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ABSTRACT

THE MICROORGANISMS PATTERNS WHICH CAUSE VENTILATOR
ASSOCIATED PNEUMONIA AND ITS ANTIBIOTICS SENSITIVIES IN DR. H
ABDOEL MOELOEK HOSPITAL BANDARLAMPUNG

By

DESSY NURITA

Background: Ventilator-associated pneumonia (VAP) is a kind pneumonia which is suffered by
patient who used ventilator mechanic for more than 48 hours. VAP is one of the most common
nosocomial infections found in the Intensive care unit and has the highest morbidity and
mortality rates between 24-76%. The treatments should be based on the microorganism which
causes the VAP. Giving treatment without detecting the etiology tends to increase the antibiotics
resistances.

Objective: to know the microorganisms pattern and their sensitivity test to antibiotics in Dr. H.
Abdul Moeloek Hospital Bandarlampung.

Methods: This was an observational study using cross sectional method. The samples are 14
patients who used ventilator mechanic for more than 48 hours in the ICU. The specimens were
collected, identified, and tested its sensitivity to antibiotics in microbiology laboratory.

Results: The microorganism collected from patients who use ventilator mechanic were
Pseudomonas aeruginosa (28.57%), Staphylococcus aureus (28.57%), Streptococcus sp
(14.29%), Escherichia coli (14.29%), Staphylococcus epidermidis (7.14%), and Shigella sp
(7.14%). The sensitivity test to antibiotics resulted ceftriaxsone was 28.57%, ciprofloxacyn was
71.43%, cefotaxime was 28.57%, gentamicin was 28.57%, and penicillin was 0%.

Conclusion: The most common microorganisms which cause VAP were Pseudomonas
aeruginosa and Staphilococcus aureus, while the most sensitive antibiotic was ciprofloxacin.

Keywords: antibiotics, bacteria, nosocomial infections, Ventilator-associated pneumonia



ABSTRAK

POLA MIKROORGANISME PENYEBAB VENTILATOR ASSOCIATED PNEUMONIA
DAN SENSITIVITASNYA TERHADAP ANTIBIOTIK DI RSUD DR. H ABDOEL
MOELOEK BANDARLAMPUNG

Oleh

DESSY NURITA

Latar belakang: Ventilator-associated pneumonia (VAP) merupakan pneumonia yang didapat
pada pasien pengguna alat bantu napas mekanis setelah 48 jam. VAP merupakan salah satu
infeksi nosokomial yang paling banyak ditemukan di ruang ICU serta memiliki tingkat
morbiditas dan mortalitas tertinggi antara 24-76%. Tatalaksana VAP harus berdasarkan
mikrooganisme penyebabnya, kecenderungan penatalaksanan VAP tanpa mengetahui
mikroorganisme penyebabnya menimbulkan peningkatan resistensi terhadap antibiotik.

Tujuan: Mengetahui pola mikroorganisme dan sensitivitasnya terhadap antibiotik di RSUD Dr.
H. Abdul Moeloek Bandarlampung.

Metode: Penelitian ini merupakan penelitian observasional dengan metode cross sectional.
Terdapat 14 subjek penelitian yang merupakan pasien pengguna alat bantu napas mekanik lebih
dari 48 jam di ruang rawat intensif (ICU) yang menderita VAP. Kemudian sampel diidentifikasi
dan dilakukan uji sensitivitasnya terhadap antibiotik.

Hasil: Hasil identifikasi isolat mikroorganisme pada pasien VAP yaitu Pseudomonas aeruginosa
(28,57%), Staphylococcus aureus (28,57%), Streptococcus sp (14,29%), Escherichia coli
(14,29%), Staphylococcus epidermidis (7,14%), dan Shigella sp (7,14%). Pada uji sensitivitas
seluruh sampel didapatkan hasil bahwa sensitivitas seftriakson 28,57%, siproflokasin 71,43%,
sefotaksim 28,57%, gentamisin 28,57%, dan penisilin 0%

Kesimpulan: Mikroorganisme terbanyak penyebab VAP adalah Pseudomonas aeruginosa dan
Staphylococcus aureus, antibiotik yang paling sensitif adalah siprofloksasin.

Kata kunci: antibiotika, bakteri, infeksi nosokomial, Ventilator-associated pneumonia.
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BAB |
PENDAHULUAN

1. 1. Latar Belakang Penelitian
Rumah sakit bukan hanya menjadi tempat untuk mencari kesembuhan,
namun juga sebagai lokasi transmisi berbagai sumber penyakit. Interaksi
antar pengunjung rumah sakit dan pasien memungkinkan terjadinya
pertukaran berbagai kuman penyebab penyakit. Lingkungan rumah sakit
seperti air, udara, makanan, dan bahan medis maupun non-medis dapat
menjadi media hidup dan berkembang dari kuman penyebab penyakit
(Nugraheni et al, 2012). Mikroorganisme patogen ini kemudian berpindah
dapat melalui udara, vektor, kontak langsung dengan pasien, maupun kontak
tidak langsung hingga muncul suatu istilah yaitu infeksi nosokomial (WHO,
2005). Infeksi nosokomial adalah infeksi yang didapat dari rumah sakit atau
ketika penderita itu dirawat di rumah sakit dan timbul sekurang-kurangnya

dalam waktu 3 x 24 jam sejak mulai dirawat. (Nugraheni et al, 2012).

Infeksi nosokomial menjadi masalah besar dunia. Secara global, 8,7%
pasien rawat inap menderita infeksi nosokomial. Berdasarkan penelitian oleh
European Science Foundation tahun 2005 mengenai insidensi infeksi

nosokomial di Eropa, 5% dari 10% pasien yang menjalani rawat inap di



Eropa setidaknya mendapatkan satu infeksi nosokomial (Guggenbichler et
al, 2011). Sebagai negara berkembang, Indonesia memiliki angka kejadian
infeksi nosokomial yang terbilang tinggi yaitu sekitar 39%-60% (Kasmad et

al, 2007).

Suatu survei mengenai prevalensi infeksi nosokomial di Cina pada rentang
periode 2012 hingga 2014 oleh Liu et al menunjukan bahwa infeksi
nosokomial pada dewasa paling banyak tersebar pada saluran napas bagian
bawah (pneumonia), traktus urinarius, dan insisi superfisial. Penelitian lain
oleh Oznur et al di Turki pada tahun 2011 infeksi nosokomial terdistribusi
paling banyak pada bakterimia 36,3%, ventilator associated pneumonia
(VAP) 30,4%, infeksi saluran kemih 18,5%, infeksi sentral 5,9%, infeksi

kulit 5,9%, dan meningitis 1,3% (Liu et al, 2015; Oznur et al, 2011).

Infeksi nosokomial yang paling sering ditemui di Intensive Care Unit (ICU)
yaitu pneumonia nosokomial (hospital acquired pneumonia atau HAP).
Hospital Accuired Pneumonia adalah pneumonia yang terjadi setelah pasien
48 jam dirawat di rumah sakit dan dengan menyingkirkan semua infeksi
yang terjadi sebelum masuk rumah sakit (PDPI, 2003). Saat ini HAP
menduduki posisi sebagai infeksi nosokomial terbanyak dengan angka
mortalitas yang tinggi mencapai 33-50%, menurut American Thoracic
Society tahun 2005 (Choudhuri, 2013). Berdasarkan patogenesisnya HAP
diklasifikasikan menjadi pneumonia hematogenik, pneumonia penyebaran
langsung, dan pneumonia karena alat bantu napas mekanik (Ventilator

associated pneumonia atau VAP) (PPDI, 2003).



Infectious Disease Society of America melaporkan dari semua jenis HAP,
VAP memiliki tingkat morbiditas dan mortalitas tertinggi antara 24-76%.
Ventilator associated pneumonia adalah pneumonia yang terjadi lebih dari
48 jam setelah pemasangan intubasi endotrakeal, dengan perkiraan insidensi
10-20% hingga >25% paling banyak di ICU. VAP berkaitan erat dengan
lamanya pasien berada di ICU, menjalani rawat inap, dan lama penggunaan

ventilasi mekanik (Choudhuri, 2013; Zilberberg & Shorr, 2010).

Menurut Dinas Kesehatan Provinsi Lampung pada tahun 2012, jumlah
temuan kasus pneumonia di Bandarlampung menduduki peringkat terbanyak
dengan persentase sebesar 28,05% (Dinkes Prov. Lampung, 2012). Namun,
penelitian mengenai VAP di Provinsi Lampung belum ditemukan, sehingga
belum diketahui angka kejadian VAP di Bandarlampung, meskipun angka

kejadian pneumonia cukup tinggi (Dinkes Prov. Lampung, 2012).

Patogenesis VAP diawali dengan aspirasi organisme orofaring ke bronkus
distal kemudian terjadi pembentukan biofilm oleh bakteri diikuti dengan
proliferasi dan invasi bakteri pada parenkim paru (Widyaningsin &
Buntaran, 2012). Kolonisasi di orofaring oleh basil gram-negatif jarang
ditemukan pada pengunjung sehat maupun pasien rawat jalan, namun angka
karier bakteri ini berkisar 16% pada pasien sakit ringan hingga sedang, dan
meningkat hingga mencapai 75% pada pasien sakit berat. Sehingga
kecenderungan kolonisasi secara langsung berkorelasi dengan tingkat

keparahan penyakit (Choudhuri, 2013).



Mikroorganisme patogen dominan penyebab VAP adalah bakteri aerobik
basil gram-negatif (Philippart, 2015). Bakteri ini memiliki kemampuan
untuk mencapai saluran napas bagian bawah melalui aspirasi maupun
melalui alat bantu napas. Ramirez-Estrada melaporkan bahwa bakteri yang
paling banyak yaitu Pseudomonas aeruginosa dan Staphylococcus aureus

(Ramirez-Estrada et al, 2016)

Tatalaksana pneumonia diberikan berdasarkan mikroorganisme penyebab
VAP, pneumonia akibat virus tidak diperlukan pemberian antibiotik.
Terkadang antibiotik tetap digunakan karena potensi infeksi sekunder, atau
jika tidak dapat dibedakan penyebabnya antara bakteri maupun virus. Acuan
pemberian antibiotik diberikan berdasarkan patogen yang paling sering
menyebabkan pneumonia di daerah setempat. Penggunaan antibiotik yang
tidak tepat dapat menyebabkan peningkatan resistensi antibiotik terhadap

bakteri penyebab pneumonia (Brad et al, 2011; Zampieri et al, 2015).

Berdasarkan uraian di atas maka perlu dilakukan suatu penelitian terkait
pola mikroorganisme penyebab VAP dan sensitivitasnya terhadap antibiotik

yang digunakan di RSUD Abdoel Bandarlampung.



1.2

1.3.

1. 4.

Rumusan Masalah

Berdasarkan kajian latar belakang diatas maka yang menjadi permasalahan
dalam penelitian ini adalah “Bagaimanakah pola mikroorganisme penyebab
VAP dan sensitivitasnya terhadap antibiotik yang digunakan di RSUD

Abdoel Moeloek Bandarlampung?”

Tujuan Penelitian

Tujuan dari dilakukannya penelitian ini antara lain:

1. Mengetahui pola mikroorganisme yang paling banyak menimbulkan
VAP di RSUD Abdoel Moeloek.

2. Mengetahui antibiotik yang paling sensitif terhadap bakteri penyebab

VAP di RSUD Abdoel Moeloek.

Manfaat Penelitian

1.4.1. Bagi llImu Pengetahuan
Sebagai bahan informasi dasar dalam pengembangan ilmu
pengetahuan mengenai sensitivitas antibiotik terhadap penyakit
VAP.

1.4.2. Bagi Peneliti
Sebagai bahan acuan mengenai data dasar pola mikroorganisme
dan sensitivitas bakteri penyebab VAP terhadap antibiotik agar

dapat dilakukan penelitian lanjutan.



1.4.3.

1.4.4.

Bagi masyarakat

Penelitian ini diharapkan menjadi sumber informasi bagi
masyarakat terutama pasien untuk mendapatkan terapi VAP yang
efektif.

Bagi Tenaga Kesehatan

Hasil penelitian ini diharapkan menjadi bahan masukan bagi tenaga
kesehatan dalam menentukan manajemen tatalaksana yang sesuai

untuk pasien.
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2. 1. Infeksi Nosokomial
Infeksi nosokomial adalah infeksi yang didapat atau timbul pada waktu
pasien dirawat di rumah sakit. Bagi pasien yang dirawat di rumah sakit, ini
merupakan persoalan serius yang dapat menjadi penyebab langsung atau
tidak langsung terhadap kematian pasien dan lamanya perawatan (Bady AM,
2007). Infeksi nosokomial merupakan salah satu masalah kesehatan utama
bagi pasien dan tenaga profesional kesehatan. Peningkatan morbiditas,
mortalitas dan tanggungan biaya penyakit yang disebabkan oleh infeksi
nosokomial telah dibuktikan dalam beberapa penelitian (Scherbaum et al,

2014).

Infeksi nosokomial terdistribusi pada organ lain menyebabkan infeksi
sekunder. Infeksi saluran kemih, saluran napas bagian bawah, dan infeksi
pada kulit pasca operasi merupakan infeksi nosokomial terbanyak yang
ditemukan pada dewasa. Sedangkan pada anak tipe infeksi nosokomial
paling banyak, yaitu infeksi pada aliran darah (bakterimia), pneumonia,
infeksi saluran kemih (ISK), infeksi kulit dan lokasi operasi (Scherbaum et

al, 2014; Oznur et al 2011; Liu et al, 2015).



2.2.

Infection Control Professionals (ICPs) mengumpulkan data tentang infeksi
nosokomial yang berlokasi di ICU, kemudian menyimpulkan bahwa VAP
adalah infeksi nosokomial yang paling sering terjadi di unit perawatan

intensif (NNIS, 2004).

Ventilator associated pneumonia

Ventilator associated pneumonia merupakan suatu pneumonia yang didapat
pada pasien pengguna ventilasi mekanis setelah 48 jam melalui intubasi
endotrakeal mapupun pipa trakeostomi. Ventilator associated pneumonia
adalah masalah kesehatan yang besar karena menimbulkan komplikasi
terkait dengan angka morbiditas, mortalitas dan pelonjakan biaya yang
ditanggung pasien. Ventilator associated pneumonia merupakan infeksi
sekunder penyebab komplikasi paling fatal yang ditemukan di ICU

(Zolfaghari & Wyncoll, 2011; Behari & Kalafatis, 2015; Philippart,2015).

2.2.1. Etiologi dan Faktor Resiko VAP
Saluran aero-digestif tubuh di atas pita suara paling banyak
terdapat koloni bakteri, sedangkan saluran napas bagian bawah
bebas bakteri. Penyebab paling banyak terjadinya pneumonia
adalah kolonisasi oleh flora endogen di nasofaringeal dan
orofaringeal, atau patogen eksogen. Patogen eksogen terutama
yang berasal dari lingkungan ICU, tangan maupun pakaian tenaga
kesehatan, peralatan pernapasan yang telah terkontaminasi, air, dan
udara di rumah sakit (Guggenbichler et al, 2011). Biofilm pada

saluran endotrakeal turut berkontribusi dalam menopang kolonisasi



pada bagian trakea dan juga memiliki peranan penting dalam
terjadinya VAP onset lambat yang kemudian berimplikasi pada
terbentuknya organisme resisten (Safdar et al, 2005; Zolfaghari &

Wyncoll, 2011).

Bakteri normal yang ditemukan saluran napas bagian atas yaitu
Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Haemophilus
influenza and Moraxella catharralis (Cardoso et al, 2007). Bakteri
endogen akan mengalami peningkatan jumlah dan menyebabkan
pneumonia onset cepat. Untuk mengetahui mikroorganisme
eksogen penyebab infeksi VAP maka dilakukan pemeriksaan
kultur bakteri pada cairan bronko-alveolar (BAL). Dari hasil
penelitian yang telah dilakukan oleh Scholte et al di Netherland
pada periode Januari 2005 hingga Desember 2012 dengan kultur
cairan BAL, tingginya angka infeksi pernafasan disebabkan oleh
bakteri gram-negatif (GNB). Lebih dari 60% VAP disebabkan oleh
bakteri aerob gram-negatif. Bakteri gram-negatif yang utama
adalah Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella spp.,
dan H.influenza (Scholte et al, 2014; Philippart et al, 2015).
Pneumonia akibat gram-positif juga dilaporkan cukup tinggi dalam
penelitian ini, yaitu Methicilin-sensitive Staphylococcus aureus
(MSSA) terjadi pada 18% kasus (Tabel 1) (Scholte et al, 2014).
Ventilator associated pneumonia pada pasien lansia frekuensi

terbanyak disebabkan oleh Enterobacteriaceae sebanyak 24% pada
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pasien usia pertengahan, 32% pasien lanjut usia tua, dan 43% pada

pasien sangat tua (Blot S et al, 2014).

Tabel 1. Identifikasi Mikroorganisme Penyebab VAP (Scholte et al,

2014)
Mikroorganisme Frekuensi dari Isolasi (%)
Pseudomonasi aeruginosa 24
Staphylococcus aureus (MSSA) 18
Escherichia coli 15
Klebsiella spp. 12
Haemophilus influenza 11

Streptococcus pneumonia
Stenotrophomonas maltophilia
Proteus mirabilis
Acinetobacter spp.
Enterobacter spp.
Serratia spp.

Moraxella catarallis
Providencia rettergi
Citrobacter freundii
Bacteroides fragilis
Unidentified

VDrRrRrPRrwwws~RN

Banyak faktor yang berperan terhadap kejadian VAP, dan faktor
tersebut berhubungan dengan respon penjamu terhadap ventilator
mekanik. Secara umum faktor resiko penyebab VAP dibagi
menjadi faktor penjamu, faktor intervensi, dan faktor lainnya

(Tabel 2).
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Tabel 2. Faktor Resiko VAP (Wiryana, 2007)
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Faktor Penjamu

Faktor Intervensi

Faktor Lain

Albumin serum <2,2 g/dl
Usia > 60"

Acute Respiratory
Distress Syndrome
(ARDS)

Penyakit Paru Obstuksi
Kronis (PPOK)

Koma atau penurunan
kesadaran

Luka bakar dan trauma

Gagal organ

Keparahan penyakit
Aspirasi volume
lambung

Kolonisasi lambung dan
Ph

Kolonisasi saluran napas
atas

Sinusitis

Antagonis H2, antasida
Obat paralitik sedasi
intravena

Produksi >4 unit darah

Penilaian tekanan
intrakranial
Ventilasi mekanik >2 hari

Tekanan positif akhir
ekspiratorik
Reintubasi

Pipa nasogastrik
Posisi telentang

Transport keluar dari ICU

Antibiotik atau tanpa
antibiotik

Musim dingin

Patogenesis

Pada kondisi normal saluran pernapasan bagian atas memiliki

banyak flora normal, berbeda dengan saluran napas bagian bawah

yang selalu steril kecuali dalam keadaan tertentu misalnya

bronkitis kronis atau dalam keadaan pemasangan alat di saluran

napas. Tubuh manusia memiliki mekanisme untuk membersihkan

sekresi laring dan faring yaitu melalui bersihan struktur mukosiliar

atau melalui refleks batuk, namun mekanisme pertahanan organ

respiratori tidak dapat terjadi pada pasien yang tidak sadarkan diri.

Mekanisme juga melemah pada pasien yang memiliki respon imun

yang buruk. Mukosa bersiliar yang berada pada saluran napas

bagian atas memiliki peranan besar dalam mengeluarkan partikel
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asing dan mikroba yang mencoba melewati cabang bronkial

(Charles et al, 2014; Guggenbichler et al, 2011).

Bersihan mukosiliar merupakan suatu mekanisme yang kompleks
dan saling berintegrasi dengan komponen lainnya seperti
komposisi sekresi saluran napas, refleks mukosiliar, dan refleks
batuk. Komponen ini saling berkesinambungan satu sama lain
untuk tetap menjaga saluran napas bagian bawah tetap terhindar
dari partikel asing dan mikroorganisme lain (Safdar et al, 2005;

Guyton & Hall, 2008).

Penyakit ini merupakan suatu penyakit infeksi yang terjadi pada
pasien yang menggunakan ventilasi mekanik seperti selang
endotrakeal, atau tindakan trakeostomi. Flora normal yang terdapat
di dalam oral kemudian mengalami peningkatan jumlah. Koloni
yang bersama dengan sekresi ini melewati selang trakeal lalu
membentuk suatu biofilm dan mencapai saluran napas distal yang
memicu terjadinya pneumonia (Charles et al. 2014). Biofilm
merupakan mikroorganisme uniform yang berkumpul di matriks
pada polimer ekstraseluler, biofilm terdiri dari mikrokoloni yang
dipisahkan oleh celah interstitial (Evans, 2005). Biofilm yang
terdapat pada selang endotrakeal memfasilitasi bakteri untuk
langsung mencapai saluran napas bagian bawah. Jalur patogenesis

lain seperti: sinusitis; kolonisasi pada gaster; inhalasi bakteri
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aerosol; bakterimia dengan penyebaran hematogenus memiliki
peranan yang kecil dalam terjadinya penyakit ini (O’Grady et al,
2012). Mekanisme lain yang ditemukan adalah mekanisme yang
terjadi saat batuk. Ketika batuk maka tubuh akan mengeluarkan
tekanan balik isi lambung (perut) ke arah kerongkongan, bila
mengandung bakteri dan berpindah ke rongga nafas (ventilator)

maka potensial tinggi terkena pneumonia (Suryo, 2010).

Manifestasi Klinis dan Diagnosis

Ventilator associated pneumonia merupakan salah satu penyakit
yang paling banyak ditemukan di ICU. Diagnosis yang cepat dan
akurat diperlukan untuk meningkatkan tingkat kesembuhan pasien.
Untuk melakukan evaluasi terhadap pasien diduga VAP harus
dimulai dengan penulusuran riwayat kesehatan yang komprehensif
dan pemeriksaan klinis lanjut. Beberapa kriteria yang biasa
digunakan untuk mendiagnosis VAP antara lain peninjauan
manifestasi klinis, teknik pencitraan, intepretasi spesimen cairan
bronko-alveolar (Brocho-alveolar Liquid atau BAL), respon
biomarker penjamu (Rea-Neto et al, 2008; Scholte et al 2014,

O'Grad et al, 2012).

Meskipun VAP dapat dicegah dengan mencuci tangan dan
penggunaan sarung tangan pelindung (Charles et al, 2014), proses

untuk mengembangkan strategi diagnostik yang tepat terus
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berlanjut. Saat ini belum ditemukan gold standard untuk
menegakkan diagnosis pneumonia. Alat penilaian klinis sederhana
untuk diagnosis VAP sangat dibutuhkan, ketepatan dari instrumen
prediktif diukur dengan validitas, reliabilitas, dan reproduksibilitas.
Penanda ideal untuk VAP harus non-invasif, agar dapat
mendiagnosis dengan cepat dan memberi terapi awal segera,
membantu menghindari penggunaan antibiotik yang berlebihan,
mengidentifikasi pasien lebih awal selama perjalanan penyakit
yang mungkin berakibat terhadap kegagalan pengobatan atau yang
pengobatan yang tidak memberi respon, dan membantu dalam
melakukan penelitian klinis (Zilberberg & Shorr 2010; Charles et

al, 2014).

National Nosocomial Infection Surveilans System (NNIS)
menetapkan standar algoritma klinis yang digunakan dalam
menegakkan diagnosis terhadap pneumonia nosokomial (Tabel 3).
Sistem ini dikembangkan tahun 1970-an oleh Centers for Disease
Control (CDC) sebagai alat untuk mengembangkan epidemiologi
infeksi di rumah sakit (Miller et al, 2006). Kriteria klinis NNIS
memiliki sensitivitas hingga 84% dan spesifisitas mencapai 69%
setelah dibandingkan dengan carian BAL (Porzecanski & Bowton,

2006; Rea-Neto et al, 2008).
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Tabel 3. Kriteria Klinis untuk Diagnosis Pneumonia — NNIS
(Porzecanski & Bowton, 2006)
Radiologi
Dua atau lebih radiografi bagian dada dengan tampak infiltrat
baru, progresif atau persisten. Atau ditemukan adanya kavitasi.
(Cukup satu radiografi pada pasien tanpa penyakit
cardiopulmonary yang mendasari).
Kriteria Klinis
Memiliki salah satu kriteria dibawah:
Demam >38 °C (100,4 °F) tanpa dikenali penyebabnya
Jumlah sel darah putih < 4000 pL atau > 12000 pL
Untuk dewasa > 70 tahun mengalami perubahan status
mental
Memiliki setidaknya dua kriteria berikut:
Onset baru sputum purulen, atau perubahan karakter
sputum, atau peningkatan sekret respiratori.
Onset baru batuk yang memburuk, dispneu, atau takipneu
Adanya suara napas bronkial
Pertukaran gas yang buruk, peningkatan kebutuhan
oksigen, kebutuhan alat bantu napas.
Mikrobiologi (Opsional)
Hasil kultur positif

Manajemen Tatalaksana VAP

Berdasarkan penyebab utama dari VAP maka tatalaksana yang
tepat diberikan untuk terapi adalah dengan pemberian antibiotik
yang adekuat. Terapi antimikroba yang tepat dalam dosis yang
cukup sangat penting untuk pengelolaan VAP. Evaluasi kebutuhan
antimikroba dan rasionalisasi durasi terapi dengan periode yang
efektif minimum bertujuan untuk menghindari kejadian efek
samping obat, mencegah perkembangan resistensi antimikroba, dan

mengurangi biaya pengobatan (Focaccia & Conceicao, 1994).

Antibiotik untuk pasien VAP yang paling banyak digunakan secara
global yaitu tikarsilin-klavulanat sebanyak 45%, kemudian diikuti

siprofloksasin sebanyak 26% dan vankomisin sebanyak 16%
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(Gorman et al. 2009). Di Indonesia antibiotik untuk terapi VAP
adalah sefalosporin generasi ketiga dan keempat, karbapenem,
florokuinolon, aminoglikosida, dan vankomisin (Misnadiarly,

2008).

2. 3. ldentifikasi Mikroorganisme
Identifikasi  mikroorganisme di laboratorium  mikrobiologi  klinik
memberikan pengetahuan yang pasti mengenai penyebab infeksi dan
memiliki peranan penting dalam manajemen pasien dan pilihan pengobatan
antimikroba (Fournier et al, 2014). Identifikasi bakteri dan jamur di
laboratorium klinik mengandalkan metode fenotipik, seperti pertumbuhan
pada media selektif dan non-selektif, morfologi koloni, pewarnaan gram,
morfologi mikroskopis dan reaksi biokimia yang khas (Lévesque et al,

2015).

2.3.1. Kultur Bakteri
Metode diagnostik yang akurat diperlukan untuk optimalisasi
manajemen terapi infeksi. Gold standard yang digunakan selama
ini yaitu kultur mikroorganisme di media tumbuh kembang
(Fournier et al, 2014). Kultur merupakan metode diagnostik
definitif bagi sebagian besar bakteri dan jamur. Sampel dibiakkan
pada media pertumbuhan yang komposisi serta keadaan
inkubasinya sesuai dengan mikroorganisme yang ingin

ditumbuhkan secara selektif (Davey 2006). Kultur bakteri juga
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berperan dalam menunjang studi kerentanan antibiotik bakteri dan
merupakan langkah pertama dalam membangun rekomendasi

untuk pengobatan yang efektif (Lagier et al, 2015)

Dalam melakukan kultur mikroorganisme diperlukan teknik
aseptik. Teknik aseptik merupakan suatu teknik dalam mengkultur
mikroorganisme dengan menggunakan alat, bahan, atau metode
secara mikrobiologi agar terhindar dari kontaminasi. Teknik lain
yang digunakan dalam kultur yaitu isolasi dan inokulasi. lIsolasi
merupakan suatu cara untuk memisahkan mikroorganisme dari
sampel atau alam dan menumbuhkan dalam media kultur in vitro
sehingga diperoleh biakan murni. Inokulasi merupakan suatu cara
untuk memindahkan biakan murni dari suatu media ke media lain

yang sama atau berbeda (Harni, 2015; Utami, 2011)

Media kultur yang diperlukan untuk tumbuh kembang bakteri
terbagi menjadi media non-selektif dan media selektif. Media
kultur non-selektif tidak mengandung inhibitor dan dapat menjadi
media pertumbuhan sebagian besar mikroorganisme (Lagier et al,
2015). Media yang digunakan umumnya berasal dari cairan ekstrak
daging, jantung, atau otak (Kilian, 2007). Media kultur selektif
merupakan media yang memiliki komponen untuk memisahkan
mikroorganisme patogenik mikroorganisme kompleks lainnya

(Drancourt & Raoult, 2007).
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Sebagian besar spesies adalah spesies bakteri mesofilik, dan
spesies ini tumbuh di suhu media 25°C sampai 45°C. Bakteri
mesofil adalah bakteri yang hidup di daerah dengan suhu antara

15°- 55°C (Todar, 2008).

2.3.2. Pewarnaan Gram
Pewarnaan Gram atau metode Gram adalah suatu metode empiris
untuk membedakan spesies bakteri menjadi dua kelompok besar,
yakni gram positif dan gram negatif, berdasarkan sifat kimia dan
fisik dinding sel bakteri. Pada uji pewarnaan Gram, suatu pewarna
penimbal (counterstain) ditambahkan setelah metil ungu, yang
membuat semua bakteri gram negatif menjadi berwarna merah atau
merah muda (Becerra et al, 2016). Pengujian ini berguna untuk
mengklasifikasikan kedua tipe bakteri ini berdasarkan perbedaan
struktur dinding sel mereka. Pada akhir pewarnaan, gram positif
berwarna ungu sedangkan gram negatif berwarna merah (Harti,

2015)

2. 4. Antibiotik
Menurut Goodman & Gillman tahun 2008 antibiotik adalah agen yang
digunakan untuk mencegah dan mengobati suatu infeksi karena bakteri yang
dapat menekan pertumbuhan atau membunuh mikroorganisme (Brunton et
al, 2008; Handayani et al, 2015). Penggunaan umum sering meluas kepada

agen antimikroba sintetik, seperti sulfonamid dan kuinolon (FK Ul, 2008).



2.4. 1.

Klasifikasi Antibiotik
Penggolongan antibiotik dapat diklasifikasikan sebagai berikut :

1. Berdasarkan Struktur Kimia

19

Berdasarkan struktur kimianya, antibiotik dikelompokkan
menjadi  golongan: aminoglikosida misalnya amikasin,
gentamisin, neomisin, streptomisin; beta-laktam misalnya
karbapenem, sefalosporin, beta-laktam monosiklik, dan
penisilin yang merupakan agen antibakterial alami dari jamur
jenis penicilliumchrysognum; glikopeptida seperti vankomisin;
poliketida antara lain makrolida, ketolida, tetrasiklin;
polimiksin antara lain polimiksin dan kolistin; kinolon antara
lain asam nalidiksat, siprofloksasin, ofloksasin, norfloksasin;
oksazolidinon anatara lain linezolid; dan sulfonamida antara
lain kotrimoksazol dan trimetoprim (Stringer, 2006; Harvey

RA, 2013; Pratama, 2014).

Berdasarkan toksisitas Selektif

Berdasarkan sifat toksisitas selektif, ada antibiotik yang bersifat
bakteriostatik dan ada yang bersifat bakterisid. Agen
bakteriostatik menghambat pertumbuhan bakteri, sedangkan

agen bakterisida membunuh bakteri (FK Ul, 2008).
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3. Berdasarkan mekanisme kerja antibiotik

Berdasarkan mekanisme kerjanya terhadap bakteri, antibiotik

dikelompokkan sebagai beirkut :

a. Penghambat Sintesis Dinding Sel
Dinding sel terdiri dari suatu polimer peptidoglikan yang
mengandung unit glikan dan saling bergabung satu sama
lain melalui ikatan-silang peptida. Antibiotik ini memecah
enzim pada dinding sel dan menghambat enzim dalam
sintesis dindig sel kemudian memberikan efek bakterisidal,
contohnya adalah S-Lactam seperti penisillin; sefalosporin;
karbapenem; monobaktam, antibiotik lainnya yaitu
basitrasin, vankomisin, daptomisin (Stringer, 2006; Harvey
RA, 2013; Pratama, 2014).

b. Penghambat Sinteis Protein
Memiliki efek bakterisidal atau bakteriostatik dengan cara
membidik ribosom suatu bakteri dan mengganggu sintesis
protein, contohnya adalah tetrasiklin,  glisisiklin,
aminoglikosida, makrolid, kloramfenikol, klindamisin,
quinupristin, dan linezolid (Stringer, 2006; Harvey RA,
2013; Pratama, 2014).

c. Penghambat Sintesa Folat
Mekanisme kerja penghambat sintesis folat terdapat pada
obat-obat seperti sulfonamida dan trimetoprim. Bakteri

tidak dapat mengabsorbsi asam folat, tetapi harus membuat
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asam folat dari asam paraaminobenzoat (PABA), pteridin,
dan glutamat. Pada manusia, asam folat merupakan vitamin
dan kita tidak dapat menyintesis asam folat. Hal ini menjadi
suatu target yang baik dan selektif untuk senyawa-senyawa
antimikroba (Stringer, 2006; Harvey RA, 2013).

. Pengubah Permeabilitas Dinding Sel

Memiliki efek bakteriostatik dan bakteriostatik dengan
menghilangkan permeabilitas membran dan hilangnya
substansi seluler sehingga sel menjadi lisis. Obat-obat yang
memiliki aktivitas ini antara lain polimiksin, amfoterisin B,
gramisidin, nistatin, kolistin (Stringer, 2006; Harvey RA,
2013).

Mengganggu Sintesis DNA

Mekanisme kerja menganggu sintesis asam
deoksiribonukleat (DNA) terdapat pada obat-obat seperti
metronidasol,  kinolon, novobiosin.  Antibiotik ini
menghambat DNA girase sehingga mengahambat sintesis
DNA. DNA girase adalah enzim yang terdapat pada bakteri
yang menyebabkan terbukanya dan terbentuknya
superheliks pada DNA sehingga menghambat replikasi
DNA contohnya yaitu rifampisin (Stringer, 2006; Harvey

RA, 2013)
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2. 5. Resistensi Antibiotik
Antibiotik telah digunakan selama 70 tahun terakhir untuk mengobati pasien
yang memiliki penyakit infeksi dan berperan banyak dalam mengurangi
kematian akibat infeksi sejak tahun 1940 (CDC, 2016). Namun penggunaan
yang secara luas dan dalam waktu yang lama telah membuat
mikroorganisme mulai beradaptasi sehingga memunculkan resistensi yang
meluas. Menurut Bhist tahun 2009 resistensi adalah keadaan pertumbuhan
bakteri yang tidak terhambat oleh konsentrasi antibiotik yang berada di

sistemik dengan dosis normal atau kadar hambat minimumnya (Bhist, 2009).

Resistensi antibiotik terjadi ketika bakteri berubah dalam hal struktur atau
mekanisme pertahanan yang menyebabkan turun atau hilangnya efektivitas
obat, senyawa kimia atau bahan lainnya yang digunakan untuk mencegah
atau mengobati infeksi. Bakteri yang mampu bertahan hidup dan
berkembang biak dapat lebih berbahaya. Sensitivitas bakteri terhadap
antibiotik ditentukan oleh kadar hambat minimal yang dapat menghentikan

perkembangan bakteri (Bisht et al, 2009)

Resisten antibiotik merupakan salah satu masalah kesehatan yang serius.
Sejumlah patogen kini resisten terhadap beberapa tipe maupun golongan
antibiotik, berdasarkan laporan oleh Center for Disease Control and
Prevention di Amerika dalam yang disadur oleh Bisht tahun 2009
dilaporkan bahwa 70% bakteri yang menyebabkan infeksi di rumah sakit

setidaknya telah resisten pada satu jenis antibiotik yang digunakan di rumah
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sakit (Bisht, 2009). Berkurangnya efek antibiotik akan mengganggu
kemampuan untuk melawan penyakit infeksi dan menimbulkan komplikasi
pada pasien yang rentan terhadap infeksi. Munculnya resistensi ini akan
merugikan pasien dan beban biaya pengobatan menjadi lebih besar. Sebagai
gambaran, Pemerintah USA mengeluarkan tambahan 20 milyar USD untuk
menanggung biaya kesehatan, 35 milyar USD untuk biaya sosial karena
resistensi ini, dan terjadi kematian dua kali lebih besar karena resistensi
antibiotika. Pemakaian antibiotika secara rasional mutlak menjadi
keharusan. Kerasionalan pemakaian antibiotik tersebut meliputi tepat
indikasi, tepat penderita, tepat obat, tepat dosis dan waspada efek samping
obat. Pemakaian antibiotik yang tidak rasional akan menyebabkan
munculnya banyak efek samping dan mendorong munculnya bakteri resisten
(Alliance for the Prudent Use of Antibiotics, 2010; Geffers & Gastmeier,

2011).

Tes Sensitivitas Terhadap Antibiotik

Penentuan aktivitas antimikroba dapat dilakukan dengan dua metode, yaitu
metode difusi dan dilusi (Brooks et al., 2007). Metode difusi terdiri dari
metode difusi cakram (tes Kirby & Bauer), E-test, ditch-plate technique, dan
Cup-plate technique. Metode dilusi terdiri dari metode dilusi cair dan dilusi

padat (Pratiwi, 2008).
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Metode Difusi
Pada metode difusi, yang diamati adalah diameter daerah hambatan
pertumbuhan bakteri karena obat berdifusi pada titik awal
pemberian ke daerah difusi (Noviana, 2004). Metode ini dilakukan
dengan cara menanam bakteri pada media agar padat tertentu
kemudian diletakkan kertas samir atau disk yang mengandung obat
dan dilihat hasilnya. Diameter zona jernih inhibisi di sekitar
cakram diukur sebagai kekuatan inhibisi obat melawan bakteri
yang diuji (Brooks et al., 2007). Metode difusi dibagi menjadi
beberapa cara:
1. Metode difusi cakram (tes Kirby & Bauer)
Menggunakan cakram yang sudah mengandung agen
antibakteri, kemudian diletakkan di pelat agar yang
mengandung organisme yang ingin diuji. Agen antibiotik
terdifusi pada media agar sampai pada titik antibiotik tersebut
tidak menghambat pertumbuhan mikroba. Tampak adanya zona
yang jernih mengelilingi cakram mengindikasikan adanya
hambatan pertumbuhan bakteri oleh agen antibakteri pada
permukaan media agar (Harmita & Maksum, 2008). Intepretasi
zona hambat antibiotik digolongkan ke dalam tiga kriteria
sesuai dengan National Comitte for Clinical Laboratory

Standards (NCCLS) (Tabel 4) (Prayoga, 2013).
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Tabel 4. Intepretasi zona hambat (Noviana, 2004)

Diameter Zona Hambat Respon Hambatan
0-11mm Resisten
11 -19mm Intermediet
>20 mm Sensitif

2. Metode E-test
Digunakan untuk mengestimasi kadar hambat minimum
(KHM), yaitu konsentrasi terendah suatu agen antibakteri untuk
dapat menghambat pertumbuhan bakteri (Soleha, 2015). Pada
metode ini digunakan strip plastik yang mengandung agen
antibakteri dari kadar terendah sampai tertinggi dan diletakkan
pada permukaan media agar yang telah ditanami bakteri

sebelumnya (Pratiwi, 2008).

3. Ditch-plate technique
Disebut juga dengan giant colony method, pada metode ini
sampel uji berupa agen antibakteri yang diletakkan pada parit
yang dibuat dengan cara memotong media agar dalam cawan
petri pada bagian tengah secara membujur dan bakteri uji
(maksimum 6 macam) digoreskan ke arah parit yang berisi

agen antibakteri tersebut (Kokare, 2008; Prayoga et al, 2013)

4. Cup-plate technique
Metode ini serupa dengan difusi cakram, dengan membuat

sumur pada media agar yang telah ditanami dengan
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mikroorganisme dan pada sumur tersebut diberi agen

antibakteri yang akan diuji (Kokare, 2008; Pratiwi, 2008).

Metode Dilusi

Metode ini dilakukan dengan cara melarutkan antimikroba ke

dalam media sehingga diperoleh beberapa konsentrasi obat yang

kemudian ditanami suspensi bakteri uji ke dalam media. Pada

metode ini sensitivitas diukur dengan melihat konsentrasi

antibiotik terendah yang masih dapat menghambat pertumbuhan

bakteri (Soleha, 2015). Metode dilusi dibedakan menjadi dua,

yaitu:

1. Dilusi Perbenihan Cair (Broth Dilution Test)
Metode ini digunakan untuk mengukur KHM dan Kadar Bunuh
Minimum (KBM). Cara yang dilakukan adalah dengan
membuat seri pengenceran agen antibakteri pada medium cair
yang ditambahkan dengan bakteri uji. Larutan uji agen
antibakteri pada kadar terkecil yang terlihat jernih tanpa adanya
pertumbuhan bakteri uji ditetapkan sebagai KHM. Larutan
yang ditetapkan sebagai KHM tersebut selanjutnya dikultur
ulang pada media cair tanpa penambahan bakteri uji ataupun
agen antibakteri, dan diinkubasi selama 18 —24 jam. Media cair
yang tetap terlihat jernih setelah diinkubasi ditetapkan sebagai

KBM (Prayoga et al, 2013; Soleha, 2015)
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2. Dilusi Perbenihan Padat (Solid Dilution Test)
Metode ini serupa dengan metode dilusi cair namun
menggunakan media padat berupa agar. Pada dilusi padat tiap
konsentrasi obat dicampurkan dengan media agar lalu ditanami
bakteri dan diinkubasi (Pratiwi, 2008). Salah satu kelebihan
metode ini yaitu untuk penentuan KHM Neisseria gonorrhoae

yang tidak tumbuh pada metode dilusi cair (Soleha, 2015).

2. 7. Kerangka Penelitian
2.7.1. Kerangka Teori
Jika ditinjau dari etiologinya, VAP dominan disebabkan oleh
bakteri Pseudomonas aeruginosa dan Staphylococcus aureus
(Ramirez-Estrada, 2016). Dalam manajemen tatalaksana penyakit
et causa bakteri tentunya pemberian antibiotik merupakan langkah
utama yang harus diberikan. Pemberian antibiotik yang sesuai akan
dapat meningkatkan taraf kesehatan pasien menjadi lebih baik,
sedangkan pemberian antibiotik dalam jumlah banyak dan
penggunaannya yang tidak tepat diduga sebagai penyebab utama
tingginya jumlah patogen dan bakteri komensal resisten (Brunton L

et al, 2008)



28
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Gambar 1. Kerangka Teori ( Rea-Neto et a.l, 2008; Wiryana, 2007; Scholte et al.,
2015; Widyaningsih & Buntaran, 2012; Focaccia & Conceicao, 1994; Nnis, 2004)
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2.7.2. Kerangka Konsep

Variabel Bebas Variabel Terikat
Sampel berasal dari Pola mikroorganisme
sekret k_Jronk'us pasien 2| dan sensitivitas terhadap
yang diambil melalui agen antibiotik

suction

Gambar 2. Kerangka Konsep



3. 1.

3.2.

BAB Il
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Desain Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian observational dengan pendekatan cross
sectional, yang bertujuan untuk mengidentifikasi pola mikroorganisme
penyebab VAP dan sensitivitasnya terhadap antibiotik di RSUD Abdoel
Moeloek Bandarlampung dengan metode kultur, pewarnaan gram, morfologi
mikroskopis, uji biokimia, dan uji sensitivitas. Uji sensitivitas antibiotik ini
melalui metode difusi cakram, piringan kertas yang sudah mengandung
antimikroba diletakan pada media agar, kemudian dilakukan analisis kerja
dari cakram yang digunakan. Metode ini lebih sering digunakan karena lebih

mudah dan efisien.

Tempat dan Waktu Penelitian

3.2.1. Tempat Penelitian
Penelitian ini akan dibagi menjadi dua tahap yaitu pengumpulan
sampel dan data serta pelaksanaan eksperimental. Pengumpulan
sampel dan data dilaksanakan di RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek.
Tahapan selanjutnya dilaksanakan di Laboratorium Mikrobiologi

Fakultas Kedokteran Universitas Lampung.
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3.2.2. Waktu Penelitian
Waktu pelaksanaan penelitian ini yaitu pada periode bulan

September hingga Desember 2016.

3. 3. Subjek Penelitian
3.3.1. Populasi dan Sampel Penelitian
Populasi penelitian ini adalah semua pasien yang sedang
menggunakan alat bantu napas mekanik dan masih menjalani rawat
inap di ICU RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek Bandarlampung.
3.3.1.1. Kiriteria Inklusi
1. Pasien ICU yang menggunakan alat bantu napas
mekanik 2x24 jam di ruang ICU RSUD Dr. H.
Abdoel Moeloek  Bandarlampung  dengan
terpenuhinya tanda-tanda Kklinis diagnosis VAP
berdasarkan kriteria oleh NNIS.
2. Pasien dewasa berusia lebih dari 18 tahun.
3. Keluarga pasien maupun wali bersedia turut serta

dalam penelitian ini.

3.3.1.2. Kiriteria Ekslusi
1. Kegagalan dalam pengambilan sampel di rumah
sakit.

2. Sekret bronkus tidak purulen.
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Teknik Pengambilan Sampel

Dalam penelitian ini menggunakan teknik pengambilan sampel
berupa consecutive sampling. Penarikan sampel dilakukan apabila
ditemukan setiap pasien yang memenuhi Kriteria penelitian
dimasukan ke dalam penelitian sampai kurun waktu tertentu,

sehingga jumlah pasien yang diperlukan terpenuhi.

Besar Sampel

Besar sampel penelitian ini ditentukan dengan menggunakan
rumus untuk deskriptif kategorik karena desain penelitian yang
digunakan adalah penelitian deskriptif dan skala yang digunakan
adalah kategorik karena akan menggambarkan jenis bakteri dan

sensitivitasnya terhadap antibiotik.

Rumus besar sampel yang digunakan adalah:

Za?PQ

n

Keterangan:

n = jumlah sampel minimal

Zo. = derivat baku alpa, dengan nilai o= 5%, maka Zo=1,96
P = proporsi 18% (Rello et al, 2003)

q=1-p

d = persisi (20%) (Hidayat, 2012)
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Maka perhitungan besar sampel yang digunakan adalah:

_ 1,96%.0,18 0,82
n= 0,202

n = 14,10

Besar sampel yang digunakan adalah 14,10, dibulatkan menjadi 14 sampel.

3. 4. Alat dan Bahan

3.4. 1.

3.4.2.

Alat Penelitian

Alat-alat yang digunakan dalam penelitian adalah jarum Ose, kapas
lidi steril, spuit 5cc dan 50cc, cawan petri, tabung reaksi, bunsen,
handscoon, masker, jangka sorong, pinset steril, raktabung reaksi,
gelas ukur, labu erlenmeyer, batang pengaduk, pipetmikro, kasa
steril, plester, timbangan analitik, spatel, mikroskop, penggaris,
inkubator, autoklaf, lemari aseptis, laminar air flow, lemari

pendingin, kertas saring.

Bahan Penelitian

Bahan-bahan yang digunakan dalam penelitian adalah sekret
respiratorik pasien VAP di RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek
Bandarlampunng, biakan bakteri, antibiotik, NaCl fisiologis,
aquades steril, cakram antibiotik, spiritus, media nutrien agar,
media nutrient brooth, media agar Muller Hinton, media agar
darah, media agar DNAse, media agar Mac Conkey, larutan standar

Mc Farland.
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3. 5. ldentifikasi Variabel
3.5.1. Variabel Bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah mikroorganisme
penyebab VAP pada sekret bronkus yang didapat melalui suction
alat bantu napas mekanik pada pasien dewasa yang di rawat di ICU

RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek Bandarlampung.

3. 5. 2. Variabel Terikat
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah hasil uji sensitivitas
terhadap antibiotik dan perbandingan diameter zona hambat dari

masing-masing antibiotik yang digunakan.

3. 6. Definisi Operasional
Untuk memudahkan pelaksanaan penelitian agar tidak menjadi terlalu luas

maka dibuat definisi operasional sebagai berikut:
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35

Variabel Definisi Alat Ukur  Cara Ukur  Hasil Skala
Bakteri Bakteri Media Observasi  Jenis Bakteri Kategorik
penyebab patogen Kultur Identifikasi
VAP penyebab Pewarnaan  Uji Selektif
(\Variabel pneumonia  Gram
Bebas) akibat Uji
penggunaan  Biokimia
alat bantu
napas
mekanik
pada pasien
yang
menjalani
rawat inap
lebih dari
2x24 jam
Pola Daya Jangka Metode Zona Hambat:  Kategorik
sensitivitas ~ hambat sorong difusi ¢ Sensitif:
bakteri antibiotik cakram Zona
penyebab terhadap hambat
VAP bakteri yang antibiotik
terhadap diisolasi dari menunjukan
antibiotik sekret bakteri dapat
(\Variabel respiratorik dibunuh
terikat) pasien VAP e Intermediet;
Zona
hambat
antibiotik
menunjukan
bakteri dapat
dihambat
pertumbuha
nnya
¢ Resisten:
Zona
hambat
antibiotik
menunjukan
bakteri tidak
terpengaruh
dengan
danya

antibiotik
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3. 7. Prosedur Penelitian

3.7. 1.

Tahap Persiapan

1. Pengambilan Sampel

Prosedur pengambilan sampel diawali proses administratif
dengan mengurus perizinan dari pihak rumah sakit untuk
mengambil sampel. Setelah itu melakukan inform consent
dengan keluarga atau wali pasien serta memberi penjelasan

mengenai tindakan yang akan dilakukan.

Pengambilan sampel sekret bronkus melalui suction yang
dilakukan oleh tenaga perawat di ICU. Pengambilan sampel
dilakukan dengan cara memasukan selang kateter suction steril
pada lubang ETT lalu dilakukan penghisapan dengan gerakan
memutar kemudian selang kateter ditarik keluar, siapkan pot
steril lalu selang dipotong untuk dimasukan ke dalam pot steril
bermulut besar dan bertutup (screw cap medium) dan dibawa
ke Laboratorium  Mikrobiologi  Fakultas  Kedokteran
Universitas Lampung untuk pemeriksaan identifikasi bakteri

dan sensitivitasnya (Musrifatul & Hidayat, 2008).

. Sterilisasi Alat

Sterilisasi adalah tindakan untuk membebaskan alat atau media
dari jasad renik. Alat-alat yang akan disterilkan dicuci terlebih

dahulu kemudian dikeringkan. Kemudian cawan petri
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dibungkus dengan kertas perkamen. Sedangkan alat-alat gelas
seperti tabung reaksi ditutup dengan menggunakan kapas lalu
dibalut dengan kassa dan dibungkus dengan kertas perkamen.
Kemudian disterilisasi dengan menggunakan autoklaf pada
suhu 120°C selama 30 menit atau dengan oven pada suhu
150°C selama 1 jam. Ose disterilisasi dengan cara dibakar pada
nyala api lampu bunsen hingga terlihat merah berpijar, dimulai

dari pangkal kawat ke ujung ose (Putranto et al, 2014).

3.7.2. Tahap Pengujian

1.

Isolasi dan Identifikasi Mikroorganisme

Sampel diambil dengan menggunakan kapas steril kemudian
dioleskan ke dalam nutrient agar sebagai media perbenihan
dan diinkubasi dalam suhu 37°C selama 24 jam. Setelah itu
dilakukan identifikasi sifat bakteri dengan pewarnaan gram.
Hasil perwarnaan gram diperiksa dibawah mikroskop untuk
mengetahui sifat bakteri merupakan gram positif atau gram
negatif. Setelah diketahui sifat bakteri, dilakukan penanaman
dimana bakteri gram positif ditanam pada media selektif agar
darah dan gram negatif pada agar Mac Conkey dilanjutkan
dengan inkubasi pada suhu 37°C selama 24 jam. Setelah
ditemukan koloni tertentu dari media selektif, dilakukan uji

biokimia (Harti, 2015; Lagier et al, 2015)
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Uji biokimia untuk bakteri gram positif yaitu:

a. Uji Katalase
Uji katalase, merupakan uji yang digunakan untuk
membedakan spesies Staphylococcus sp dan Streptococcus
sp (Harti, 2015). Katalase positif ditunjukkan adanya
gelembung gas (O% vyang diproduksi oleh genus
Staphylococcus karena menghasilkan enzim katalase
mampu menghidrolisis hidrogen peroksida (H*0O?) menjadi
air (H?0) dan gelembung gas (O?) (Toele & Lenda, 2014).

b. Uji Koagulase
Prosedur dilakukan dengan cara meneteskan setetes
akuades atau larutan NaCl fisiologis steril pada kaca objek,
kemudian tambahkan satu ose biakan yang diuji lalu
dicampurkan. Kemudian teteskan plasma darah di dekat
campuran biakan sebelumnya lalu dicampurkan dengan
mengunakan ose lalu digoyangkan. Reaksi positif terjadi
apabila dalam 2-3 menit terbentuk presipitat granuler
(Dewi, 2013).

c. Uji Fermentasi Glukosa
Pemeriksaan dilakukan dengan memasukkan bakteri yang
diambil menggunakan ose bulat ke dalm tabung reaksi yang
berisi media karbohidrat 0,5% glukosa 5ml lalu diinkubasi
pada suhu 35-37°C selama 24 jam. Hasil positif jika terjadi

perubahan warna dari biru menjadi kuning (BKIPM, 2011).
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Untuk bakteri gram negatif, uji biokimia yang dilakukan yaitu:

a. Uji Triple Sugar Iron Agar (TSIA)
Uji TSIA bertujuan untuk mengetahui kemampuan bakteri
dalam melakukan fermentasi glukosa, laktosa dan sukrosa.
Hasil positif jika terbentuk yang ditandai dengan perubahan
warna agar dari oranye menjadi hitam pada bagian miring
dan bagian dasar. Kemampuan bakteri dalam desulfurasi
asam amino dan metion akan menghasilkan H,S yang
bereaksi terhadap Fe?* sehingga terbentuk endapan hitam
(Stevan, 2004).

b. Uji Sulfur Indole Motility (SIM)
Uji indol digunakan untuk melihat pembentukan indol oleh
bakteri. Cara pengujian: satu ose bakteri ditanam dalam
media SIM, diinkubasi pada suhu 37°C selama 24 jam.
Lalu diteteskan reagen Kovacks (terdiri dari dimetil
aminobenzaldehid, n-amyl alkohol & HClIp), jika terbentuk
cincin merah berarti positif dan jika terbentuk cincin kuning
berarti negatif. Terbentuknya cincin merah karena bakteri
membentuk indol dari triptopan sebagai sumber karbon
(Stevan, 2004).

c. Uji Sitrat
Uji sitrat yang menggunakan media media Simmon citrate
agar bertujuan untuk mengetahui kemampuan bakteri

dalam menggunakan natrium sitrat sebagai sumber utama
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metabolisme dan pertumbuhan yang ditandai dengan
perubahan warna akibat suasana asam. Uji sitrat dilakukan
dengan cara: ambil 1 ose bakteri dan diinokulasikan ke
dalam media simmon citrate agar, inkubasi pada suhu 35°C
selama 48-96 jam, warna biru menunjukkan reaksi positif,
warna hijau menunjukkan reaksi negatif (Stevan, 2004).

. Uji gula-gula

Uji yang dilakukan untuk mengetahui adanya gula-gula
seperti laktosa dan maltose. Dilakukan dengan cara
membiakan bakteri pada kaldu karbohidrat, selanjutnya
diinkubasi pada suhu 37°C selama 24 jam. Uji ini poitif
apabila terlihat perubahwan warna menjadi kekuningan
(Dewi, 2013).

Uji Hidrolisis Urea

Uji hidrolisis urea dilakukan untuk melihat bakteri mampu
menghasilkan enzim urease. Dilakukan dengan cara
menggoreskan 1 ose biakan pada permukaan urea media
agar miring, lalu diinkubasi pada suhu 37°C selama 24 jam.
Timbulnya warna merah muda berarti reaksi positif dan

negatif warna tidak berubah (Soemarno, 2003).
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Pembuatan Larutan Mc Farland

Larutan Mc Farland dibuat dengan mencampurkan 0,5 ml
1,175% BaCl, 2 H,O dengan 99,5 ml larutan H,SO, 1%
sehingga volume akhir menjadi 100ml, kemudian kocok

sampai homogen.

Pembuatan Suspensi Bakteri Uji

Sebanyak 2 ose bakteri uji disuspensikan dalam NaCl fisiologis
dalam tabung reaksi steril dan dihomogenkan dengan vortex,
kemudian kekeruhannya dilihat dengan membandingkan

kekeruhan standar McFarland 0,5.

Penentuan Resistensi Antibiotika

a. Suspensi bakteri diambil dengan kapas lidi steril dan
ditanam pada media Mueller Hinton Agar dengan cara
mengoleskan secara merata pada permukaan media.

b. Disk antibiotik ditaruh hati-hati di atas biakan bakteri
tersebut dan ditekan perlahan dengan pinset steril supaya
benar-benar kontak dengan bakteri yang Terdapat pada
media. Jarak disk dengan tepi cawan petri 15 mm dan jarak
antar disk 24 mm. Biakan diinkubasi pada suhu 37 °C
selama 24 jam.

c. Setelah diinkubasi, karakterisasi antibiotik dengan

mengukur dan  membandingkan  diameter  daerah
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hambatannya terhadap tabel standar. Sensitif (S) dan
resisten (R) terhadap antibiotik disimpulkan berdasarkan
diameter daerah bening hambatan disekitar disk antibiotik.

. Percobaan yang sama diulangi untuk bakteri dari spesimen

sampel lain.
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3. 9. Etik Penelitian
Peneliti menjamin hak-hak pasien dengan terlebih dulu melakukan inform
consent sebelum mendapatkan sampel. Pasien berhak menolak atau tidak
bersedia menjadi subjek penelitian. Dalam meminta persetujuan, peneliti
menjelaskan terlebih dahulu topik, tujuan dan teknis pelaksanaan penelitian.
Peneliti menjaga kerahasiaan identitas pasien dalam pelaporan penelitian.

Penelitian ini telah lulus kaji etik nomor: 3121/ UN26.8/ DL/ 2016

3. 10.Pengolahan dan Analisis Data
3.10.1 Pengolahan Data
Pengolahan data dilakukan untuk mengubah data yang masih
mentah (raw data) sehingga menjadi informasi yang akhirnya
dapat digunakan untuk menjawab tujuan penelitian. Adapun data
diolah dengan empat tahapan yaitu:
1. Editing
Merupakan kegiatan untuk melakukan pengecekan isian
data dan memastikan apakah data sudah lengkap atau
belum.
2. Coding
Coding merupakan kegiatan merubah atau
mengklasifikasikan data berbentuk huruf menjadi data

berbentuk angka/ bilangan.
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3. Processing
Pemrosesan data dapat dilakukan dengan cara memasukan
data ke dalam perangkat lunak computer.

4. Cleaning
Merupakan pembersihan data atau pemeriksaan kembali

data yang sudah diproses untuk menghindari kesalahan.

3.10. 2 Analisis Data
Data yang sudah dikode, dimasukan secara lengkap ke dalam
komputer, kemudian dilakukan analisis data dengan menggunakan
perangkat lunak komputer. Analisis yang digunakan dalam
penelitian ini adalah analisis univariat. Analisis univariat dilakukan
untuk melihat gambaran distribusi frekuensi pada variabel bebas
dan terikat yang diteliti. Data yang diperoleh akan dianalisis secara

deskriptif dan disajikan dalam bentuk tabulasi atau grafik.



BAB V
SIMPULAN DAN SARAN

5.1 Simpulan

Berdasarkan hasil penelitian dapat disimpulkan sebagai berikut:

a. Mikroorganisme penyebab VAP yang diidentifikasi dari suction
saluran napas bawah pasien pengguna alat bantu napas mekanik
selama lebih dari 48 jam di ruang ICU RSUD Dr. H. Abdoel Moeloek
Bandarlampung adalah  Pseudomonas aeruginosa (28,57%),
Staphilococcus aureus (28,57%), Streptococcus sp (14,29%),
Escherichia coli (14,29%), Staphilococcus epidermidis (7,14%), dan
Shigella sp (7,14%).

b. Pola sensitivitas mikroorganisme penyebab VAP yang diidentifikasi
dari suction saluran napas bawah pasien pengguna alat bantu napas
mekanik selama lebih dari 48 jam di ruang ICU RSUD Dr. H. Abdoel
Moeloek Bandarlampung secara keseluruhan adalah seftiakson
28,57%, siprofloksasin 71,43%, sefotaksim 28,57%, gentamisin
28,57%, dan penisilin 0%

c. Antibiotik yang sensitif terhadap Pseudomonas aeruginosa adalah
seftriakson, siprofloksasin, dan sefotaksim, sedangkan pada

Staphylococcus aureus dan Streptococcus sp adalah siprofloksasin.
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Pada uji sensitivitas terhadap Staphylococcus epidermidis tidak
ditemukan antibiotik yang sensitif. Pada Escherichia coli antibiotik
yang sensitif adalah siprofloksasin dan sefotaksim. Pada Shigella sp
antibiotik siprofloksasin dan gentamisin menunjukan sensitivitas yang

baik.

Saran

Penelitian selanjutnya perlu mempertimbangkan: periode waktu lebih lama
agar mendapatkan jumlah sampel lebih banyak; dilakukan uji sensitivitas
dengan menggunakan antibiotik lebih banyak dan bervariatif; pengambilan

sampel dilakukan pada waktu yang sama.
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