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Abstrak 

Nurfathanah : Hubungan derajat keparahan sepsis dengan Red Cell Distribution 

Width (dibimbing oleh Risna Halim dan Rahmawati Minhajat). 

 

Pendahuluan: Sepsis adalah disfungsi organ yang mengancam jiwa yang disebabkan oleh 

disregulasi respon host terhadap infeksi. Insidensi sepsis bervariasi dari berbagai penelitian 

dengan rentang antara 300-1000 kasus per 100.000 orang per tahun. Red cell distribution width 

(RDW) adalah indeks dari variasi volume eritrosit, merupakan alat yang hemat biaya dan 

mudah untuk memprediksi prognosis pasien kritis. Nilai RDW dapat digunakan sebagai 

indikator independen kematian pada pasien sepsis. Sepsis dapat meningkatkan RDW melalui 

berbagai meknisme seperti peran dari mediator inflamasi yang secara langsung menginduksi 

kerusakan sel darah merah, peningkatan kadar nitric oxide (NO) yang berperan dalam 

mengganggu deformability membran eritrosit, dan stress oksidatif yang dapat mengganggu 

erythropoiesis sehingga meningkatkan produksi dari eritrosit yang prematur, menurunkan 

survival dari eritrosit, mengganggu deformability membran eritrosit dan waktu paruh eritrosit. 

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian retrospektif dengan rancangan penelitian cross-

sectional, data diambil dari rekam medis pasien sepsis yang dirawat dari bulan Januari 2018 

sampai dengan Desember 2019 di RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo. Subjek penelitian adalah 

pasien sepsis yang memenuhi kriteria inklusi. Derajat keparahan sepsis dinilai dengan skor 

SOFA dan nilai RDW diambil dari data darah rutin. Analisis data menggunakan SPSS versi 22 

dan uji korelasi Pearson. Hasil: Pada penelitian ini didapatkan nilai signifikansi 0,000 (< 0,05), 

sehingga dapat dikatakan bahwa terdapat hubungan yang bermakna antara skor SOFA dan nilai 

RDW. Koefisien yang dihasilkan sebesar +0,510 (positif), artinya bahwa terdapat hubungan 

yang linear dengan kekuatan hubungan yang sedang antara skor SOFA dengan nilai RDW. 

Kesimpulan: Terdapat hubungan yang signifikan antara derajat keparahan sepsis yang dinilai 

dengan skor SOFA dengan nilai RDW. 

Kata kunci: Sepsis, SOFA Score, RDW 

 

 

  



xi 
 

Abstract 

Nurfathanah : Correlation between Severity of Sepsis with Red Cell Distribution Width, 

(Supervised by Risna Halim and Rahmawati Minhajat). 

 

Introduction: Sepsis is a life-threatening organ dysfunction caused by a dysregulated host 

response to infection. Incidence of sepsis ranges between 300-1000 cases per 100,000 people 

per year. Red cell distribution width (RDW) is an index of the variation in RBC volume, which 

is a cost-effective and easy tool for predicting the prognosis of critically ill patients. RDW 

value can be used as an independent indicator of mortality in septic patients. Sepsis can increase 

RDW through various mechanisms, such as the role of inflammatory mediators, which directly 

induce red blood cell damage, increased nitric oxide (NO) levels, which play a role in 

interfering with the deformability of erythrocyte membranes, and oxidative stress, which can 

interfere with erythropoiesis, thereby increasing the production of premature erythrocytes, 

reduce the survival of erythrocytes, interfere with the deformability of the erythrocyte 

membrane, and erythrocyte half-life. Methods: Retrospective with a cross-sectional study 

design. Data were taken from the medical records. The severity of sepsis was assessed by the 

SOFA score, and RDW was taken from routine blood data. Data analysis used SPSS version 

22 and Pearson's correlation test. Results: There is a significant correlation between the SOFA 

score and RDW with p value 0.000 (p<0.05). The resulting coefficient is +0.510, there is a 

linear correlation of moderate strength between the SOFA score and RDW. Conclusion: There 

is a significant correlation between severity of sepsis as assessed by the SOFA score and RDW. 

Keywords: Sepsis, SOFA Score, RDW 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

I. 1. Latar Belakang 

Sepsis adalah disfungsi organ yang mengancam jiwa yang disebabkan oleh 

disregulasi respon host terhadap infeksi. Sepsis dan syok septik adalah permasalahan 

utama kesehatan masyarakat, berdampak pada jutaan manusia di seluruh dunia setiap 

tahun. Insidensi sepsis bervariasi dari berbagai penelitian dengan rentang antara 300 

sampai 1000 kasus per 100.000 orang per tahun. Angka kematian di rumah sakit 17 % 

untuk sepsis dan 26 % untuk sepsis berat. 1,2,3 

Indikator prognostik yang umum digunakan untuk sepsis seperti Acute 

Physiological and chronic health evaluation II (APACHE II), Sequential Organ 

Failure Assessment (SOFA), dan Mortality in Emergency Department Score (MEDS) 

membutuhkan banyak waktu dan biaya untuk menghitungnya, sehingga pada negara 

berkembang yang terbatas sumber daya-nya membutuhkan indikator prognosis lain 

yang lebih efektif. 4 

Red cell distribution width (RDW) adalah indeks dari variasi volume eritrosit, 

merupakan alat yang hemat biaya dan mudah untuk memprediksi prognosis pasien 

kritis. Nilai RDW dapat digunakan sebagai indikator independen kematian pada pasien 

sepsis yang disebabkan oleh infeksi bakteri gram negatif, pneumonia yang didapat dari 

komunitas, sepsis berat, dan syok septik, dimana setiap 1 % peningkatan nilai RDW, 

akan meningkatkan risiko kematian total sebesar 14 %. 4 
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Sepsis dapat meningkatkan RDW melalui berbagai meknisme, diantaranya 

yaitu peran dari kaskade inflamasi melalui berbagai jenis sitokin dapat secara langsung 

menginduksi kerusakan sel darah merah melalui erythrophagocytosis atau apoptosis, 

mengganggu homeostasis besi, menghambat eritropoiesis dan menurunkan regulasi 

ekspresi reseptor erythropoietin. Peningkatan kadar Nitric oxide (NO) pada sepsis juga 

dapat mengganggu deformability membran eritrosit dan berkontribusi pada penurunan 

perfusi mikrovaskular. Stress oksidatif juga dapat mengganggu erythropoiesis 

sehingga meningkatkan produksi dari eritrosit yang prematur, menurunkan survival 

dari eritrosit, mengganggu deformability membran eritrosit dan waktu paruh eritrosit. 

5,6,7,8 

Pada penelitian dari Zhang, dkk (2020) menunjukkan bahwa nilai RDW dapat 

digunakan sebagai prediktor kematian pada pasien sepsis, pasien dengan nilai RDW 

yang meningkat lebih cenderung memiliki angka kematian yang lebih tinggi. Penelitian 

Shaikh MA, dkk (2017) menunjukkan hal yang sama dimana RDW dapat digunakan 

sebagai penanda prognostik pada pasien sepsis berat dan syok sepsis. Hasil penelitian 

Jo YH, dkk (2013) menemukan hubungan atara nilai RDW dengan angka kematian 

dalam 28 hari pada pasien sepsis berat dan syok sepsis. 9,10,7  

Penelitian ini masih jarang dilaporkan di Indonesia dan berdasarkan latar 

belakang di atas, peneliti tertarik untuk melakukan penelitian mengenai hubungan atara 

derajat keparahan sepsis dengan nilai RDW pada populasi pasien sepsis di RSUP DR. 

Wahidin Sudirohusodo. 
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I. 2. Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian dalam latar belakang masalah di atas, dapat dirumuskan 

pertanyaan sebagai berikut: 

• Apakah ada hubungan antara derajat keparahan sepsis dengan nilai RDW. 

I. 3. Tujuan Penelitian 

I. 3. 1 Tujuan Umum 

• Mengetahui hubungan antara derajat keparahan sepsis dengan nilai RDW di RSUP 

DR. Wahidin Sudirohusodo. 

I. 3. 2 Tujuan Khusus 

• Mengetahui nilai RDW pasien sepsis di RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo. 

• Mengetahui derajat keparahan pasien sepsis di RSUP DR. Wahidin Sudirohusodo. 

• Mengetahui hubungan antara derajat keparahan sepsis dengan nilai RDW di RSUP 

DR. Wahidin Sudirohusodo. 

I. 4. Manfaat Penelitian 

I. 4. 1. Manfaat Akademis 

Untuk memberikan informasi tentang hubungan antara derajat keparahan sepsis 

dengan nilai RDW, dimana data ini dapat digunakan sebagai referensi untuk penelitian 

berikutnya. 

I. 4. 2. Manfaat Klinis 

Untuk mengetahui apakah keparahan pasien sepsis berhubungan dengan nilai 

RDW.  
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

II. 1. Sepsis  

Sepsis dan syok septik adalah permasalahan utama kesehatan di masyarakat. 

Angka kejadian sekitar 300 sampai 1000 kasus / 100.000 orang per tahun, sedangkan 

angka kematian di rumah sakit 17 % untuk sepsis dan 26% untuk sepsis berat. Di 

Amerika Serikat, sepsis merupakan penyebab yang paling umum kematian di rumah 

sakit dan menelan biaya lebih dari 24 miliar dolar amerika setiap tahun.1,2,3,11  

Berdasarkan The Third International Consensus Definitions for Sepsis and 

Septic Shock tahun 2016, mendefinisikan sepsis sebagai suatu keadaan disfungsi organ 

yang mengancam jiwa yang disebabkan oleh disregulasi respon host terhadap infeksi 

(Gambar 1). Disfungsi organ didefinisikan sebagai peningkatan dua poin atau lebih 

dalam skor SOFA (Tabel 1), yang dihubungkan dengan angka mortalitas di rumah sakit 

> 10 %. 1,12 

 

Gambar 1. Skema definisi Sepsis dan Syok sepsis. 13 
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Tabel 1. Skor Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) 12 

 

Pasien yang akan mendapatkan perawatan ICU dapat segera diidentifikasi 

dengan qSOFA dengan nilai dua atau lebih dari: hipotensi (SBP ≤ 100 mmHg), 

perubahan status mental (GCS < 15), dan takipnea (frekuensi napas ≥ 22). Syok septik 

adalah bagian dari sepsis di mana kelainan sirkulasi dan seluler / metabolik yang 

mendasarinya cukup dalam untuk secara substansial meningkatkan mortalitas lebih 

dari 50 %. Kriteria klinik syok sepsis adalah sepsis (walaupun dengan resusitasi cairan 

adekuat) disertai dengan hipotensi persisten yang memerlukan vasopressor untuk 

mempertahankan Mean Arterial Pressure (MAP) ≥ 65 mmHg dan laktat ≥  2 mmol/l 

(gambar 2). 12 
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Gambar 2. Kriteria klinis identifikasi pasien sepsis dan syok sepsis.12 

II. 2. Patofisiologi Sepsis 

Inflamasi merupakan respon imunitas tubuh terhadap berbagai macam 

stimulasi imunogen dari luar. Inflamasi sesungguhnya merupakan upaya tubuh untuk 

menghilangkan dan eradikasi organisme penyebab. Berbagai jenis sel akan teraktivasi 

dan memproduksi berbagai jenis mediator inflamasi termasuk berbagai sitokin. 

Mediator inflamasi sangat komplek karena melibatkan banyak sel dan mempengaruhi 

satu sama lain. Respons imun berlebihan yang dimediasi oleh pelepasan berbagai 

mediator inflamasi dapat menyebabkan syok, kerusakan organ multiple, dan bahkan 

kematian.14 
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Sepsis Gram negatif fokus primernya dapat berasal dari saluran 

genitourinarium, saluran empedu dan saluran gastrointestinum. Sepsis Gram positif 

biasanya timbul dari infeksi kulit, saluran respirasi dan juga bisa berasal dari luka 

terbuka, misalnya pada luka bakar. Endotoksin / lipopolisakarida (LPS), berasal dari 

bakteri gram negatif, telah dikenal luas sebagai penyebab utama pada sepsis. LPS dapat 

langsung mengaktifkan sistem imun selular dan humoral, yang dapat menimbulkan 

perkembangan gejala septikemia. LPS sendiri tidak mempunyai sifat toksik, tetapi 

merangsang pengeluaran mediator inflamasi yang bertanggung jawab terhadap sepsis.  

Aktivasi berkepanjangan jalur LPS / TLR4 (Toll Like Receptors) mengarah ke 

patofisiologi yang tidak terkontrol pada sepsis. Penyebab sepsis lainnya dapat berasal 

dari bakteri gram positif yang akan menghasilkan eksotoksin, sedangkan gram negatif 

menghasilkan endotoksin, yang akan mengaktifkan sistem imun setelah berikatan 

dengan pattern recognitions receptors (PRRs). Interaksi antara PRR dan Pathogen-

associated molecular pattern (PAMPs) menyebakan aktivasi nuclear factor kappa B 

(NF-kB), suatu faktor transkripsi yang memicu sintesis dan pelepasan berbagai sitokin 

proinflamasi. TLR berfungsi sebagai PRRs, mengenali PAMPs yang unik pada 

mikroba dan penting dalam pertahanan diri mikroba. TLR mengaktivasi NF-κB yang 

menginduksi sitokin dan kemokin pro-inflamasi seperti tumor necrosis factor α 

(TNFα), IL-1, IL-6, IL-12 dan IL-8. TLR4 menjadi mediator respons host terhadap 

LPS bakteri Gram negatif. TLR2 menjadi mediator respons terhadap peptidoglikan 

bakteri gram-positif. Pengaktifan TLR4 oleh LPS juga mengarah ke produksi dari 
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interferon tipe 1, yang dapat menghasilkan produksi inducible nitric oxide synthase 

(iNOS) pada sel imun dan vaskular, yang mengarah ke produksi NO. 14 

Endotoksin dapat secara langsung dengan LPS dan bersama-sama dengan 

antibodi serum darah penderita membentuk LPSab (Lipo Poli Sakarida Antibodi). 

LPSab yang berada dalam darah penderita akan bereaksi dengan makrofag melalui 

TLRs4 sebagai reseptor transmembran dengan perantaraan reseptor CD 14+ dan 

makrofag mengekspresikan imuno modulator, hal ini hanya dapat terjadi pada bakteri 

gram negatif   yang mempunyai LPS dalam dindingnya. Pada bakteri gram positif 

eksotoksin dapat merangsang langsung terhadap makrofag dengan melalui TLRs2 

tetapi ada juga eksotoksin sebagai superantigen.15 

Endotoksin, eksotoksin, virus, dan parasite yang berperan sebagai superantigen 

setelah difagosit oleh monosit atau makrofag yang berperan sebagai Antigen 

Processing Cell dan kemudian ditampilkan dalam Antigen Presenting Cell (APC), 

dengan fagosit memproses, dan mempresentasikan patogen ke sel T dan meningkatkan 

aktivasi dan diferensiasi mereka. Sel dendritik imatur berubah menjadi matur saat 

berinteraksi dengan patogen juga bertindak sebagai APC yang mengaktifkan sistem 

imun adaptif dengan meningkatkan fungsi sel T melalui presentasi antigen.  Antigen 

ini membawa muatan polipeptida spesifik yang berasal dari Major Histocompatibility 

Complex (MHC). Protein MHC kelas II terdapat pada permukaan sel B, makrofag, sel 

dendritik, dan beberapa APC. Melalui protein MHC kelas II inilah, APC dapat 

mempresentasikan antigen ke sel-T helper (Th) atau respon antibodi Antigen yang 

bermuatan peptide MHC kelas II akan berkaitan dengan CD4+ (limfosit Th1 dan Th2) 
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dengan perantaraan TCR (T Cell Receptor). Sel T yang teraktivasi kemudian akan 

berdiferensiasi menjadi profil sitokin yang berbeda, yaitu Th1: interleukin-2 (IL-2), 

TNF-α, and interferon gamma (IFN- γ); Th2: IL-4, IL-5, dan IL-10; dan Th17: IL-17 

yang masing-masing mendukung imunitas seluler dan humoral. 15,16 

Pada keadaan sepsis, sitokin proinflamasi yang dilepaskan makrofag seperti 

TNF, IL-1, dan IL-6 yang bekerja membantu sel untuk menghancurkan 

mikroorganisme yang menginfeksi dan juga meningkatkan inflamasi sistemik dan 

disfungsi barier epitel, sedangkan sitokin antiinflamasi seperti interleukin 1 reseptor 

antagonis (IL-1ra), IL-4, IL-10 dan transforming growth factor-β (TGF-β) yang 

bertugas untuk memodulasi, koordinasi dan mengimbangi respons imun yang 

berlebihan. Apabila kesimbangan kerja antara pro-inflamasi dan anti inflamasi 

mediator ini tidak tercapai dengan sempurna maka dapat memberikan kerugian pada 

tubuh. 16 

Kemokin seperti IL-8 dan monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1) yang 

dilepaskan makrofag, mengaktifkan dan meningkatkan migrasi neutrofil menuju lokasi 

inflamasi, serta organ-organ jauh. Infiltrasi neutrofil yang terlalu banyak akan 

menimbulkan inflamasi yang berlebihan dan cedera organ multipel yang berat dengan 

melepaskan mediator proinflamasi seperti myeloperoxidase (MPO), NO, reactive 

oxygen species (ROS), TNF, dan IL-6.  Untuk mencegah terjadinya sepsis yang 

berkelanjutan Th-2 mengekspresikan IL-10 sebagai sitokin antiinflamasi yang akan 

menghambat ekspresi IFN- γ, TNF-α dan fungsi APC.  IL-10 mempunyai peran 

mengontrol produksi sitokin proinflamasi yang berlebihan dan juga mengurangi 
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infiltrasi neutrofil dari berbagai organ sehingga mencegah cedera organ multipel. 

Apabila IL-10 meningkat lebih tinggi, kemungkinan kejadian syok septik dan sepsis 

dapat dicegah. Mekanisme pada infeksi lokal juga terjadi pada infeksi sistemik atau 

sepsis tapi bersifat meluas, yaitu vasodilatasi sistemik dan peningkatan permeabilitas 

vaskular yang mengarah ke syok septik, aktivasi neutrofil dan monosit yang 

menimbulkan cedera organ multipel, dan koagulopati sistemik yang menimbulkan 

koagulasi intravaskular diseminata dan akhirnya kematian. 14,17 

II. 3. RDW 

Red cell distribution width (RDW) adalah indeks dari variasi volume eritrosit. 

Peningkatan RDW menandakan bahwa semakin tinggi variasi ukuran dari eritrosi. 

Secara konvensional RDW dapat dilihat dalam perhitungan standar darah rutin, dimana 

hasilnya akan meningkat parallel dengan anisocytosis. Nilai RDW dapat digunakan 

untuk memprediksi kematian pasien kritis, dimana nilainya akan meningkat pada 

pasien kritis. Nilai RDW juga meningkat pada pasien dengan penyakit kardiovaskular, 

cancer, penyakit paru kronis, defisiensi nutrisi dan anemia (defisiensi besi, defisiensi 

asam/vitamin B12, pasien dengan kelainan autoimmune, myelodysplastic syndrome, 

anemia hemolitik, gangguan hati, sickle cell disease, dan pada pasien yang mendapat 

transfusi darah). Rentang nilai normal RDW adalah 11.5% sampai 14.5%. 4,10,18,19 
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Gambar 3. Kurva distribusi volume eritrosit normal dan variasi relatif dalam RDW.20  

Pada penyakit kronis, peningkatan RDW dikaitkan dengan semua penyebab 

kematian pada pasien kritis dan pasien dengan penyakit kardiovaskular, stroke, gagal 

jantung, dan pasien dialisis kronis. Pada kondisi akut, RDW juga dapat digunakan 

sebagai prediktor kematian pada pasien dengan pankreatitis akut, perdarahan 

subarachnoid, dispnea akut, henti jantung di luar rumah sakit, henti jantung di ICU, 

dan penyakit kritis di ICU seperti sepsis.4 

II. 4. RDW dan Sepsis 

Sepsis dapat menginduksi berbagai efek terhadap eritrosit, diantaranya seperti 

menurunkan deformabilitas eritrosit, redistribusi membrane fosfolipid, dan 

mempengaruhi faktor clearance dari eritrosit. Antioksidan melindungi eritrosit dari 

hilangnya deformabilitas.5 
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Gambar 4. Perubahan morfologi eritrosit pada sepsis. 5 

Nilai RDW dapat digunakan sebagai indikator independen kematian pada 

pasien sepsis yang disebabkan oleh infeksi bakteri gram negatif, pneumonia yang 

didapat dari komunitas, sepsis berat, dan syok septik, dimana setiap 1% peningkatan 

nilai RDW, akan meningkatkan risiko kematian total sebesar 14%. Ketika pasien 

terinfeksi mikroba, akan dilepaskan bermacam-macam toxins/lipopolysaccharides 

yang mengaktifkan kaskade inflamasi melalui berbagai jenis sitokin. Sitokin 

bertanggung jawab secara klinis terhadap efek yang ditimbulkan oleh bakteremia di 

tubuh host. Sitokin secara langsung menginduksi kerusakan sel darah merah dengan 

cara erythrophagocytosis atau apoptosis, mengganggu homeostasis besi, menghambat 

eritropoiesis dengan melakukan myelosuppression dan menurunkan regulasi ekspresi 

reseptor erythropoietin. Mekanisme ini diduga menyebabkan anisocytosis sehingga 

nilai RDW meningkat. 4,6 
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Pro-inflamasi juga memiliki peranan yang penting dalam menurunkan 

erythropoiesis yang menyebabkan terjadi perubahan struktur dan fungsi dari eritrosit. 

Sitokin seperti TNF-α, IFN-γ, IL1 dan IL6 dapat menurunkan produksi dan 

kelangsungan hidup eritrosit, sehingga dapat menyebabkan peningkatan RDW. 

Menurut Bion, RDW juga mencerminkan tingkat cadangan fisiologis pasien, dimana 

cadangan fisiologis ini mewakili respon seluler terhadap stress akut dan hipoksia 

jaringan. Pada kondisi iskemik akan diaktifkan sistem seluler yang berfungsi untuk 

mengurangi kebutuhan oksigen dan meningkatkan suplai oksigen, akibatnya 

merangsang sistem erythropoiesis reaktif dan melepaskan eritrosit yang belum matang 

(dengan kapasitas pengikat oksigen yang buruk) ke dalam sirkulasi, sehingga terjadi 

peningkatan RDW. 10,7,18,6 

Stress oksidatif yang terjadi pada sepsis juga dapat meningkatkan nilai RDW, 

dimana stress oksidatif terbukti meningkatkan anisocytosis dengan mengganggu 

erythropoiesis sehingga meningkatkan produksi eritrosit yang prematur, menurunkan 

survival dari eritrosit, mengganggu deformability membran eritrosit dan waktu paruh 

eritrosit, sehingga akhirnya akan meningkatkan RDW. Tingginya stress oksidatif pada 

sepsis disebabkan oleh ROS yang diaktivasi oleh leukosit. 7,8 
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Gambar 5. Interaksi antara eritrosit, faktor virulensi bakteri, fagosit dan sel endotel 

dan sumber paparan eritrosit terhadap ROS.5 

Skema diatas menggambarkan interaksi antara bakteri dan faktor virulensi 

dengan eritrosit dan fagosit. Fagosit menghasilkan oksigen radikal bebas, melepaskan 

ROS dan mengaktifkan sel endotel yang juga melepaskan ROS, mengekspos sel darah 

merah ke sumber eksogen ROS. Plasma mengandung enzim penghasil oksidan dan 

berbagai antioksidan yang bertindak untuk mengurangi ROS. Selain paparan dari ROS 

eksogen, sel darah merah juga terpapar sumber endogen ROS melalui autoksidasi 

hemoglobin. 5 

Nitric oxide (NO) terlibat dalam modulasi deformabilitas eritrosit, 

deformabilitas eritrosit mempengaruhi perfusi mikrovaskular. Pada sepsis terjadi 

peningkatan kadar NO, sehingga terjadi penurunan deformabilitas eritrosit yang 

berkontribusi pada penurunan perfusi mikrovaskular. Penurunan pH plasma, 

peningkatan laktat darah, dan NO juga dapat menurunkan fungsi dari eritrosit. 5,21 
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Pada kondisi darurat seperti sepsis, dibutuhkan alat yang dapat memprediksi 

prognosis untuk menentukan modalitas pengobatan seperti vasopresor, kebutuhan 

ventilator, antibiotik empiris atau kelompok antibiotik yang lebih tinggi. Di negara 

berkembang yang terbatas sumber dayanya, untuk menghitung indikator prognostik 

seperti APACHE II, MEDS, SOFA akan memakan banyak biaya dan waktu, sehingga 

RDW dapat digunakan sebagai alat yang murah dan mudah untuk memprediksi 

prognosis pasien kritis termasuk sepsis.4 

 

 

  


