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RINGKASAN 

 
Psoriasis vulgaris (PsV) merupakan inflamasi kulit dan sistemik kronis dengan 

manifestasi klasik berupa plak eritem berbatas tegas disertai skuama psoriasiformis 

dengan predileksi tersering di scalp, ekstensor ekstremitas, dan presakral. Lesi kulit 

merupakan manifestasi klinis utama, namun inflamasi sistemik kronis berkontribusi 

terhadap perkembangan penyakit sistemik seperti sindrom metabolik, psoriasis 

artritis, dan penyakit kardiovaskular. Kisaran 90% kasus psoriasis di dunia adalah 

PsV dengan prevalensi kisaran 0,27–11,4% kasus, serta lebih sering ditemukan 

pada laki-laki dibanding perempuan (1,4:1). Beberapa tahun terakhir insiden dan 

prevalensi PsV di dunia meningkat, termasuk di negara berkembang. Berdasarkan 

data rekam medik poliklinik rawat jalan dan rawat inap Rumah Sakit Mohammad 

Hoesin (RSMH) Palembang periode 2019–2023 terdapat 165 pasien PsV. 

Psoriasis vulgaris sering ditemukan dengan derajat keparahan bervariasi 

yang berdampak besar terhadap kualitas hidup pasien, stigmatisasi sosial, dan 

ekonomi kesehatan. Aspek keparahan PsV meliputi luas lesi, keparahan inflamasi, 

keterlibatan area kulit wajah, tangan, kuku atau genital, serta komorbiditas. 

Psoriasis Area and Severity Index (PASI) adalah parameter yang paling sering 

digunakan untuk mengukur derajat keparahan PsV, namun pada praktik klinik 

penilaian PASI relatif membutuhkan waktu dan pemeriksa yang terlatih. Selain itu, 

PASI tidak menilai keterlibatan sistemik seperti sendi dan kardiovaskular yang 

mempengaruhi pilihan terapi, sehingga dibutuhkan parameter yang lebih sederhana, 

objektif, ekonomis, dan andal untuk menilai derajat keparahan PsV. Perkembangan 
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ilmu pengetahuan tentang patogenesis PsV telah berkontribusi pada pengembangan 

penanda inflamasi sistemik dari pemeriksaan laboratorium darah lengkap untuk 

menentukan derajat keparahan PsV.  

Penelitian analitik observasional retrospektif dengan rancangan potong 

lintang pasien PsV periode Januari 2020 hingga Desember 2024 telah dilakukan di 

Instalasi Rekam Medik RSMH Palembang bertujuan untuk mengetahui hubungan 

penanda inflamasi sistemik berupa rasio neutrofil-limfosit (RNL), rasio neutrofil-

monosit (RNM), rasio platelet-limfosit (RPL), dan systemic immune-inflammation 

index (SII) terhadap derajat keparahan PsV. 

Sebanyak 129 pasien PsV diikutsertakan dalam penelitian ini dengan 

mayoritas sampel adalah perempuan (67%), rerata usia 44,8 tahun, kategori IMT 

obesitas (48,1%), rerata IMT 24,8 kg/m2, riwayat pendidikan tinggi dan bekerja di 

dalam ruangan (91,5%), riwayat merokok (34,1%), dan riwayat konsumsi alkohol 

(3,9%). Proporsi pasien PsV lebih banyak derajat sedang-berat (51,9%) dengan 

rerata skor PASI adalah 7,14. Rasio penanda inflamasi sistemik ditemukan lebih 

tinggi pada kelompok pasien derajat sedang-berat dengan rerata RNL, RPL, RNM, 

dan SII secara berurutan sebesar 3,39±2,19; 174,95±93,32; 10,57±6,75; dan 

1167,26±866,19. Titik potong RNL adalah 2,74 (AUC= 0,805; IK95% 0,728–

0,881; p= 0,000; Sn 71,6%; Sp 75,8%), RPL 148,5 (AUC= 0,680; IK95% 0,587–

0,773; p= 0,000; Sn 65,7%; Sp 69,4%), RNM 9,00 (AUC= 0,688; IK95% 0,597 – 

0,779; p= 0,000; Sn 61,2%; Sp 66,1%), dan SII 962,5 (AUC= 0,803; IK95% 0,727–

0,879; p= 0,000; Sn 70,1%; Sp 79,0%). Berdasarkan analisis bivariat didapatkan 

perbedaan bermakna antara RNL, RPL, RNM, dan SII terhadap pasien PsV derajat 
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sedang-berat dan ringan (p= 0,000), dengan peningkatan risiko memiliki derajat 

keparahan sedang-berat secara berurutan sebesar 7,9 kali (p= 0,000), 4,3 kali (p= 

0,000), 3 kali (p= 0,004), dan 8,8 kali (p= 0,000). Berdasarkan analisis multivariat 

SII memiliki hubungan paling bermakna terhadap derajat keparahan (AdjPR 8,85; 

p= 0,000). Berdasarkan analisis subgroup hanya SII (AdjPR 7,63; p= 0,001) yang 

berperan pada kelompok pasien dengan komorbiditas, sedangkan hanya RNL 

(AdjPR 12,00; p= 0,000) yang berperan terhadap kelompok pasien tanpa 

komorbiditas. Terdapat hubungan bermakna antara RNL (p= 0,018) dan SII (p= 

0,000) terhadap hipertensi pada PsV dengan risiko sebesar 2,5 kali dan 3,9 kali. 

Berdasarkan analisis subgroup menunjukkan hanya RNL (p= 0,024) dan SII (p= 

0,012) yang berperan pada kelompok PsV derajat sedang-berat dengan risiko 4,7 

kali dan 5,4 kali, namun tidak ditemukan hubungan penanda inflamasi sistemik 

terhadap hipertensi pada kelompok PsV derajat ringan.  

Hasil penelitian menunjukkan bahwa penanda inflamasi sistemik 

berhubungan dengan derajat keparahan PsV. Namun, SII merupakan penanda 

inflamasi sistemik paling berperan terhadap derajat keparahan PsV, serta memiliki 

hubungan dengan kelompok PsV yang memiliki komorbiditas. Selain itu, RNL dan 

SII menunjukkan hubungan terhadap hipertensi pada kelompok PsV derajat 

sedang-berat. 
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SUMMARY 

 
Psoriasis vulgaris (PsV) is a chronic inflammatory disease that affects both the skin 

and systemic pathways. It is classically characterized by well-demarcated, 

erythematous, raised plaques covered with psoriasiform scales, predominantly 

localized on the scalp, extensor surfaces of the limbs, and the presacral region. 

While cutaneous manifestations are the primary clinical feature, chronic systemic 

inflammation significantly contributes to the development of comorbid conditions, 

including metabolic syndrome, psoriatic arthritis, and cardiovascular diseases. PsV 

represents the most prevalent form of psoriasis, accounting for approximately 90% 

of psoriasis cases worldwide, with a reported prevalence ranging from 0.27% to 

11.4%. The disease exhibits a higher incidence in males than females (1.4:1). Over 

recent years, the global incidence and prevalence of PsV have been increasing. 

According to medical records from the outpatient and inpatient services at 

Mohammad Hoesin Hospital (RSMH) in Palembang between 2019 and 2023, a 

total of 165 PsV cases were documented.   

Psoriasis vulgaris presents with varying degrees of severity, which 

profoundly impacts patients' quality of life, social acceptance, and economic burden 

on healthcare systems. Disease severity is determined by lesion extent, 

inflammatory intensity, involvement of high-impact areas such as the face, hands, 

nails, genital region, and systemic comorbidities. Various assessment tools have 

been developed for clinical evaluation, therapeutic decision-making, drug 

development, and treatment response monitoring. Psoriasis Area and Severity Index 

(PASI) remains the most common scoring system for PsV severity assessment. 
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However, PASI evaluation is relatively time-intensive, requires trained assessors, 

and does not account for systemic disease involvement, such as joint and 

cardiovascular complications, which play a critical role in treatment selection. 

Given these limitations, there is an need a more objective, accessible, and reliable 

assessment method for evaluating PsV severity. Recent advancements in 

understanding PsV pathogenesis have facilitated the development of inflammatory 

biomarkers derived from complete blood count as potential severity indicators.   

This study aimed to investigate the association between systemic 

inflammatory markers, including the neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR), 

neutrophil-to-monocyte ratio (NMR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), and 

systemic immune-inflammation index (SII), and the severity of PsV. A retrospective 

analytical observational study with a cross-sectional design was conducted at the 

Medical Records Department of RSMH Palembang, involving PsV patients from 

January 2020 to December 2024. A total of 129 PsV patients were included in the 

study. The majority of participants were female (67%), a mean age of 44.8 years, 

obesity (48.1%) with an average BMI of 24.8 kg/m², higher education background 

and were engaged in indoor occupations (91.5%), smoking history (34.1%), and 

alcohol history (3.9%). Moderate-to-severe PsV cases accounted for 51.9%, with a 

mean PASI score of 7.14. The mean values of systemic inflammatory markers 

(NLR, PLR, NMR, and SII) among moderate-to-severe PsV patients were 

3,39±2,19; 174,95±93,32; 10,57±6,75; and 1167,26±866,19, respectively. The 

optimal cutoff points for differentiating moderate-to-severe PsV were established 

as follows: NLR at 2.74 (AUC = 0.805, 95% CI: 0.728–0.881; p= 0.000; Sn 71.6%; 
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Sp 75.8%), PLR at 148.5 (AUC = 0.680, 95% CI: 0.587–0.773; p= 0.000; Sn 

65.7%; Sp 69.4%), NMR at 9.00 (AUC = 0.688, 95% CI: 0.597–0.779; p= 0.000; 

Sn 61.2%; Sp 66.1%), and SII at 962.5 (AUC = 0.803, 95% CI: 0.727–0.879; p= 

0.000; Sn 70.1%; Sp 79.0%). Bivariate analysis demonstrated a significant 

difference in NLR, PLR, NMR, and SII between the mild and moderate-to-severe 

PsV groups (p= 0.000). The risk of developing moderate-to-severe PsV increased 

by 7.9 times for NLR (p= 0.000), 4.3 times for PLR (p= 0.000), 3 times for NMR 

(p= 0.004), and 8.8 times for SII (p= 0.000).  Multivariate analysis identified SII as 

the strongest independent predictor of PsV severity (Adjusted Prevalence Ratio 

[AdjPR] = 8.85; p= 0.000). Subgroup analysis revealed that SII (AdjPR = 7.63; p= 

0.001) was the only significant predictor in PsV patients with comorbidities, 

whereas NLR (AdjPR = 12.00; p= 0.000) was the strongest predictor in PsV patients 

without comorbidities. Additionally, NLR (p= 0.018) and SII (p= 0.000) were 

significantly associated with hypertension in PsV patients, with an increased risk of 

2.5 times for NLR and 3.9 times for SII. In the moderate-to-severe PsV subgroup, 

the risk increased by 4.7 times for NLR (p= 0.024) and 5.4 times for SII (p= 0.012). 

However, no significant association was found between systemic inflammatory 

markers and hypertension in the mild PsV group.   

The results showed that systemic inflammatory markers were associated 

with the severity of PsV. However, SII is the systemic inflammatory marker that 

plays the most role in the severity of PsV, and has an association with the PsV group 

that has comorbidities. In addition, RNL and SII showed an association with 

hypertension in the moderate-severe PsV group. 



 

 

xviii 

ABSTRAK 

 
Latar belakang: Psoriasis vulgaris (PsV) sering ditemukan dengan derajat keparahan bervariasi. 
Psoriasis Area and Severity Index (PASI) adalah parameter paling sering digunakan untuk 
menentukan derajat keparahan, namun relatif membutuhkan waktu, pemeriksa terlatih, dan tidak 
menilai keterlibatan sistemik. Perkembangan ilmu pengetahuan tentang patogenesis PsV 
berkontribusi pada pengembangan penanda inflamasi sistemik dari pemeriksaan laboratorium darah 
lengkap untuk menentukan derajat keparahan PsV.  
Tujuan: Mengetahui hubungan rasio neutrofil-limfosit (RNL), rasio neutrofil-monosit (RNM), 
rasio platelet-limfosit (RPL), dan systemic immune-inflammation index (SII) terhadap derajat 
keparahan PsV. 
Metode: Penelitian analitik observasional retrospektif dengan rancangan potong lintang pasien PsV 
periode Januari 2020 hingga Desember 2024 di RSMH Palembang. Sebanyak 129 sampel 
dikumpulkan dengan teknik total sampel. Derajat keparahan PsV ditentukan berdasarkan skor PASI 
menjadi derajat ringan dan sedang-berat, sedangkan penanda inflamasi sistemik ditentukan dari hasil 
pemeriksaan laboratorium darah lengkap yaitu RNL, RNM, RPL, dan SII. 
Hasil: Terdapat hubungan signifikan RNL, RPL, RNM, dan SII terhadap derajat keparahan PsV 
dengan nilai titik potong secara berurutan sebesar 2,74 (Sn: 71,6%; Sp: 75,8%), 148,5(Sn: 65,7%; 
Sp: 69,4%), 9,00 (Sn: 61,2%; Sp: 66,1%), dan 962,5 (Sn: 70,1%; Sp: 79,0%). Systemic immune-
inflammation index memiliki hubungan paling bermakna terhadap derajat keparahan (p= 0,000). 
Terdapat hubungan signifikan antara RNL (p= 0,018) dan SII (p= 0,000) terhadap komorbiditas 
hipertensi pada PsV dengan risiko sebesar 2,5 kali dan 3,9 kali, serta pasien dengan derajat 
keparahan sedang-berat mengalami peningkatan risiko hipertensi sebesar 4,7 kali dan 5,4 kali. 
Kesimpulan: Penanda inflamasi sistemik berupa RNL, RNM,  RPL, dan SII adalah parameter yang 
dapat digunakan untuk menentukan derajat keparahan PsV, serta SII merupakan penanda inflamasi 
paling berperan untuk menentukan derajat keparahan pasien PsV dengan komorbiditas. Selain itu, 
RNL dan SII menunjukkan hubungan signifikan terhadap hipertensi pada kelompok PsV derajat 
sedang-berat. 
Kata kunci: psoriasis vulgaris, Psoriasis Area and Severity Index, penanda inflamasi sistemik, rasio 
neutrofil-limfosit, rasio neutrofil-monosit, rasio platelet-limfosit, systemic immune-inflammation 
index 
 

 

 
 

 

 
 

 
 

 



 

 

xix 

ABSTRACT 

 
Background: Psoriasis vulgaris (PsV) is a common dermatological condition with varying degrees 
of severity. The Psoriasis Area and Severity Index (PASI) is the most frequently used to measure 
PsV severity. However, PASI assessment requires trained evaluators and is time-consuming in 
clinical practice, and not systemic involvement. Advances in the understanding of inflammation's 
role in PsV pathogenesis have contributed to the development of systemic inflammatory biomarkers 
derived from complete blood count (CBC) parameters to determine PsV severity. 
Objective: This study aims to investigate the association between the neutrophil-to-lymphocyte 
ratio (NLR), neutrophil-to-monocyte ratio (NMR), platelet-to-lymphocyte ratio (PLR), and systemic 
immune-inflammation index (SII) with PsV severity. 
Methods: This was a retrospective analytical observational study with a cross-sectional design 
conducted at RSMH Palembang from January 2020 to December 2024. A total of 129 samples 
accounting with a total sampling method. PsV severity was categorized into mild and moderate-
severe groups based on PASI scores. Systemic inflammatory biomarkers, including NLR, NMR, 
PLR, and SII, were obtained from CBC laboratory results. 
Results: There are significant differences in NLR, PLR, NMR, and SII with severity of PsV to cut-
off value 2,74 (Sn: 71,6%; Sp: 75,8%), 148,5(Sn: 65,7%; Sp: 69,4%), 9,00 (Sn: 61,2%; Sp: 66,1%), 
and 962,5 (Sn: 70,1%; Sp: 79,0%), respectively. Systemic immune-inflammation index as the most 
significant predictor of PsV severity (p= 0.000). Subgroup analysis revealed that NLR (p= 0.018) 
and SII (p= 0.000) were significantly associated with hypertension in PsV patients, with 2.5-fold 
and 3.9-fold increased risks, and moderate-severe PsV were significantly associated with risks of 
4.7-fold and 5.4-fold. 
Conclusion: Systemic inflammatory biomarkers, including NLR, NMR, PLR, and SII, serve as 
potential indicators for assessing PsV severity. Among these, SII emerges as the most influential 
biomarker in determining PsV severity with comorbidities. Additionally, NLR and SII are 
significantly associated with hypertension in the moderate-severe PsV group. 
Keywords: psoriasis vulgaris, Psoriasis Area and Severity Index, systemic inflammatory 
biomarkers, neutrophil-to-lymphocyte ratio, neutrophil-to-monocyte ratio, platelet-to-lymphocyte 
ratio, systemic immune-inflammation index 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1 LATAR BELAKANG 

Psoriasis vulgaris (PsV) merupakan inflamasi kulit dan sistemik kronis dengan 

manifestasi klasik berupa plak eritem berbatas tegas disertai skuama psoriasiformis 

dengan predileksi tersering di scalp, ekstensor ekstremitas, dan presakral.1,2  

Psoriasis vulgaris mempengaruhi kisaran 60 juta orang di seluruh dunia.3 

Prevalensi PsV di dunia kisaran 2–3% populasi, Eropa 1,83–1,92%,  Amerika 1,10–

1,50%, Asia 0,14%,4 dan Indonesia 2,5%.5 Beberapa tahun terakhir insiden dan 

prevalensi PsV di dunia meningkat, termasuk di negara berkembang dengan 

pendapatan rendah dan menengah.3,6 Berdasarkan data rekam medik poliklinik 

rawat jalan dan rawat inap Rumah Sakit Mohammad Hoesin (RSMH) Palembang 

periode 2019-2023 terdapat 165 pasien PsV.* 

Psoriasis vulgaris merupakan tipe psoriasis paling sering ditemukan dengan 

derajat keparahan bervariasi yang berdampak besar terhadap kualitas hidup pasien, 

stigmatisasi sosial, dan ekonomi kesehatan.3,6 Aspek keparahan PsV meliputi luas 

lesi, keparahan inflamasi, keterlibatan area kulit wajah, tangan, kuku atau genital, 

serta komorbiditas. Berbagai parameter derajat keparahan PsV telah dikembangkan 

untuk penelitian, pengembangan obat, pemilihan terapi dan menentukan respons 

terapi pada praktik klinik.3,7 Validitas dan reliabilitas pemeriksaan merupakan hal 

penting dalam menentukan derajat keparahan PsV.8 

Psoriasis Area and Severity Index (PASI) adalah parameter yang paling 

sering digunakan untuk mengukur derajat keparahan PsV, karena tidak hanya 

*Data rekam medik RSMH Palembang Januari 2019 – Desember 2023 
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memperhitungkan body surface area (BSA) tetapi juga intensitas eritem, skuama, 

dan ketebalan plak.7,9 Namun, pada praktik klinik penilaian PASI relatif 

membutuhkan waktu dan pemeriksa yang terlatih. Selain itu, interpretasi 

efloresensi dan keterlibatan BSA cenderung subjektif, sehingga hasil pemeriksaan 

PASI tiap pemeriksa dapat bervariasi.10 Penelitian acak terkontrol di Amerika 

melaporkan PASI kurang sensitif untuk mengukur derajat keparahan ringan-sedang 

dengan keterlibatan BSA <10% atau perbaikan terapi pada pasien ringan-sedang.11 

Penelitian prospektif di India melaporkan terdapat perbedaan interpretasi antar tiga 

pengamat untuk skor eritem, serta mungkin menjadi parameter yang dapat 

menyebabkan perbedaan hasil skor PASI. Selain itu, PASI tidak menilai 

keterlibatan sistemik seperti sendi dan kardiovaskular yang mempengaruhi pilihan 

terapi, serta menyatakan bahwa dibutuhkan parameter yang lebih sederhana, 

objektif, ekonomis, dan andal untuk menilai derajat keparahan PsV.12 

Pemeriksaan laboratorium seperti sitokin dan molekul adhesi dapat 

mengevaluasi derajat keparahan PsV. Namun, tidak semua fasilitas kesehatan dapat 

mengukur penanda tersebut karena keterbatasan sarana dan membutuhkan biaya 

mahal, sehingga diperlukan penanda inflamasi sistemik yang efisien, sederhana, 

dan ekonomis untuk menilai aktivitas penyakit.5,13 Peningkatan leukosit darah tepi 

menunjukkan aktivitas respons inflamasi yang terjadi, terutama neutrofil. Pada PsV 

terjadi aktivasi limfosit T yang menginduksi produksi sitokin proinflamasi dan 

penurunan sitokin regulator. Sitokin proinflamasi menginduksi inflamasi sistemik 

yang meningkatkan aktivasi platelet. Platelet dan neutrofil membentuk kompleks 
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platelet-neutrofil (KPN) menuju lokasi inflamasi dan melepaskan mediator 

inflamasi yang mempengaruhi derajat keparahan PsV.5,14  

Perkembangan ilmu pengetahuan tentang patogenesis PsV telah 

berkontribusi pada pengembangan penanda baru untuk derajat keparahan PsV. 

Penanda inflamasi sistemik dari pemeriksaan darah lengkap dapat digunakan untuk 

menentukan derajat keparahan PsV. Neutrophil-lymphocyte ratio (NLR)/rasio 

neutrofil-limfosit (RNL), neutrophil-monocyte ratio (NMR)/rasio neutrofil-

monosit (RNM), dan platelet-lymphocyte ratio (PLR)/rasio platelet-limfosit (RPL) 

dapat diperoleh dengan mudah dan ekonomis dari pemeriksaan darah lengkap.13 

Berbagai penelitian melaporkan peran RNL, RNM, dan RPL sebagai penanda 

inflamasi sistemik pada pasien artritis reumatoid, sindrom koroner akut, diabetes 

melitus, dermatitis atopik, dan lupus eritematosus sistemik.15–17 Serupa RNL dan 

RPL, systemic immune-inflammation index (SII) dilaporkan efektif digunakan 

sebagai penanda keparahan penyakit inflamasi kronis.13 Penelitian retrospektif pada 

60 pasien PsV dan 30 kontrol di Turki melaporkan tidak terdapat hubungan antara 

RNL dan RPL terhadap derajat keparahan PsV.18 Penelitian observasional 

prospektif pada 34 pasien PsV di Jerman melaporkan RNL berkorelasi terhadap 

PASI, sedangkan RPL tidak berkorelasi.19 Hasil penelitian penanda inflamasi 

sistemik dari pemeriksaan darah lengkap untuk pasien PsV belum konsisten, hal ini 

mungkin terjadi akibat pengaruh variasi ras sampel penelitian.20  

Sepengetahuan peneliti, penelitian tentang hubungan RNL, RNM, RPL, dan 

SII terhadap derajat keparahan PsV belum pernah diteliti di Indonesia, khususnya di 

Palembang. Hasil berbagai penelitian belum konsisten, sehingga peneliti melakukan 
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penelitian analitik observasional retrospektif tentang “Hubungan Rasio Neutrofil-

Limfosit, Rasio Neutrofil-Monosit, Rasio Platelet-Limfosit, dan Systemic Immune-

Inflammation Index Terhadap Derajat Keparahan Psoriasis Vulgaris”. 

 
1.2 RUMUSAN MASALAH 

Apakah terdapat hubungan RNL, RNM, RPL, dan SII terhadap derajat keparahan 

PsV ? 

 
1.3 TUJUAN PENELITIAN 

1.3.1 Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan RNL, RNM, RPL, dan SII terhadap derajat keparahan PsV. 

1.3.2 Tujuan Khusus 

1.3.2.1 Mengetahui insiden PsV periode tahun 2020 hingga 2024 di RSMH. 

1.3.2.2 Mengetahui karakteristik sosiodemografi pasien PsV di RSMH. 

1.3.2.3 Mengetahui rerata derajat keparahan pasien PsV di RSMH. 

1.3.2.4 Mengetahui rerata dan titik potong RNL, RNM, RPL, SII pasien PsV di RSMH. 

1.3.2.5 Menentukan hubungan RNL, RNM, RPL, dan SII terhadap derajat 

keparahan PsV. 

1.3.2.6 Menentukan hubungan RNL, RNM, RPL, dan SII terhadap komorbiditas 

terbanyak. 

 
1.4 MANFAAT PENELITIAN 

1.4.1 Untuk Institusi 

1.4.1.1 Menambah ilmu pengetahuan tentang peran RNL, RNM, RPL, dan SII 

dalam menentukan derajat keparahan PsV. 
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1.4.1.2 Memperoleh data rerata RNL, RNM, RPL, SII dan skor PASI pasien PsV 

di RSMH. 

1.4.1.3 Menambah ilmu pengetahuan tentang penanda inflamasi sistemik PsV. 

1.4.1.4 Hasil penelitian ini dapat digunakan sebagai rujukan penelitian lain 

tentang penanda inflamasi sistemik dari pemeriksaan darah lengkap. 

1.4.2 Untuk Praktisi 

1.4.2.1 Rasio neutrofil-limfosit, RNM, RPL, dan SII dapat dipertimbangkan 

sebagai penanda inflamasi sistemik dan parameter derajat keparahan PsV. 

1.4.2.2 Rasio neutrofil-limfosit, RNM, RPL, dan SII dapat dipertimbangkan 

sebagai evaluasi keberhasilan terapi PsV. 

1.4.2.3 Memperoleh penanda inflamasi sistemik baru yang sederhana, objektif, 

ekonomis, dan andal untuk pasien PsV. 

1.4.2.4 Memperoleh pemeriksaan penanda inflamasi sistemik PsV yang dapat 

diterapkan oleh seluruh dokter tanpa membutuhkan pelatihan khusus dan 

alat canggih. 

1.4.3 Untuk Masyarakat 

1.4.3.1 Pasien PsV memiliki alternatif parameter derajat keparahan yang lebih 

sederhana, objektif, ekonomis, dan andal, sehingga mendapatkan 

pengobatan lebih efektif sesuai derajat keparahan. Pemeriksaan 

laboratorium darah lengkap umumnya tersedia di berbagai fasilitas 

kesehatan dan ditanggung asuransi kesehatan. 
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