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Pendahuluan: Salah satu komplikasi stroke iskemik akut yang turut berperan dalam tingginya mortalitas dan 

morbiditas akibat stroke adalah infeksi. Kejadian infeksi paskastroke dilaporkan bervariasi dengan rentang 5-

65%.  Pneumonia yang terjadi pada 7-22% penderita merupakan infeksi paskastroke yang paling umum 

ditemukan dan juga menjadi penyebab kematian tersering pada penderita stroke (relative risk/RR 3,0). 

Komponen utama dalam patobiologi stroke iskemik adalah inflamasi dimana terjadi peningkatan jumlah sel-

sel inflamasi di lokasi injuri, salah satunya adalah monosit. Studi sebelumnya menunjukkan bahwa 

peningkatan jumlah monosit berhubungan dengan stroke-associated infection/SAI. Tingkat keparahan stroke 

juga diketahui meningkatkan risiko terjadinya pneumonia. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui 

hubungan antara jumlah monosit di darah perifer dan tingkat keparahan stroke dengan kejadian pneumonia 

pada penderita stroke iskemik akut.  

Metode: Penelitian ini merupakan studi deskriptif analitik dengan desain kohort. Sampel darah tepi diambil 

saat penderita stroke masuk RS. Jumlah monosit didapat dari hasil perkalian antara persentase monosit pada 

hitung jenis dengan jumlah total leukosit. Tingkat keparahan stroke ditentukan melalui skor National Institutes 

of Health Stroke Scale/NIHSS dan terbagi menjadi stroke ringan-sedang dan stroke berat. Penderita stroke 

yang memenuhi kriteria inklusi-eksklusi kemudian diobservasi apakah mengalami pneumonia selama masa 

perawatan. 

Hasil: Dari 22 subjek penelitian didapatkan kejadian pneumonia sebesar 22.7%.  Derajat stroke tidak 

berhubungan dengan kejadian pneumonia (Fisher exact test: p=0.311; OR= 5.71). Meskipun demikian, 

kejadian pneumonia lebih banyak dialami oleh kelompok stroke berat (18,2%) dibandingkan dengan stroke 

ringan-sedang (4,5%). Didapatkan nilai median monosit sebesar 827.50/mm3 dengan nilai minimum 384/mm3 

dan nilai maksimum 1688/mm3. Titik potong monosit berada pada nilai 1028/mm3 dengan sensitifitas sebesar 

80%, spesifisitas 88.2%, dan AUC 90.6% (CI 95%: 0%-100%). Jumlah monosit >1028/mm3 berhubungan 

dengan kejadian pneumonia (Fisher exact test:  p=0.009; OR = 30.0, CI 95%: 2.1-421.1).  

Kesimpulan: Peningkatan jumlah monosit di darah tepi meningkatkan risiko terjadinya komplikasi 

pneumonia pada penderita stroke iskemik akut. 

Kata kunci: stroke iskemik akut, monosit, pneumonia 

 

Latar Belakang 

Stroke merupakan salah satu sindrom neurologi yang dapat menimbulkan kecacatan dalam 

kehidupan manusia. Di Amerika Serikat, stroke menempati urutan ketiga penyebab kematian setelah 

penyakit jantung dan kanker. Setiap tahun terdapat hampir 700.000 kasus stroke, kira-kira 600.000 

lesi iskemik dan 100.000 hemoragik, baik intraserebral atau subarakhnoid hemoragik dengan 175.000 

kematian dari kasus-kasus ini. Pada dekade terakhir, menurut American Heart Association, rasio 

mortalitas dari stroke telah menurun 12%, namun jumlah kasus stroke semakin bertambah.1  Di 

Indonesia data nasional stroke menunjukkan angka kematian tertinggi akibat stroke sebesar 15,4%.2 



Stroke dapat menimbulkan berbagai komplikasi medis seperti disfungsi miksi dan defekasi, 

trombosis vena dalam, kejang, osteoporosis, nyeri sentral, post stroke fatigue, dan infeksi.3 Infeksi 

dapat terjadi dalam waktu kurang dari 24 jam perawatan, namun dapat juga terjadi hingga 2-3 minggu 

perawatan. Studi metaanalisis oleh Wertendrop dkk (2011) terhadap 87 penelitian menyimpulkan 

bahwa insiden infeksi secara keseluruhan mencapai 30%, dengan insiden pneumonia dan infeksi 

saluran kemih masing-masing sebesar 10%.4  Di RSUP dr. Moh. Hoesin Palembang, berdasarkan 

penelitian Junaidi dkk pada tahun 2014 didapatkan penyakit komplikasi yang paling banyak terjadi 

adalah pneumonia (10,2%), infeksi saluran kemih (ISK) (9,3%), stress ulcer (8,5%), hidrosefalus 

(5,1%), ulkus dekubitus (1,6%), dan penyakit komplikasi lainnya (18,6%). Penelitian lanjutan di 

RSMH tahun 2015 mendapatkan didapatkan insiden pneumonia sebesar 19,5% dan ISK sebesar 

36,6% selama masa penelitian. Infeksi pada penderita stroke sendiri dikaitkan dengan keluaran 

penderita yang lebih buruk karena adanya infeksi membatasi rehabilitasi yang optimal, meningkatkan 

lama masa rawat dan juga meningkatkan angka kematian.5,6,7 

Terjadinya infeksi pada penderita stroke dipengaruhi oleh beberapa faktor, yaitu disabilitas 

yang disebabkan oleh stroke, prosedur terapi pada penderita stroke, brain-induced 

immunodepression, dan kondisi komorbid penderita stroke.7 Studi Wartenberg dkk (2011) 

menyimpulkan infeksi lebih banyak diderita oleh penderita stroke yang lebih tua (≥ 72 tahun), 

memiliki skor NIHSS yang lebih tinggi (NIHSS≥  8,5), lokasi lesi pada insula, dan luas lesi yang 

lebih besar. Studi Wartenberg juga menyimpulkan bahwa usia dan skor NIHSS merupakan prediktor 

terjadinya infeksi pada penderita stroke dengan sensitivitas dan spesifisitas yang berada diantara 50% 

dan 70%. Sementara penanda infeksi yaitu prokalsitonin (≥ 0,07 ng/mL), interleukin 6 (IL-6) (≥ 6,9 

pg/mL) dan jumlah leukosit (≥ 7,45 Gpt/L) pada hari kelima secara signifikan berhubungan dengan 

kejadian infeksi serius (sensitivitas dan spesifisitas prokalsitonin dan IL-6 > 90%, sensitivitas jumlah 

leukosit > 80% dengan spesifisitas > 70%).8  

Beberapa penelitian menunjukkan monosit berperan pada patogenesis terjadinya stroke 

iskemik. Penelitian Matsumura dkk (2013) menunjukkan ketebalan tunika intima-media pada a. 

carotis pada penderita diabetes melitus tipe 2 memiliki korelasi yang positif  dengan usia, tekanan 

darah sistolik, pulse wave velocity (PVW) lengan-kaki, eksresi albumin urine, dan lama onset 

diabetes, serta berkorelasi negatif dengan tekanan darah diastolik dan kadar glukosa darah puasa. 

Ketebalan rata-rata tunika intima-media memiliki korelasi positif yang bermakna dengan jumlah 

leukosit total, monosit, neutrofil dan eosinofil. Ketebalan maksimum tunika intima-media a.carotis 



memiliki hubungan positif dengan jumlah leukosit total, monosit, neutrofil dan basofil.9 Penelitian 

Cortina dkk (2008) dari analisis multivariat didapatkan bahwa infark lakunar pada penyakit hipertensi 

pembuluh darah kecil berhubungan dengan hiperlipidemia (p< 0,0001), jumlah monosit yang lebih 

tinggi (p= 0,002), dan merokok (p= 0,051), dimana perdarahan intraserebral berhubungan dengan 

jumlah kolesterol serum total yang lebih rendah (p= 0,003), trigliserida serum yang rendah (p< 

0,0001), dan jumlah neutrofil yang lebih tinggi (p= 0,05). Dari hasil penelitian Corrina tadi 

disimpulkan jumlah monosit yang tinggi, merokok dan hiperlipidemia merupakan faktor 

protrombotik yang berhubungan dengan terjadinya infark lakunar pada penderita hipertensi 

pembuluh darah kecil dan monosit dapat menjadi penanda risiko inflamasi untuk terjadinya oklusi 

pada pembuluh darah kecil penderita hipertensi.10 

Meskipun penelitian Matsumura dkk (2013) pada awalnya menemukan rata-rata tunika intima-

media memiliki korelasi positif yang bermakna dengan jumlah leukosit total, monosit, neutrofil dan 

eosinofil dan ketebalan maksimum tunika intima-media a.carotis memiliki hubungan positif dengan 

jumlah leukosit total, monosit, neutrofil dan basofil, namun pada analisis regresi multipel penelitian 

Matsumura ini didapatkan jumlah monosit, usia dan PWV signifikan dan merupakan faktor 

independen terhadap ketebalan rata-rata tunika-intima a. carotis (adjusted R2 = 0,239, p< 0,001) dan 

jumlah monosit, usia dan eksresi albumin urin signifikan dan merupakan faktor independen terhadap 

ketebalan maksimum tunika intima-media a.carotis (adjusted R2 = 0,277, p< 0,001).9 

Monosit juga dijadikan prediktor prognosis pada kasus stroke dan dihubungkan dengan kondisi 

stroke immunodefisiency syndrome sehingga dapat menjadi prediktor kejadian infeksi.11,12,13 Urra dkk 

(2009) meneliti hubungan jumlah subset fenotip monosit dengan kondisi klinis serta keluaran 

penderita stroke. Penelitian Urra menunjukkan ukuran infark pada hari pertama stroke memiliki 

hubungan positif dengan jumlah monosit fenotip CD14highCD16- (P= 0,004) dan memiliki hubungan 

negatif dengan CD14highCD16+ (P= 0,02) dan CD14dimCD16+ (P= 0,02). Dengan kata lain, monosit 

CD14highCD16- merupakan prediktor ukuran infark yang lebih besar, sementara CD14dimCD16+ 

merupakan prediktor ukuran infark yang lebih kecil. Dari hasil analisis regresi penelitian Urra dkk 

didapatkan peningkatan jumlah monosit CD14highCD16- pada saat masuk berhubungan dengan 

perburukan klinis yang lebih awal, keluaran klinis yang lebih buruk, dan peningkatan angka 

mortalitas dalam 90 hari. Lebih lanjut, infeksi pada penderita stroke dikaitkan dengan peningkatan 

jumlah monosit  CD14highCD16+ pada hari kedua.11 Penelitian lanjutan oleh Urra dkk (2009) 

menunjukkan bahwa infeksi pada penderita stroke disebabkan oleh kondisi immunosupresif oleh 



kortikoid, katekolamin, IL-10 dan deaktifasi monosit. Hasil analisis univariat pada penelitian Urra 

dkk tadi menunjukkan peningkatan jumlah monosit darah perifer pada hari kedua onset (P= 0,02) 

hingga hari ketujuh onset (P= 0,01) berhubungan dengan kejadian infeksi pada penderita stroke 

akut.12  

Studi sebelumnya terhadap infeksi pada penderita stroke di RSMH tahun 2015 didapatkan hasil  

skor NIHSS >15 (OR= 50,750), penggunaan NGT (OR= 148,143), penggunaan sucction (OR= 

32,000), penggunaan ETT (OR= 42,636), kondisi disfagia (OR= 71,923) berhubungan dengan 

terjadinya pneumonia pada penderita stroke akut. Namun dari hasil analisis multivariat didapatkan 

NGT merupakan faktor risiko yang paling dominan untuk kejadian pneumonia pada penderita stroke 

akut.6 Hasil penelitian ini berbeda dengan penelitian lain yang menunjukkan derajat stroke berperan 

terhadap terjadinya infeksi pada penderita stroke akut. Perbedaan hasil penelitian ini dan adanya bukti 

penelitian yang menunjukkan monosit juga berperan terhadap terjadinya infeksi mendorong peneliti 

untuk melakukan penelitian mengenai pengaruh derajat stroke dan jumlah monosit darah perifer 

untuk memprediksi terjadinya pneumonia pada penderita stroke iskemik akut yang dirawat di RSUP 

dr. Moh. Hoesin Palembang.  

 

Metodologi 

Penelitian ini merupakan suatu penelitian analitik dengan jenis penelitian kohort prospektif 

yang dilakukan di lingkungan Departemen Neurologi RSUP Dr. Mohammad Hoesin (RSMH) 

Palembang pada bulan Juli-Agustus 2016. Sampel adalah semua penderita stroke iskemik yang 

dirawat di Departemen Neurologi RSMH Palembang, dibuktikan dengan CT scan kepala dan 

memenuhi kriteria inklusi. Jumlah sampel minimal yang dibutuhkan dalam penelitian ini sebanyak 

10 orang untuk tiap kelompok atau total sebanyak 20 orang. Kriteria Inklusi pada penelitian ini adalah 

semua penderita dengan diagnosis stroke iskemik (dibuktikan dengan CT scan kepala) yang dirawat 

di Departemen Neurologi RSMH Palembang periode Juli 2016 dengan onset lebih dari 24 jam dan 

kurang dari 7 hari dan bersedia ikut dalam penelitian ini. Sedangkan kriteria eksklusinya meliputi (1) 

penderita dengan stroke yang telah didiagnosis pneumonia pada hari pertama perawatan dibuktikan 

dengan hasil foto thorax dan dengan kolaborasi departemen Penyakit Dalam, (2) penderita dengan 

diagnosis kemungkinan stroke yang meninggal sebelum dilakukan CT scan kepala, (3) penderita 

yang mendapat terapi antibiotik sejak hari pertama perawatan, (4) penderita yang sudah mendapat 

perawatan di rumah sakit lain sebelum berobat ke RSMH, (5) penderita dengan peningkatan LED 



dan CRP, (6) penderita dengan keluhan nyeri sendi dan atau hasil pemeriksaan Rheumatoid Factor 

(+), (7) penderita dengan anemia aplastik, polisitemia vera, miokard infark, leukemia dan SLE, (8) 

penderita post splenectomy (9) penderita yang sedang menjalani kemoterapi. Pengumpulan sampel 

penelitian dilakukan dengan metode quota sampling yaitu penderita yang memenuhi kriteria inklusi 

dan ekslusi selama periode Juli 2016 akan dimasukkan sebagai sampel penelitian sampai memenuhi 

jumlah sampel minimal untuk tiap-tiap kelompok. 

Analisis data dilakukan dengan menggunakan program SPSS 22 for Windows. Uji chi square 

digunakan untuk menganalisis hubungan satu persatu faktor risiko (usia, jenis kelamin, derajat 

stroke) dengan kejadian pneumonia. Untuk melihat kejadian pneumonia dikaitkan dengan jumlah 

monosit darah perifer pertama-tama dilakukan analisis AUC (Area Under Curve), untuk 

mendapatkan cut of  point dari jumlah monosit darah perifer dalam meramalkan kejadian pneumonia 

kemudian dilakukan pengelompokkan pasien dalam 2 kategori; dengan jumlah monosit di atas COP 

dan dengan jumlah monosit di bawah COP. Selanjutnya dilakukan analisis menggunakan uji validitas 

dan reabilitas. 

 

Hasil dan Pembahasan 

Pada penelitian ini, angka kejadian pneumonia pada penderita stroke iskemik sebesar 22.7%. 

Insiden pneumonia pada penderita stroke khususnya stroke iskemik akut tercatat bervariasi pada tiap 

penelitian. Pada Copenhagen Stroke Study 2010 didapatkan insiden pneumonia sebesar 6,6% dan 

pada studi meta analisis yang dilakukan Westendrop dkk mencatat insiden pneumonia pada penderita 

stroke sebesar 10% dan meningkat menjadi 28% pada penderita stroke yang dirawat di ruang ICU.4,19 

Pada penelitian Finlayson dkk terhadap 8,251 penderita stroke iskemik didapatkan insiden 

pneumonia sebesar 7,1% dengan insiden pneumonia paling sedikit ditemukan pada penderita dengan 

stroke infark lakunar (OR: 0,59; p=0.0018, CI95%:0.42-0.82).48 Penelitian Chen dkk selama tahun 

2006 hingga 2010 pada 495 penderita stroke iskemik akut mendapatkan hasil pneumonia terjadi pada 

51 orang pasien (10,3%).49 Sementara pada penelitian Li dkk tahun 2014 terhadap 279 penderita 

stroke iskemik akut, insiden pneumonia tercatat sebesar 24,2% dan pada penelitian Matz dkk pada 

Austrian Stroke Unit tercatat insiden pneumonia pada sebesar 5,2% dari 59,558 penderita stroke 

iskemik akut yang dirawat dalam selama tahun 2003 hingga 2013.50, 51 

Pada penelitian ini, pneumonia lebih banyak terjadi pada subjek pada kelompok stroke berat (4 

subjek) dibandingkan pada kelompok stroke ringan sedang (1 subjek). Hasil penelitian ini sama 



dengan penelitian sebelumnya di RSUP dr. Moh. Hoesin Palembang tahun 2015 yang mendapatkan 

hasil penderita dengan stroke derajat berat memiliki risiko menderita pneumonia lebih tinggi 

(OR:50,750; p = 0,000; CI95%: 4,881-527,689).6 

Penelitian ini tidak mencatat kapan terjadinya pneumonia pada setiap subjek. Penyakit 

komplikasi pada stroke dapat terjadi kurang dari 24 jam perawatan, namun dapat juga terjadi hingga 

minggu 2-3 perawatan. Pada Copenhagen Stroke Study 2010 didapatkan infeksi mulai terjadi pada 

hari ketiga perawatan, dan pada penelitian Navarro dkk di sepuluh negara Asia didapatkan insiden 

pneumonia pada penderita stroke yang paling banyak terjadi pada  perawatan kurang dari 4 hari 

(46,3%) disusul 4-7 hari (42,1%) dan pada 8-14 hari perawatan (11,5%).3,19,45 Sementara pada 

penelitian Chen dkk didapatkan pneumonia dapat terjadi mulai hari pertama onset stroke hingga hari 

ke-23 onset, dengan sebagian besar (52,9%) kasus pneumonia terjadi pada hari ketiga onset stroke.49 

Pada penelitian ini, didapatkan pneumonia tidak berhubungan dengan derajat stroke (p=0.311). 

Hasil ini berbeda dengan hasil penelitian Shahab dkk di RSUP dr. Moh Hoesin tahun 2015 yang 

mendapatkan hasil OR untuk NIHSS sebesar 50,750 (p = 0,000, CI95%: 4,881-527,689) yang 

menunjukkan NIHSS merupakan faktor risiko berperan terhadap terjadinya pneumonia pada stroke 

akut. Hasil serupa dengan penelitian Li dkk 2014 yang menyebutkan pneumonia signifikan terjadi 

pada kelompok penderita dengan skor NIHSS lebih tinggi pada saat masuk. Li menemukan NIHSS 

>9 merupakan faktor independent terjadinya pneumonia post-stroke (OR: 1.11, CI 95%).52,53 

Perbedaan hasil penelitian ini diduga karena perbedaan jenis stroke subjek penelitian. Penelitian 

Shahab dkk 2015 dan Li dkk tahun 2014 menggunakan subjek dengan stroke hemoragik dan stroke 

iskemik, sementara pada penelitian ini subjek yang diteliti hanya subjek dengan stroke iskemik.  

Terdapat beberapa faktor yang tercatat sebagai faktor risiko infeksi pada penderita stroke, yaitu 

usia tua, adanya penyakit komorbid, jenis kelamin, derajat stroke, disfagia, dan penggunaan 

instrumen medis selama perawatan.4,8,36,44,53,54 Penelitian Hilker dkk dan Walker dkk pada penderita 

stroke iskemik yang dirawat di ruang intensif mencatat faktor risiko independent pneumonia 

termasuk penggunaan ventilator mekanik, infark non-lakunar pada ganglia basalis, disfagia, dan nilai 

NIHSS diatas 10.55 Faktor risiko yang paling dominan untuk terjadinya pneumonia pada penderita 

stroke berbeda-beda pada setiap penelitian. Analisis multivariat pada penelitian Hug dkk tahun 2009 

terhadap luas area infark dan skor NIHSS sebagai variabel independent prediktor pneumonia 

didapatkan skor NIHSS yang merupakan variabel prediktor independent untuk pneumonia pada 

penderita stroke iskemik (OR:1.4; CI95%:1.2-1.7).56 Pada analisis multivariat penelitian Finlayson 



dkk tahun 2011 mendapatkan usia tua, disfagia, jenis kelamin laki-laki, derajat stroke, penyakit arteri 

koroner dan PPOK merupakan faktor-faktor risiko pneumonia pada penderita stroke iskemik. Pada 

penelitian Finlayson dkk ini didapatkan derajat stroke merupakan faktor risiko yang paling dominan 

dengan OR:4.17 (p=0.001, CI95%: 3.23-5.26). Namun pada penelitian sebelumnya di RSUP dr. Moh. 

Hoesin Palembang tahun 2015 terhadap penderita stroke iskemik dan stroke hemoragik, pada analisis 

bivariat didapatkan faktor risiko yang berperan untuk terjadinya pneumonia pada stroke akut yaitu 

skor NIHSS (OR:50,750), NGT (OR;148,143), sucction (OR:32,000), ETT (OR:42,636) dan disfagia 

(OR:71,923) dan pada analisis multivariat didapatkan penggunaan NGT merupakan faktor yang 

paling dominan sebagai faktor risiko terjadinya pneumonia pada stroke akut.6  

Kesimpulan dari penelitian Li dkk, Hug dkk, Finlayson dkk adalah derajat stroke merupakan 

faktor risiko paling tinggi untuk terjadinya pneumonia pada penderita stroke. Penelitian ini dilakukan 

ditempat yang sama dengan penelitian Shahab dkk tahun 2015, hasil penelitian Shahab dkk 

menyebutkan bahwa derajat stroke merupakan salah faktor risiko terjadinya pneumonia disamping 

penggunaan sucction, ETT dan kondisi disfagia, namun melalui analisis multivariat didapatkan 

penggunaan NGT pada penderita stroke merupakan faktor risiko yang paling dominan sementara 

pada penelitian ini didapatkan derajat stroke tidak berhubungan dengan kejadian pneumonia pada 

penderita stroke iskemik. Kondisi disfagia merupakan salah satu faktor risiko pneumonia pada 

penderita stroke, dimana pada penelitiannya, Dziewas dkk mencatat bahwa pneumonia terjadi pada 

44 dari 100 pasien stroke akut yang menggunakan NGT karena mengalami disfagia.55 Adanya 

perbedaan hasil analisis statistik terhadap hubungan derajat stroke dan kejadian pneumonia pada 

penelitian ini memberikan bukti bahwa derajat stroke dapat berupa faktor perantara untuk 

penggunaan instrumentasi medis seperti NGT yang terbukti menjadi faktor risiko pneumonia yang 

paling dominan. 

Monosit juga dijadikan prediktor prognosis pada kasus stroke dan dihubungkan dengan kondisi 

stroke immunodefisiency syndrome sehingga dapat menjadi prediktor kejadian infeksi.11,12,13 Urra dkk 

meneliti hubungan jumlah subset fenotip monosit dengan kondisi klinis serta keluaran penderita 

stroke. Penelitian Urra menunjukkan monosit fenotip CD14highCD16- merupakan prediktor ukuran 

infark yang lebih besar, sementara CD14dimCD16+ merupakan prediktor ukuran infark yang lebih 

kecil. Dari hasil analisis regresi penelitian Urra dkk didapatkan peningkatan jumlah monosit 

CD14highCD16- pada saat masuk berhubungan dengan perburukan klinis yang lebih awal, keluaran 

klinis yang lebih buruk, dan peningkatan angka mortalitas dalam 90 hari. Lebih lanjut, infeksi pada 



penderita stroke dikaitkan dengan peningkatan jumlah monosit  CD14highCD16+ pada hari kedua.11 

Pada penelitian Hug dkk didapatkan luas area infark pada kelompok penderita stroke dengan infeksi 

lebih luas (152.3 ml) bila dibandingkan pada kelompok stroke tanpa infeksi (21.3 ml) dengan 

p<0.0001.55 Hasil penelitian Urra dkk dan Hug dkk ini menunjukkan bahwa monosit berkaitan 

dengan luas infark pada penderita stroke iskemik dan juga berkaitan dengan infeksi paska-stroke. 

Penelitian lanjutan oleh Urra dkk menunjukkan bahwa infeksi pada penderita stroke disebabkan 

oleh kondisi immunosupresif oleh kortikoid, katekolamin, IL-10 dan deaktifasi monosit. Hasil 

analisis univariat pada penelitian Urra dkk tadi menunjukkan peningkatan jumlah monosit darah 

perifer pada hari kedua onset (p= 0,02) hingga hari ketujuh onset (p= 0,01) berhubungan dengan 

kejadian infeksi pada penderita stroke akut.12  

Dari analisis statistik pada penelitian ini didapatkan nilai sensitifitas dan spesifisitas tertinggi 

yaitu berada pada nilai monosit 1028 dengan sensitivitas sebesar 80% dan spesifisitas 88.2% dengan 

nilai AUC 90.6% (CI95% 0%-100%). Pada penelitian ini didapatkan pneumonia berhubungan 

dengan jumlah monosit darah perifer (OR:30.000) untuk jumlah monosit lebih dari 1028 sel/mm3. 

Hal ini menunjukkan bahwa penderita stroke dengan jumlah monosit darah perifer lebih dari 1028 

sel/mm3 memiliki risiko mengalami pneumonia 30 kali lebih besar bila dibandingkan dengan 

penderita stroke dengan jumlah monosit darah perifer kurang dari 1028 sel/mm3. 

Hasil penelitian ini menambah bukti ilmiah bahwa peningkatan monosit pada penderita stroke 

berhubungan dengan terjadinya pneumonia. Penelitian Chamorro dkk mendapatkan hasil jumlah 

monosit berhubungan dengan kejadian infeksi. Monosit pada hari 0 (p=0.002), hari 1 (p=0.001), hari 

7 (p=0.001) berhubungan dengan keajdian infeksi pada penderita stroke, namun monosit pada hari 

ke 90 tidak berhubungan (p=0.96). Hasil regresi logistik penelitian Chamorro ini mendapatkan 

monosit merupakan prediktor independent infeksi paska-stroke dengan  OR=1.42 (CI95%: 1.08-

1.87).57 

Penelitian lain yang dilakukan Urra dkk terhadap jumlah monosit kelompok stroke pada hari 

ke 0, 2, 7 dan 90 onset dibandingkan dengan  kelompok kontrol. Pada penelitian tadi didapatkan 

jumlah monosit pada kelompok kontrol lebih rendah dibandingkan pada kelompok stroke, dan pada 

kelompok stroke dijumpai puncak peningkatan monosit terjadi pada hari 2 dan 7, dan pada analisis 

statistik lanjut didapatkan kesimpulan infeksi yang terjadi paska stroke berhubungan dengan 

peningkatan jumlah monosit pada hari kedua (p=0.02) dan hari ketujuh onset stroke (p=0.01).12 

 



 Salah satu kelemahan penelitian ini adalah jumlah monosit yang didapatkan berasal dari 

subjek dengan onset stroke yang berbeda dan tidak dilakukan pengulangan pemeriksaan jumlah 

monosit pada tiap subjek sehingga tidak dapat diketahui berapa nilai puncak peningkatan monosit 

pada tiap subjek dan juga tidak diketahui jumlah monosit pada hari keberapa yang paling signifikan 

berhubungan dengan pneumonia.  

 

Kesimpulan 

 Dari penelitian ini, diketahui bahwa insiden pneumonia lebih banyak terjadi pada subjek 

pada kelompok stroke berat tetapi hubungan pneumonia dan derajat stroke iskemik tidak bermakna 

secara statistik. Titik potong monosit berada pada 1028 sel/mm3 dengan sensitivitas 80% dan 

spesifisitas 88.2% dengan nilai AUC 90.6% (CI95% 0%-100%). Pneumonia berhubungan dengan 

jumlah monosit darah perifer (OR:30.000; p=0.009; CI 95%: 2.137-421.117) untuk jumlah monosit 

lebih dari 1028 sel/mm3. 
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