjadi 
di Unit Perawatan Intensif dan berhubungan 
dengan morbiditas yang signifikan dan biaya 
perawatan yang tinggi.1,2 VAP didefinisikan 
sebagai pneumonia yang terjadi lebih dari 48 
jam pada pasien dengan bantuan ventilasi 
mekanis baik itu melalui pipa endotrakeal 
maupun pipa trakeostomi.3–6 Ventilation 
associated pneumonia (VAP) merupakan bentuk 
infeksi nosokomial yang paling sering ditemukan 
di Unit Perawatan Intensif. Insidensi terjadinya 
VAP semakin meningkat berdasarkan lamanya 
penggunaan ventilasi mekanis. Sebanyak 
10%–28% pasien yang mendapatkan bantuan 
ventilasi mekanis dapat mengalami VAP.3,5 

Insidensinya diperkirakan meningkat 3% per 
hari pada 5 hari pertama, 2% per hari pada hari 
6–10, dan meningkat 1 % per hari setelah hari 
ke-10.3 Studi besar di Eropa yang melibatkan 
107 UPI menunjukan bahwa angka kejadian 
pneumonia sebesar 9%. Selain itu, studi kohort 
16 UPI di Kanada menunjukkan sebanyak 177 
(18%) kejadian VAP dari 1.014 pasien yang 
mendapatkan bantuan ventilasi mekanik.7 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan 
oleh seorang peneliti, angka kejadian VAP 
di RSUP Dr. Moh. Hoesin Palembang sejak 
bulan Juli 2011 sampai Juni 2012 cukup 
tinggi yaitu sekitar 31,69% dari total 124 
pasien yang menggunakan ventilator dengan 
angka mortalitas 54,7%.8 Menurut penelitian 
yang lain, dari 32 pasien yang menggunakan 
ventilator mekanik di RSUP Dr. Moh Hoesin 
Palembang sejak bulan Januari 2016 sampai 
Maret 2016, 17 pasien berkembang menjadi 
VAP.54 Pasien dengan VAP akan mengakibatkan 
perawatan di ICU menjadi lebih lama dan juga 
meningkatkan tingkat mortalitas 14%–70%.6

Banyak penelitian menyatakan bahwa banyak 
faktor yang mempengaruhi tingkat mortalitas 
pada pasien VAP seperti keganasan, terapi awal 
yang tidak tepat, bakterimia, acute respiratory 
distress syndrome (ARDS), acute lung injury 
(ALI), syok, sepsis, tingkat keparahan penyakit, 

dan sepsis-related organ failure score. Namun, 
sangat sulit menentukan penyebab utama 
terjadinya VAP.8 Angka kematian yang tinggi 
tersebut terutama ditemui pada pasien-pasien 
dengan pneumonia akibat patogen yang resisten 
terhadap berbagai obat-obatan.

Saluran pernapasan normal memiliki 
mekanisme pertahanan terhadap infeksi 
seperti glotis dan larings, refleks batuk, sekresi 
trakeobronkial, gerak mukosilier, imunitas 
humoral serta sistem fagositik yaitu makrofag 
alveolar dan neutrofil. Pneumonia terjadi 
bila sistem pertahanan tersebut terganggu 
dan terdapat invasi mikroorganisme virulen 
atau mikroorganisme dalam jumlah sangat 
banyak. Sebagian besar VAP disebabkan oleh 
mikroaspirasi kolonisasi kuman pada mukosa 
orofaring. Intubasi juga dapat mempermudah 
masuknya kuman ke dalam paru serta 
menyebabkan kontaminasi dan kolonisasi di 
ujung pipa endotrakeal. Enterobacteriaceae 
umumnya ditemukan di saluran orofaring 
sedangkan Pseudomonas aeruginosa lebih sering 
ditemukan di trakea. Koloni kuman gram negatif 
sering ditemukan di saluran pernapasan atas saat 
perawatan lebih dari lima hari. Organisme yang 
paling sering menyebabkan terjadinya VAP yaitu 
Pseudomonas (24,4%), Staphylococcusaureus	
(20,4%),Golongan Enterobacteriaciae (14,1%) 
seperti Klebsiella spp, E. Coli, Proteus spp, 
Enterobacter spp, Serratia spp, Citrobacter 
spp, Streptococcus (12,1%), Hemophilus 
(9,8%), Acinetobacter (7,9%), Neisseria 
(2,6%),	Stenotrophonas maltophilia (1,7%), 
dan penyebab lain (4,7%).9 Berbagai peralatan 
medis seperti alat nebulisasi, sirkuit ventilator 
atau humidifier juga dapat menjadi sumber 
infeksi. Selain itu, VAP dapat pula terjadi melalui 
cara lain seperti makroaspirasi material/isi 
lambung ke daerah orofaring dan trakeal. Proses 
peradangan yang terjadi akan memberikan gejala 
klinis peradangan paru pada umumnya10–12

Gejala klinis yang dapat ditemukan pada 
pasien dengan VAP yaitu demam, batuk, sesak 
napas dan ditemukan pula ronki, leukositosis 
atau leukopenia, serta dari pemeriksaan radiologi 
dapat ditemukan adanya infiltrat, konsolidasi dan 
kavitas.
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Evaluasi prognosis pada pasien VAP tidak 
bisa hanya mengandalkan parameter tunggal, 
namun banyak penilaian/skor lain yang dapat 
digunakan, seperti acute physiology and chronic 
health evaluation (APACHE II) score, Sequential 
organ failure assesment (SOFA) score, Clinical 
Pulmonary Infection Score (CPIS).4 Selain itu, 
beberapa zat seperti midregional pro-atrial 
natriuretic peptide (MR-proANP), provasopressin 
C-terminal (copeptin), C-reaktif protein (CRP), 
dan procalcitonin (PCT) telah diteliti sebagai 
biomarker dalam menentukan prognosis dan 
respon pengobatan pada pasien dengan VAP. Pada 
beberapa penelitian sebelumnya, Prokalsitonin 
lebih banyak digunakan dibandingkan dengan 
marker lain dalam menentukan prognosis dan 
respon terapi pada VAP. 3,4,6,13

Prokalsitonin merupakan molekul prekursor 
dari kalsitonin yang terdiri dari 116 asam amino 
yang disekresi oleh parafollicular (C cells) 
dari kelenjar tiroid dan sel neuroendocrine 
dari paru-paru dan usus.3,4,13–15 Pada orang 
normal, kadar konsentrasi prokalsitonin dalam 
sirkulasi rendah (<0,05 ng/mL), tetapi infeksi 
bakteri akan menyebabkan peningkatan 
konsentrasi prokalsitonin (dalam jaringan 
parenkim) karena pelepasan endotoksin 
(lipopolisakarida) dari dinding sel bakteri dan 
respons host terhadap infeksi yang merangsang 
produksi prokalsitonin oleh sitokin, seperti 
IL-1 b, tumor necrosis faktor-alfa, dan IL-6. 
Peningkatan kadar prokalsitonin berkorelasi 
dengan keparahan dan luasnya infeksi bakteri. 
Prokalsitonin meningkat 2–4 jam setelah 
stimulus endotoksin bakteri.14–16 Peningkatan 
kadar PCT bisa saja tidak selalu terkait dengan 
infeksi sistemik. Peningkatan kadar PCT 
dapat dijumpai pada hari-hari pertama setelah 
trauma, intervensi bedah mayor, luka bakar, 
dan obat-obatan yang menstimulasi pelepasan 
sitokin proinflamasi, karsinoma paru sel kecil, 
karsinoma sel C medular tiroid, neonatus (2 
hari pertama kehidupan), syok kardiogenik 
berat, atau kelainan perfusi organ yang berat. 
Rendahnya kadar PCT tidak selalu meniadakan 
infeksi bakteri. Keadaan false negative ini 
dapat disebabkan oleh, antara lain: tahap awal 
infeksi, infeksi terlokalisir, endokarditis infeksi 

subakut, infeksi oleh kuman atipikal (terutama 
kuman intrasellulear).14,15

Beberapa penelitian sebelumnya telah  
menyatakan bahwa prokalsitonin dianggap 
lebih akurat dalam menentukan prognosis pada 
infeksi bakteri berat dibanding dengan marker 
yang lain seperti CRP ataupun laju endap darah 
(LED). Menurut suatu penelitian, terdapat 7,9% 
terjadi peningkatan kadar prokalsitonin pada 
pasien pneumonia komunitas kultur bakteri 
positif dibandingkan dengan kultur bakteri 
negatif. Sebuah penelitian  menyatakan bahwa 
pasien dengan kadar prokalsitonin>0,5ng/mL 
memiliki outcome yang lebih jelek.14,15 

Hal ini didukung pula oleh penelitian yang 
dilakukan seorang peneliti, didapatkan hubungan 
yang bermakna antara kadar prokalsitonin dan 
tingkat kematian (p=0,0001).16 Sensitifitas dan 
spesifisitas kadar prokalsitonin dalam menentukan 
tingkat mortalitas pada VAP mencapai 90% dan 
74%.17 Suatu penelitian mengungkapkan nilai 
rata-rata prokalsitonin memiliki hubungan yang 
signifikan pada VAP yang hidup dan meninggal 
(p<0,01).18 Begitu pula dengan penelitian 
yang dilakukan seseorang, kadar prokalsitonin 
pada pasien VAP yang meninggal lebih tinggi 
dibandingkan dengan yang hidup (p<0,01) 
pada saat pertama kali didiagnosis dan setelah 
hari ke 7.13 Suatu penelitian menyatakan, kadar 
prokalsitonin lebih meningkat di hari ke 1, 4 dan 
hari ke 7 pada pasien meninggal dibanding yang 
hidup.4

Peningkatan kadar prokaslitonin juga terjadi 
pada pasien meninggal dan terjadi penurunan 
kadar prokalsitonin pada pasien yang hidup 
dengan kadar prokalsitonin >1ng/mL pada 
hari ke 1 merupakan prediktor mortalitas yang 
kuat.4,13,52,54 Serum prokalsitonin juga lebih 
tinggi pada pasien dengan outcome yang jelek 
(p=0,02).55 Di RSCM, terdapat hubungan yang 
bermakna antara kadar prokalsitonin dan tingkat 
mortalitas pasien dengan p=0,01.22

Berdasarkan hal-hal tersebut diatas dapat 
diperoleh rumusan tentang tema sentral dari 
penelitian ini yaitu sebagai berikut: VAP 
merupakan masalah klinis yang paling umum 
terjadi di Unit Perawatan Intensif dengan angka 
mortalitas dan morbiditas yang tinggi. Evaluasi 
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prognosis VAP saat ini dapat menggunakan 
APACHE score, SOFA score, dan CPIS score. 
Prokalsitonin merupakan salah satu biomarker 
yang dapat digunakan untuk menentukan 
prognosis dan respons pengobatan pada pasien 
dengan VAP. Dengan melakukan pemeriksaan 
prokalsitonin pada pasien. VAP diharapkan kita 
dapat menentukan prognosis pasien ke depan 
dan mengarahkan terapi yang sesuai sehingga 
dapat berkontribusi ke arah menurunnya angka 
morbiditas dan mortalitas.

Subjek dan Metode

Penelitian ini adalah penelitian observasional 
analisis dengan studi kohort yang dilaksanakan di 
di ruang ICU, HCU IGD dan HCU BHC RSUP 
Dr. Mohammad Hoesin Palembang dari bulan Juli 
2016 sampai jumlah sampel terpenuhi. Populasi 
penelitian ini adalah semua pasien VAP yang 
dirawat di ICU dan HCU RSUP Dr. Mohammad 
Hoesin Palembang. Sampel penelitian adalah 
pasien pasien yang dirawat di ICU dan HCU 
RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang yang 
telah memenuhi kriteria inklusi. Semua pasien 
yang di rawat di ICU dan HCU RSUP Dr. 
Mohammad Hoesin Palembang baik surgikal 
maupun medikal yang memenuhi diagnosis VAP 
dengan nilai PCT pada D0 > nilai cut offUsia 17-
65 tahun. Bersedia mengikuti penelitian denga 
menandatangani formulir persetujuan oleh pasien 
atau wali yang bersangkutan.

Kelompok pembanding Semua pasien 
yang di rawat di ICU dan HCU  RSUP Dr.   
Mohammad Hoesin Palembang   baik   surgikal   

maupun medikal yang memenuh diagnosis VAP 
dengan nilai PCT D0 ≤ nilai cut off usia 17–65 
tahun. Bersedia mengikuti penelitian dengan 
menandatangani formulir persetujuan oleh pasien 
atau wali yang bersangkutan. Kriteria eksklusi 
Penyebab dirawat ICU: luka bakar, karsinoma 
paru, karsinoma sel C medular tiroid, dan syok 
kardiogenik berat.

Hasil

Telah dilakukan penelitian analitik rancangan 
kohort untuk mengetahui hubungan nilai 
prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien 
VAP di Unit Perawatan Intensif RSUP Dr. Moh. 
Hoesin Palembang. Penelitian ini dilakukan dari 
bulan Juli 2016 sampai dengan bulan September 
2016. Didapatkan sampel sebanyak 30 pasien 
VAP yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. 
Selama penelitian berlangsung hingga selesai dan 
tidak adatidak ada sampel yang dropout.

Karakteristik umum subjek penelitian 
pasien VAP diperlihatkan pada tabel 1. Dari 30 
pasien VAP dibagi menjadi dua kelompok yaitu 
kelompok risiko sebanyak 13 orang dan kelompok 
pembanding sebanyak 17 orang berdasarkan titik 
potong nilai prokalsitonin dengan menggunakan 
kurva ROC, dimana didapatkan titik potongnya 
adalah 20,475 ng/mL. Pada kelompok risiko 
terdapat 6 orang (46,2%) berjenis kelamin 
perempuan dan 7 orang (53,8%) berjenis 
kelamin laki-laki, begitupula pada kelompok 
pembanding terdapat 8 orang (47,1%) berjenis 
kelamin perempuan dan 9 orang (52,9%) berjenis 
kelamin laki-laki.

Tabel 1 Karakteristik Umum Subjek Penelitian

Variabel
Kelompok

Kelompok Pembanding
Populasi Risiko

Usia,tahun rata-rata±SD 37,33±1,50 (17–63)
Jenis kelamin (%)

Perempuan 14 (46,7%) 6 (46,2%) 8 (47,1%)
Laki-laki 16 (53,3%) 7 (53,8%) 9 (52,9%)

Usia
≥38 tahun 14 (46,7%) 6 (46,2%) 8 (47,1%)
< 38 tahun 16 (53,3%) 7 (53,8%) 9 (52,9%)
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Pada kelompok risiko, subjek dengan 
kelompok usia ≥38 tahun sebanyak 6 orang 
(46,2%) dan 7 orang (53,8%) dengan kelompok 
usia<38 tahun, sedangkan pada kelompok 
pembanding kelompok usia ≥38 tahun sebanyak 
8 orang (47,1%) dan 9 orang (52,9%) dengan 
kelompok usia< 38 tahun.

Pada kedua kelompok mayoritas subjek 
berpendidikan tinggi yaitu sebanyak 10 orang 

(76,9%) pada kelompok risiko dan 16 orang 
(94,1%) pada kelompok pembanding. Angka 
kejadian VAP pada pasien yang dirawat di Unit 
Perawatan Intensif RSUP adalah 44,7 %. Semua 
pasien VAP baik kelompok risiko maupun 
pembanding dilakukan pemeriksaan kultur 
kuman, didapatkan hasil seperti tabel 2.

Dari uji Chi Square didapatkan kesimpulan 
bahwa tidak terdapat perbedaan bermakna 
hasil kultur kuman antara kelompok risiko dan 

Tabel 2 Karakteristik Kultur Kuman Subjek Penelitian

Kuman
Kelompok

p value
Risiko Pembanding

Acinetobacter baumanii 8 (61,5%) 9 (62,9%)

0,718*
Acinetobacter calcoace 1 (7,7%) 3 (17,6%)
Klebsiella pneumonia 1 (7,7%) 2 (11,8%)
Psedomonas aeruginosa 3 (23,1%) 2 (11,8%)
Staphylococcus aureus 0 (0%) 1 (5,9%)

Keterangan: * Uji Chi kuadrat p=0,05

Tabel 3  Distribusi Insiden VAP berdasarkan Lamanya Pemakaian Ventilasi Mekanik

Insiden VAP
Kelompok 

Total p value
Risiko Pembanding

Onset cepat (≤ 4 hari) 6 (46,2%) 9 (52,9%) 15 1,000
Onset lambat (>4 hari) 7 (53,8%) 8 (47,1%) 15
Total 13 17 30

Keterangan: Uji Chi kuadrat p=0,05
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kelompok pembanding dimana diperoleh p value 
Pada tabel 3 dapat dilihat distribusi insiden 
VAP berdasarkan lamanya pemakaian ventilasi 
mekanik yang dibagi menjadi VAP onset cepat 
dan VAP onset lambat. Dari uji Chi Square 
didapatkan kesimpulan bahwa tidak terdapat 
perbedaan bermakna onset terjadinya VAP antara
kelompok risiko dan kelompok pembanding 
dimana diperoleh p value =1,000 (p>0,05).
Hubungan Nilai Prokalsitonin dengan Angka 
Mortalitas Pasien VAP.

Nilai prokalsitonin semua subjek di analisa 
dengan kurva ROC untuk mendapatkan cut 
off point (titik potong), didapatkan nilai titik 
potongnya adalah 20.475ng/mL.Nilai titik 
potong ini memiliki area under curve sebesar 
0,816 (0,638–0,993)

Dari uji Chi Square didapatkan kesimpulan 
bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara 
kadar prokalsitonin dengan angka mortalitas 
pasien VAP dimana diperoleh p value=0,023 
(<0,05). Nilai RR nilai prokalsitonin terhadap 
angka mortalitas adalah 7,467 yang berarti 
kelompok risiko7,467 x lebih berisiko secara 
signifikan terhadap angka mortalitas pada pasien 
VAP (p=0,023).

Dari 30 orang penderita VAP didapatkan sensor 
(penderita hidup) sebanyak 19 orang (63,3%) 
dimana pada kelompok risiko sebanyak 7 orang 
(53,8%) dan kelompok pembanding sebanyak 
12 orang (70,6%) sedangkan kejadian kematian 
penderita VAP sebanyak 11 orang (36,7%) 
dimana pada kelompok risiko sebanyak 6 orang 
(46,2%) dan kelompok pembanding sebanyak 
5 orang (29,4%).

Ketahanan hidup 28 hari kelompok risiko 
sebesar 53,8% dengan rata-rata lama hidup 17,3 
hari (CI 95%:10,95–23,67) sedangkan pada 
kelompok pembanding ketahanan hidup 28 
hari sebesar 70,6% dengan rata-rata lama hidup 
20,4 hari (CI 95% : 14,8–26,0). Uji log rank 
menunjukkan tidak ada perbedaan ketahanan 
hidup 28 hari antara kelompok pembanding dan 
kelompok risiko (p=0,481)

Pembahasan

Pada penelitian ini terdapat dua kelompok 
yang dibagi berdasarkan nilai titik potong 

prokalsitonin. Berdasarkan analisa ROC curve 
didapatkan titik potongnya adalah 20,475 ng/
mL yaitu nilai yang memiliki sensitivitas dan 
spesifisitas terbaik dimana nilai AUC 0.816 
(0,638–0,993) yang berarti nilai titik potong 
ini baik karena mendekati nilai 1. Berdasarkan 
titik potong tersebut kelompok pada penelitian 
ini dibagi dua yaitu pertama kelompok risiko 
dengan nilai prokalsitonin 20.475ng/l sebanyak 
13 responden dan kedua kelompok pembanding 
dengan nilai prokalsitonin < 20.475 ng/l sebanyak 
17 responden.

Pada penelitian ini jumlah seluruh responden 
laki-laki sebanyak 16 orang (53,3%) dan 
perempuan 14 orang (46,7%). Jumlah responden 
laki-laki maupun perempuan pada kedua 
kelompok hampir sama dimana jumlah 
responden laki-lakilebih banyak dibanding 
dengan jumlah responden perempuan. Dengan 
analisa statistik tidak didapatkan perbedaan 
signifikan antara jenis kelamin antara kedua 
kelompok pada penelitian ini (p=1,000). Pada 
penelitian yang dilakukan Saragih. Dkk, pasien 
VAP lebih banyak pada laki-laki (53,7%) 
dibandingkan perempuan. Hasil penelitian ini 
juga tidak jauh berbeda dengan penelitian di 
Taiwan (66,7%) dan Amerika Serikat (65,8%). 
Jenis kelamin laki-laki merupakan salah satu 

faktor risiko terjadinya VAP.53

Rata-rata usia pasien VAP pada penelitian 
adalah 37,33±1,50 tahun dengan rentang umur 
17–63 tahun. Variabel usia dibagi menjadi ≥38 
tahun dan < 38 tahun. Pembagian ini berdasarkan 
kurva ROC. Rata-rata usia antar kelompok 
dianalisa dengan uji Continuity Correction 
didapatkan p value 1.000 (p>0,05) yang berarti 
tidak terdapat perbedaan bermakna umur antara 
kelompok risiko dan kelompok pembanding. 
Jumlah pasien dengan kelompok usia≥38 tahun 
lebih sedikit dibanding dengan kelompok 
usia< 38 tahun. Hasil penelitian ini tidak jauh 
berbeda dengan suatu penelitian, jumlah pasien 
dengan usia dewasa (19–60 tahun) lebih banyak 
dibandingkan pasien dengan usia >60 tahun. 

Hal ini disebabkan oleh sebagian besar orang 
dewasa sangat rentan terhadap kelainan sistem 
pernapasan, kondisi neurologis yang semakin 
menurun, acute renal failureshock, dan sindrom 
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metabolik.30 Berdasarkan data sistem survailens 
ICU Jerman, Krakenhaus Infection Survailans 
System (KISS), didapatkan perbedaan insidensi 
jenis infeks inosokomial pada berbagai tipe 
ruang rawat ICU, salah satu jenis infeksi 
yang paling sering terjadi di ICU pada usia 
dewasa adalah pneumonia dibanding dengan 
pada anak (jenis yang paling sering adalah 
penyakit sistemik). Hal ini dikaitkan dengan 
seringnya pasien ICU usia dewasa yang masuk 
karena gangguan pada sistem pernapasan dan 
memerlukan bantuan ventilator mekanik.61

Pada variabel pekerjaan, data dianalisis 
dengan uji Chi Square didapatkan kesimpulan 
bahwa tidak terdapat perbedaan bermakna 
pekerjaan antara kelompok risiko dan kelompok 
pembanding (p=0,325). Sedangkan pada variabel 
pendidikan, data diuji dengan Fisher’s Exact 
Test, didapatkan tidak ada perbedaan bermakna 
pendidikan antara kelompok risiko dan kelompok 
pembanding (p = 0,290).

VAP merupakan infeksi nosokomial kedua 
tersering dan menempati urutan pertama penyebab 
kematian akibat infeksi nosokomial pada pasien 
di ICU. Penelitian terbesar di Amerika Serikat 
dengan data lebih dari 9000 pasien menemukan 
bahwa VAP terjadi pada 9,3% penderita yang 
menggunakan ventilasi mekanis lebih dari 24 
jam. Penelitian di Eropa menyimpulkan bahwa 
ventilasi mekanik dapat meningkatkan risiko 
pneumonia 3 kali lipat dibandingkan penderita 
tanpa ventilator, sedangkan di Amerika dilaporkan 

24 kali lipat.22,23

Angka kematian VAP di ICU dilaporkan 
sebesar 24 hingga 76% dari berbagai lembaga 
penelitian. Pasien dengan ventilator mekanik 
yang mengalami VAP di ICU memiliki risiko 2 
hingga 10 kali lipat berisiko tinggi mengalami 
kematian dibanding dengan pasien tanpa 
pneumonia.23 Angka kejadian VAP pada pasien 
yang dirawat di Unit Perawatan Intensif RSUP 
Dr. Moh. Hoesin Palembang adalah 44,7 %, 
dengan angka mortalitas 36,6%. Penelitian 
ini tidak jauh berbeda dengan penelitian yang 
dilakukan oleh seorang peneliti, dimana angka 
kejadian VAP di RSUP Dr. Moh. Hoesin 
Palembang sejak bulan Juli 2011 sampai 13,2

Pasien pascapembedahan memiliki risiko lebih 
tinggi terkena VAP. Penelitian lainnya pada 
pasien dewasa di ICU menunjukkan bahwa pasien 
pasca pembedahan di ICU lebih banyak terkena 
VAP dari pada pasien non bedah. VAP pada 
pasien pasca bedah dikaitkan dengan beberapa 
kondisi seperti penyakit yang mendasari, kadar 
albumin preoperatif yang rendah, riwayat 
merokok, lamanya perawatan preoperatif dan 
prosedur operasi yang lama. Tidak semua pasien 
paska operasi dengan ventilator mekanik di 
ICU memiliki risiko yang sama untuk terkena 
VAP karena hal ini di pengaruhi oleh lokasi dan 
indikasi operasi. Pasien yang mengalami operasi 
kardiotoraks dan operasi trauma (biasanya 
kepala) memiliki risiko lebih besar terkena VAP 
dibanding dengan  operasi pada lokasi tubuh 

lainnya.62

Banyak penelitian menyatakan bahwa banyak 
faktor yang memengaruhi tingkat mortalitas pada 
pasien VAP seperti keganasan, terapi awal yang 
tidak tepat, bakterimia, acute respiratory distress 
syndrome (ARDS), acute lung injury (ALI), syok, 
sepsis, tingkat keparahan penyakit,dan sepsis-
related organ failure score. Namun, sangat sulit 
menentukan penyebab utama terjadinya VAP8 
Tingginya mortalitas VAP di Indonesia dapat 
disebabkan oleh rendahnya kesanggupan pasien 
dalam mendapatkan tata laksana optimal karena 
keterbatasan dana.53

Karakteristik kultur kuman pada pasien 
VAP berbeda-beda. Organisme yang paling 
sering menyebabkan terjadinya VAP yaitu 
Pseudomonas (24,4%), Staphylococcus aureus 
(20,4%), Golongan Enterobacteriaciae (14,1%)
seperti Klebsiella spp, E. Coli, Proteus spp, 
Enterobacter spp, Serratia spp, Citrobacter 
spp, Streptococcus (12,1%), Hemophilus 
(9,8%), Acinetobacter (7,9%), Neisseria(2,6%), 
Stenotrophonas	maltophilia (1,7%), dan 
penyebab lain (4,7%).9 Pada penelitian ini 
ditemukan 5 jenis spesies dari hasil kultur. 
Acinetobacter baumanii merupakan kuman 
yang paling banyak ditemukan pada sampel 
penelitian ini (56,6%). Dari uji Chi Square 
didapatkan kesimpulan bahwa tidak terdapat 
perbedaan bermakna hasil kultur kuman antara 
kelompok risiko dan kelompok pembanding 
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dimana diperoleh p value=0,718 (p>0,05). 
Serupa dengan penelitian yang dilakukan 
oleh seorang peneliti, Acinetobacter baumanii 
(38%) merupakan penyebab VAP yang 
paling banyak.59 Hasil berbeda ditemukan di 
Taiwan, yang melaporkan bahwa Pseudomonas 
aeruginosa merupakan penyebab VAP paling 

sering (31%)53

Pneumonia nosokomial (HAP) dan VAP onset 
cepat terjadi dalam 4 hari pertama masuk RS, 
biasanya disebabkan oleh bakteri yang sensitif 
terhadap antibiotik, kecuali bila sebelumnya 
pernah mendapat antibiotik atau dirawat di RS 
dalam waktu 90 hari. HAP dan VAP onset lanjut 
(hari ke-5 atau lebih) lebih mungkin disebabkan 
oleh patogen MDR yang berkaitan dengan 

mortalitas dan morbiditas yang tinggi.24

Dari hasil penelitian sebelumnya yang 
dilakukan oleh seorang peneliti, VAP onset 
lambat lebih sering terjadi daripada VAP onset 
cepat.59 Sama dengan hasil penelitian lain 
VAP onset lambat lebih banyak ditemukan 
(64,29%).3 Berbeda dengan hasil penelitian ini 
didapatkan distribusi insiden VAP onset cepat 
50% dan VAP onset lambat 50%. Dengan uji 
Chi Square didapatkan kesimpulan bahwa tidak 
terdapat perbedaan bermakna onset terjadinya 
VAP antara kelompok risiko dan kelompok 
pembanding dimana diperoleh p value=1,000 
(p>0,05).

Prokalsitonin (PCT) adalah prohormon 
kalsitonin, berupa peptida yang terdiri 
atas 116 asam amino yang dilepaskan oleh 
sel C tiroid dalam keadaan normal dan 
konsentrasinyasangat rendah (<0,05 ng/mL).37 

Pada infeksi bakteri yang berat atau sepsis 
fragmen PCT berakumulasi dalam plasma.39 
Pada orang sehat PCT diubah dan tidak ada sisa 
yang bebas ke aliran darah, karena itu kadar 
PCT tidak terdeteksi (< 0,1 ng/mL).51 Tetapi 
selama infeksi berat yang bermanifestasi sistemik, 
kadar PCT dapat meningkat hingga melebihi 100 
ng/mL. Berbeda dengan waktu paruh kalsitonin 
yang hanya 10 menit, PCT memiliki waktu paruh 
yang panjang yaitu 25–30 jam.38

Konsentrasi PCT berhubungan dengan ringan 
atau beratnya infeksi, tetapi tidak dipengaruhi 

oleh tipe kuman. Prokalsitonin diukur pada 
serum dengan. Menggunakan pemeriksaan 
imunoluminometrik. Batas untuk mengetahui 
pemeriksaan adalah 0,1 ng/mL dengan rentang 
1 sampai 1000 ng/mL. Pemeriksaan tidak 
dipengaruhi antibiotika, sedatif dan agen 
vasoaktif yang secara umum digunakan di dalam 
unit perawatan intensif. 60 Pada infeksi berat, 
sepsis, kegagalan fungsi organ nilai prokalsitonin 
meningkat 1–100 ng/mL.60

Nilai prokalsitonin semua subjek di analisa 
dengan kurva ROC untuk mendapatkan nilai cut 
off. Pada penelitian ini didapatkan nilai cut off 
20.475 ng/mL. Terdapat perbedaan nilai cut off 
dari penelitian sebelumnya. Hal ini disebabkan 
karena faktor yang mempengaruhi kondisi klinis 
juga berbeda. Dari tabel 6 dapat dilihat beberapa 
nilai cut off prokalsitonin dan hasil penelitian 
yang telah dilakukan sebelumnya.

Berdasarkan uji Chi Square didapatkan 
kesimpulan bahwa terdapat hubungan yang 
bermakna antara kadar prokalsitonin dengan 
angka mortalitas pasien VAP (p=0,023). 
Kelompok risiko dimana nilai prokalsitoninnya 
≥20.475ng/mL memiliki risiko 7,467 x secara 
signifikan terhadap angka mortalitas pada 
pasien VAP ( RR = 7,467 (CI, 1,400–39,836), 
p=0,023). Hasil penelitian ini sesuai dengan 
suatu penelitian, nilai prokalsitonin memiliki 
hubungan yang bermakna pada pasien VAP 
yang hidup dan meninggal(p<0,01).18 Begitu 
pula dengan penelitian yang dilakukan oleh 
seorang peneliti, kadar prokalsitonin pada 
pasien VAP yang meninggal lebih tinggi 
dibandingkan dengan yang hidup (p<0,01) pada 
saat pertama kali didiagnosis dan setelah hari 
ke 7.13 Serupa dengan hasil penelitian lainnya, 
terdapat hubungan yang bermakna antara nilai 
prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien 

VAP dengan p< 0,001.3

Dari 30 orang penderita VAP didapatkan 
penderita hidup sebanyak 19 orang (63,3%) 
dimana pada kelompok risiko sebanyak 7 orang 
(53,8%) dan kelompok pembanding sebanyak 
12 orang (70,6%) sedangkan kejadian kematian 
penderita VAP sebanyak 11 orang (36,7%) 
dimana pada kelompok risiko sebanyak 6 orang 
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(46,2%) dan kelompok pembanding sebanyak 5 
orang (29,4%).

Ketahanan hidup 28 hari kelompok risiko 
sebesar 53,8% dengan rata-rata lama hidup 17,3 
hari (CI 95%:10,95–23,67) sedangkan pada 
kelompok pembanding ketahanan hidup 28 
hari sebesar 70,6% dengan rata-rata lama hidup 
20,4 hari (CI 95%:14,8–26,0). Uji log rank 
menunjukkan tidak ada perbedaan ketahanan 
hidup 28 hari antara kelompok pembanding 
dan kelompok risiko (p=0,481). Hal ini 
berarti kelompok pembanding dengan nilai 
prokalsitonin <20.475ng/m memiliki responden 
dengan ketahanan hidup 28 hari lebih banyak 
dibandingkan kelompok risiko dengan nilai 
prokalsitonin ≥20.475ng/l dengan rata-rata lama 
hidup kelompok risiko lebih pendek dibanding 
dengan kelompok pembanding. Namun, bila 
dibandingkan secara statistik ketahanan hidup 28 
hari kedua kelompok tidak berbeda.

Simpulan

Terdapat hubungan yang bermakna antara kadar 
prokalsitonin dengan angka mortalitas pasien 
VAP dimana diperoleh p value = 0,023 ( <0,05). 
Nilai RR nilai prokalsitonin terhadap angka 
mortalitas adalah 7,467 yang berarti kelompok 
risiko 7,467 x lebih berisiko secara signifikan 
terhadap angka mortalitas pada pasien VAP (p= 
0,023).
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