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ABSTRACT

PREVALENCE, MICROORGANISM PATTERN, ANTIBIOTIC
SENSITIVITY AND RISK FACTORS IN NEONATAL SEPSIS IN THE
PERINATOLOGY UNIT OF RSUD DR. H. ABDUL MOELOEK
LAMPUNG PROVINCE

By
Ananda Fitriliani

Background: Neonatal sepsis is a clinical syndrome of systemic disease
accompanied by bacteremia in infants in the first month of life. According to
medical record data at RSUD Dr. H. Abdul Moecloek, in 2017 - 2019 there was an
increase in the incidence of neonatal sepsis, where in 2017 there were 193 cases,
242 cases in 2018, and 317 cases in 2019. The management of neonatal sepsis
requires a pattern of microorganisms according to the characteristics and the most
common pathogens which will later be tested for antibiotic sensitivity which can be
used as empiric therapy, and risk factors related to in neonatal sepsis. The purpose
of this study was to determine prevalence, the pattern of microorganism
appearance, antibiotic sensitivity and risk factors in infants with neonatal sepsis in
the Perinatology Unit of RSUD DR. H. Abdul Moeloek Lampung Province.
Methods: This study was a quantitative with a cross sectional approach, between
April to September 2022. The instruments used are the medical records, blood
cultures and antibiotic sensitivity test results. Data analysis was performed using
SPSS and Microsoft Office Excel. The research sample consisted of 113
respondents in the Perinatology Unit and NICU of RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
who were taken using the total sampling method.

Results: Based on the results of the analysis, the prevalence of neonatal sepsis was
found to be 40.7%. The most pathogenic microorganisms that cause neonatal sepsis
were gram-negative bacteria with 44 samples (95.7%), dominated by Klebsiella
pneumoniae and Pandoraea sp with 8 samples (17.4%). In addition, it was found
that Meropenem (82.6%) was the most sensitive antibiotic, followed by
Ciprofloxacin (60.9%) and Sulfamethoxazole (60.9%). Meanwhile, the most
resistant antibiotics were Gentamicin (76.1%) and Ampicillin-Sulbactam (76.1%).
The result of bivariate analysis showed all variables had a correlation with neonatal
sepsis, such as gender (p-value 0,037), neonatal age (p-value 0,003), gestational age
(p-value 0,011) and birth weight (p value 0,033).

Conclusion: Prevalence of neonatal sepsis cases at RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
in April-September 2022 were 40.7%, with the most common causes being
Klebsiella pneumoniae and Pandoraea sp. The most sensitive antibiotics are
Meropenem, Ciprofloxacin, and Sulfamethoxazole, while the most resistant are
Gentamicin and Ampicillin-Sulbactam. Gender, neonatal age, gestational age, and
birth weight are associated with neonatal sepsis in Perinatology Unit and NICU of
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek..

Keywords: antibiotic sensitivity, microorganism pattern, risk factors, neonatal
sepsis.
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ABDUL MOELOEK PROVINSI LAMPUNG

Oleh

Ananda Fitriliani

Latar Belakang: Sepsis neonatorum merupakan sindrom klinis penyakit sistemik
disertai dengan bakteremia pada bayi dalam satu bulan pertama kehidupan.
Menurut data rekam medis di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung,
pada tahun 2017 — 2019 didapatkan peningkatan kejadian sepsis neonatorum,
dimana tahun 2017 terdapat 193 kasus, tahun 2018 terdapat 242 kasus dan tahun
2019 terdapat 317 kasus. Penatalaksanaan sepsis neonatorum diperlukan pola
gambaran mikroorganisme sesuai dengan karakteristik serta patogen terbanyak
yang nantinya, diuji sensitivitas antibiotik yang dapat digunakan sebagai terapi
empiris, serta faktor risiko yang berhubungan dengan sepsis neonatorum. Tujuan
penelitian ini adalah untuk mengetahui prevalensi, pola gambaran mikroorganisme,
sensitivitas antiobiotik dan faktor risiko pada kejadian sepsis neonatorum di Unit
Perinatologi RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Metode: Penelitian ini menggunakan metode kuantitatif dengan pendekatan cross
sectional, mulai dari April-September 2022. Instrumen yang digunakan berupa data
rekam medis, kultur darah dan uji sensitivitas antibiotik. Analisis data dilakukan
dengan menggunakan perangkat lunak statistika SPSS dan Microsoft Office Excel.
Sampel penelitian sebanyak 113 responden yang ada di Unit Perinatologi dan NICU
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung diambil menggunakan metode
total sampling.

Hasil: Berdasarkan hasil analisis, didapatkan prevalensi kejadian sepsis
neonatorum sebesar 40,7%. Mikroorganisme patogen penyebab sepsis neonatorum
terbanyak pada bakteri gram negatif sebesar 44 sampel (95,7%), didominasi oleh
Klebsiella pneumoniae dan Pandoraea sp sebesar 8 sampel (17,4%). Selain itu,
didapatkan bahwa Meropenem (82,6%) merupakan antibiotik yang paling sensitif,
diikuti oleh Ciprofloxacin (60,9%) dan Sulfamethoxazole (60,9%). Sedangkan,
antibiotik yang paling resisten adalah Gentamisin (76,1%), dan Ampicillin-
Sulbactam (76,1%). Variabel yang berhubungan dengan kejadian sepsis
neonatorum di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek, yaitu jenis kelamin (p value 0,037),
usia neonatus (p value 0,003), usia gestasi (p value 0,011), dan berat badan lahir (p
value 0,033).

Simpulan: Prevalensi kasus sepsis neonatorum di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Periode April-September 2022 didapatkan 40,7%, dengan penyebab terbanyak
adalah Klebsiella pneumoniae dan Pandoraea sp. Antibiotik paling sensitif adalah



Meropenem, Ciprofloxacin, dan Sulfamethoxazole, sedangkan yang paling resisten
adalah Gentamisin dan Ampicillin-Sulbactam. Jenis kelamin, usia neonatus, usia
gestasi, dan berat badan lahir berhubungan dengan kejadian sepsis neonatorum di
Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Kata kunci: pola mikroorganisme, sensitivitas antibiotik, faktor risiko, sepsis
neonatorum.
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BAB I
PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang

Sepsis neonatorum merupakan sindrom klinis penyakit sistemik disertai
dengan bakteremia pada bayi dalam satu bulan pertama kehidupan (Gomella,
2020). Sepsis neonatorum menjadi salah satu penyebab utama morbiditas dan
mortalitas, baik pada bayi cukup bulan maupun bayi kurang bulan (prematur).
Berdasarkan waktu terjadinya, sepsis neonatorum dibagi menjadi sepsis
neonatorum awitan dini (SNAD) dan sepsis neonatorum awitan lambat
(SNAL). Pada SNAD, gejala timbul pada 3 hari pertama kehidupan, sedangkan
SNAL terjadi setelah 3 hari pertama kehidupan (Shah dan Padbury, 2014).
Pada bayi dengan sepsis neonatorum awitan dini (SNAD), sekitar 85% gejala
terjadi dalam waktu 24 jam pertama (rata-rata pada usia 6 jam), sedangkan pada
bayi dengan sepsis neonatorum awitan lambat (SNAL), gejala terjadi pada 48-
72 jam pertama kehidupan (Gollaheon, 2019).

Berdasarkan data dari World Health Organization (WHO), didapatkan data
sekitar 1,3 hingga 3,9 juta kasus sepsis neonatorum per tahun dengan 400.000
hingga 700.000 kasus kematian di dunia (WHO, 2020). Menurut Kementerian
Kesehatan Republik Indonesia pada tahun 2021, didapatkan bahwa sepsis
menjadi salah satu penyebab terbanyak kematian neonatus di Indonesia.
Beberapa penyebab kematian neonatus antara lain kondisi berat badan lahir
rendah (BBLR) (35,2%), asfiksia (27,4%), sepsis (3,4%), kelainan kongenital
(11,4%), tetanus neonatorium (0,3%), dan lainnya (22,3%) (Kemenkes, 2021).
Berdasarkan Dinas Kesehatan Kota Bandar Lampung pada tahun 2020,
penyebab kematian neonatus disebabkan sepsis sebanyak 1,06%. Kemudian,

dilihat dari data rekam medis di RSUD Dr. H. Abdul Moecloek Provinsi



Lampung, pada tahun 2017 — 2019 didapatkan peningkatan kejadian sepsis
neonatorum, dimana tahun 2017 terdapat 193 kasus, tahun 2018 terdapat 242
kasus dan tahun 2019 terdapat 317 kasus (Rachmawati, 2021).

Faktor risiko sepsis neonatorum yaitu prematuritas (usia gestasi <37 minggu),
bayi berat lahir rendah (BBLR), ketuban pecah dini (KPD), korioamnionitis,
ketuban berbau, ibu terkena infeksi saluran kemih, demam ibu intrapartum
(>38°C), asfiksia pada bayi, prosedur invasif, kontak dengan penyakit invasif,
tidak diberi ASI dan buruknya kebersihan NICU setempat (Rukmono, 2017).
Diagnosis dini sepsis neonatorum terutama pada negara berkembang, masih
menjadi tantangan yang besar karena identifikasi tanda awal penyakit yang
cukup sulit (Marantika et al., 2019). Penegakkan diagnosis sepsis neonatorum
dapat dilakukan melalui anamnesis, pemeriksaan fisik, pemeriksaan penunjang
dan pemeriksaan radiologis (IDAI, 2009). Namun, jika diagnosis sepsis
neonatorum hanya didasari oleh tanda-tanda klinis hasilnya akan kurang
spesifik, karena itu dibutuhkan pemeriksaan penunjang lebih lanjut.
Pemeriksaan penunjang yang dapat dilakukan berupa pemeriksaan kultur
(darah, lumbal punksi, urin, dan trakea), pewarnaan gram, uji molekular,
pemeriksaan laboratorium lain seperti uji darah lengkap dan uji reaktan fase
akut seperti C-reactive protein (CRP), prokalsitonin, sitokin, dan neutrofil serta

pemeriksaan radiologis (Gomella, 2020).

Pemeriksaan kultur darah merupakan baku emas untuk konfirmasi diagnosis
sepsis. Namun, kelemahan dari pemeriksaan ini adalah dibutuhkan waktu yang
cukup lama yaitu sekitar 24-48 jam untuk mendapatkan hasil pemeriksaan
(Shah dan Padbury, 2014). Kultur darah digunakan untuk mendeteksi
perjalanan mikroorganisme dalam darah, untuk mengidentifikasi dan untuk
mengkarakterisasi profil kerentanan mikroorganisme terhadap antibiotik
(Bennaoui et al., 2018). Kultur darah mampu mengidentifikasi hingga 94%
hingga 96% mikroorganisme dengan 36-48 jam inkubasi. Hasil dapat
bervariasi karena sejumlah faktor, termasuk antibiotik ibu yang diberikan
sebelum kelahiran, organisme yang sulit tumbuh dan mengisolasi (anaerob),

dan kesalahan pengambilan sampel dengan volume sampel kecil (volume



minimum untuk kultur darah adalah 1 mL) (Gomella, 2020).Pemeriksaan
kultur darah ini memiliki spesifisitas tinggi tetapi sensitivitas rendah untuk
infeksi invasif (Anastasia, 2017). Karakteristik klinis ini dapat menjadi
prediktor yang baik untuk kultur darah positif tetapi mereka memiliki
spesifisitas dan sensitivitas yang terbatas. Tingkat positif kultur darah neonatal
telah ditemukan berkisar antara 25-54% (Kayange et al., 2010). Inokulasi 0,5-
-1,0 ml darah dapat menurunkan sensitivitasnya, karena sekitar 60-70% bayi
memiliki tingkat bakteremia yang rendah. Sepsis tidak bisa dihilangkan dari
kemungkinan diagnosis walaupun kultur darah ditemukan negatif (Shah dan

Padbury, 2014).

Penyebab infeksi terbanyak pada sepsis adalah bakteri, tetapi dapat pula
berasal dari jamur, virus, atau parasit (IDAI, 2016). Pada SNAD, penyebab
sepsis neonatorum yang mendominasi yaitu spesies Klebsiella, Escherichia
coli, Staphylococcus aureus, dan Grup B Streptococcus (GBS), sedangkan
SNAL biasanya ditemukan patogen Gram-positif (Streptococcus pneumoniae,

Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus dan GBS) (Anastasia, 2017).

Manajemen pengobatan untuk sepsis neonatorum bervariasi tergantung pada
beberapa faktor seperti usia, lokasi infeksi, organisme penyebab yang
dicurigai, pola resistensi mikroba, dan sumber daya yang tersedia (Ershad et
al., 2019). Durasi terapi dapat disesuaikan dengan mikroorganisme penyebab,
jenis infeksi, serta ada tidaknya komplikasi pada neonatus. Neonatus dengan
kultur darah positif biasanya merespons pengobatan dalam waktu 24 hingga 48
jam, dan studi menunjukkan bahwa ketika dilakukan kultur ulang biasanya
hasil akan negatif pada 72 jam (Singh et al., 2021). Pengobatan antimikroba
pada infeksi neonatus dibagi menjadi dua, yaitu pengobatan patogen awal
(empiris) dan pengobatan patogen yang sudah diketahui (definitif) (Odabasi
dan Bulbul, 2020). Pengobatan empiris dengan antibiotik harus dimulai segera
setelah sepsis dicurigai secara klinis, bahkan tanpa konfirmasi dari data
laboratorium. Secara umum, pola resistensi antimikroba sesuai patogen pada
masing-masing Unit Perawatan Intensif Neonatal (NICUs) harus memandu

pilihan awal antibiotik (Singh ef al., 2021). Setelah patogen diidentifikasi



melalui pemeriksaan kultur darah, pengobatan harus diatur ulang sesuai dengan
jenis mikroorganisme penyebab dan sensitivitasnya (Odabasi dan Bulbul,

2020).

Penggunaan antibiotik yang tidak tepat biasanya berhubungan dengan
perkembangan dan penyebaran patogen resisten di Unit Perawatan Intensif
Neonatal (NICUs). Penggunaan antibiotik juga dihubungkan dengan hasil yang
merugikan, misalnya penggunaan sefalosporin generasi ketiga dikaitkan
dengan peningkatan risiko penyakit invasif candida dan kematian. Terapi
antibiotik yang berkepanjangan juga meningkatkan risiko sepsis awitan

lambat, enterokolitis nekrotikans dan kematian (Zea-Vera dan Ochoa, 2015).

Hasil penelitian Matondang (2021) menunjukan bahwa prevalensi bayi dengan
sepsis neonatorum di RSUP H. Adam Malik Medan pada tahun 2020 sebanyak
41 orang (8,9%) dengan jenis bakteri terbanyak penyebab sepsis neonatorum
awitan dini adalah 4. baumanii (19,5%) dan jenis bakteri terbanyak penyebab
sepsis neonatorum awitan lambat adalah K. pneumonia (17,1%). Lalu,
didapatkan juga bahwa antibiotik yang paling sensitif terhadap bayi dengan
sepsis neonatorum ialah Fosfomisin (27,3%) dan Tigesiklin (27,3%)
(Matondang, 2021). Penelitian yang dilakukan mengenai pola bakteri dan
kepekaan antibiotik pada sepsis neonatorum di Unit Perinatologi RSUD. Dr.
H. Abdul Moeloek pada tahun 2013 didapatkan bahwa spesies terbanyak
penyebab sepsis neonatorum adalah Pseudomonas sp. (25%) dan Klebsiella sp.
(25%). Untuk pola resistensi terhadap antibiotik berdasarkan jenisnya,
didapatkan bahwa antibiotik penisilin memiliki angka resistensi tertinggi pada
hampir semua bakteri (94,7%), sedangkan Imipenem memiliki sensitivitas

yang paling tinggi (73,7%) (Apriliana et al., 2013).

Dari hasil penelitian di atas, didapatkan perbedaan hasil mikroorganisme
penyebab sepsis terbanyak di masing-masing NICUs, sedangkan untuk
tatalaksana diperlukan pola gambaran mikroorganisme sesuai dengan
karakteristik serta patogen terbanyak yang nantinya akan diuji sensitivitas

antibiotik yang dapat digunakan sebagai terapi empiris pada sepsis



neonatorum. Selain itu, mikroorganisme penyebab sepsis cenderung bervariatif
dalam periode waktu tertentu, sehingga perlu dilakukan penelitian terbaru
untuk melihat pola gambaran mikroorganisme penyebab terbanyak serta
antibiotik yang sensitif pada sepsis neonatorum di NICUs sesuai dengan

sebaran patogennya.

Hasil penelitian Martua (2021) menunjukkan bahwa adanya hubungan
bermakna antara usia gestasi dan berat badan lahir dengan kejadian sepsis
neonatorum. Hal ini sesuai dengan penelitian de Oliveira ef al. (2016) bahwa
terdapat hubungan antara usia gestasi dan berat badan lahir dengan kejadian
sepsis neonatorum. Namun, hasil penelitian dari Rokhyati (2020) memiliki
perbedaan bahwa tidak terdapat hubungan antara persalinan prematur dan berat

bayi lahir rendah dengan kejadian sepsis neonatorum.

Hasil penelitian Agnche, Yeshita, dan Goenete (2020) didapatkan hasil bahwa
terdapat hubungan bermakna antara usia neonatus dengan kejadian sepsis
neonatorum. Penelitian Lidya et al. (2021) diperoleh hasil bahwa terdapat
hubungan bermakna jenis kelamin dengan kejadian sepsis neonatorum. Namun,
hasil yang berbeda didapatkan pada penelitian Hafidh, Hidayah dan
Sunyataningkamto (2007) bahwa tidak terdapat hubungan antara jenis kelamin

dengan kejadian sepsis neonatorum.

Maka dari itu, peneliti tertarik untuk mengetahui gambaran pola
mikroorganisme penyebab terjadinya sepsis neonatorum, pola sensitivitas
antibiotik dan faktor risiko kejadian sepsis neonatroum di Unit Perinatologi
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung yang merupakan rumah sakit
tipe A atau rumah sakit terminal yang dijadikan sebagai rujukan untuk kasus-
kasus berat dari seluruh daerah provinsi lampung yang diharapkan dapat
menjadi representatif untuk wilayah lampung untuk mengetahui pengobatan
antimikroba yang sesuai untuk patogen tersebut sehingga mencegah terjadinya
resistensi antibiotik, meningkatkan keberhasilan terapi, dan mendapatkan

prognosis yang baik.



1.2. Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang yang telah dikemukakan di atas, didapatkan

rumusan masalah sebagai berikut :

1.

Berapakah prevalensi bayi dengan sepsis neonatorum di Unit Perinatologi
RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung Periode April —
September 20227

Bagaimana gambaran pola mikroorganisme pada bayi dengan sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung Periode April — September 20227

Bagaimana gambaran pola sensitivitas antibiotik pada bayi dengan sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung Periode April — September 2022?

Apakah ada hubungan antara jenis kelamin neonatus terhadap kejadian

sepsis neonatorum?

. Apakah ada hubungan antara usia neonatus terhadap kejadian sepsis

neonatorum?
Apakah ada hubungan antara berat badan lahir terhadap kejadian sepsis
neonatorum?
Apakah ada hubungan antara usia gestasi terhadap kejadian sepsis

neonatorum?

1.3. Tujuan Penelitian

1.3.1. Tujuan Umum
Tujuan umum dilakukannya penelitian ini adalah untuk mengetahui
pola gambaran mikroorganisme, sensitivitas antiobiotik dan faktor
risiko pada kejadian sepsis neonatorum di Unit Perinatologi RSUD
DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung

1.3.2. Tujuan Khusus
Tujuan khusus penelitian ini adalah :

1. Untuk mengetahui prevalensi bayi dengan sepsis neonatorum di Unit

Perinatologi RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.



2. Untuk mengetahui mikroorganisme penyebab sepsis neonatorum
terbanyak di Unit Perinatologi RSUD DR. H. Abdul Moeloek
Provinsi Lampung.

3. Untuk mengetahui antibiotik yang paling sensitif pada bakteri
penyebab sepsis neonatorum di Unit Perinatologi RSUD DR. H.
Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

4. Mengetahui hubungan antara jenis kelamin neonatus terhadap
kejadian sepsis neonatorum.

5. Mengetahui hubungan antara usia neonatus terhadap kejadian sepsis
neonatorum.

6. Mengetahui hubungan antara berat badan lahir terhadap kejadian
sepsis neonatorum.

7. Mengetahui hubungan antara usia gestasi terhadap kejadian sepsis

neonatorum.

1.4. Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Untuk Peneliti
Penelitian ini bermanfaat untuk memperkaya pengetahuan dan
pengalaman belajar peneliti mengenai penyebab dan tingkat resistensi
antibiotik pada sepsis neonatorum.

1.4.2 Manfaat Untuk Peneliti Lain

Untuk peneliti selanjutnya, penelitian ini diharapkan memberikan
gambaran, referensi dan informasi dasar mengenai penyebab, tingkat
resistensi antibiotik dan faktor risiko pada kejadian sepsis neonatorum.
Selanjutnya, diharapkan peneliti lain dapat melengkapi penelitian serta
dapat memperluas variabel penelitian serta mendapat sampel yang lebih
banyak sehingga hasil penelitian selanjutnya dapat lebih akurat dari
penelitian sebelumnya.
1.4.3 Manfaat Untuk RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Penelitian ini diharapkan dapat dijadikan sebagai bahan evaluasi dan
masukan untuk RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung

mengenai gambaran mikroorganisme penyebab, resistensi antibiotik dan



faktor risiko pada kejadian sepsis neonatorum yang dapat dijadikan
sebagai acuan terapi empiris sehingga dapat meningkatkan keberhasilan

terapi dan menurunkan mortalitas.



BABII

TINJAUAN PUSTAKA

2.1.Sepsis Neonatorum
2.1.1. Definisi
Sepsis merupakan sindrom klinis yang disebabkan oleh respon imun
tubuh berlebihan yang distimulasi oleh mikroorganisme atau bakteri
dari dalam maupun luar tubuh (Guntur, 2017). Sedangkan, sepsis
neonatorum adalah suatu sindrom klinis yang disebabkan oleh
mikroorganisme seperti bakteri, virus, dan jamur yang ditandai
dengan tanda serta gejala secara sistemik yang terjadi pada bulan

pertama kehidupan (Kosim, 2014).

Sepsis neonatorum terdiri dari sindrom klinis yang mungkin terjadi
dengan tanda-tanda infeksi sistemik, syok peredaran darah, dan
kegagalan organ multisistem. Sepsis neonatorum dapat dibagi
menjadi dua jenis menurut awitannya, yaitu sepsis neonatorum
awitan dini (SNAD) dan sepsis neonatorum awitan lambat (SNAL)
(Ershad et al., 2019). Sepsis dapat disebut sebagai sepsis
neonatorum awitan dini (SNAD) jika usia bayi kurang dari 72 jam,
sedangkan sepsis neonatorum awitan lambat (SNAL) jika usia bayi
lebih dari 72 jam (Putra, 2012). Setiap tahun, jumlah kematian
neonatus terjadi sekitar 2,6 juta dengan tiga perempat dari kematian
ini terjadi pada minggu pertama kehidupan. Sepsis neonatorum
adalah penyebab utama ketiga kematian neonatus setelah
prematuritas dan komplikasi terkait intrapartum atau asfiksia

kelahiran (Zea-Vera dan Ochoa, 2015).
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2.1.2. Epidemiologi
Menurut United Nations Inter-Agency Group for Child Mortality
Estimation (UN IGME), diperkirakan 2,5 juta bayi meninggal setiap
tahun di bulan pertama kehidupan. Hampir setengah dari kematian
pada anak-anak berada di bawah usia 5 tahun. Infeksi neonatus yang
parah (termasuk sepsis, meningitis, dan pneumonia) merupakan
penyebab signifikan kematian neonatus sekitar 24% dan
menyebabkan komplikasi jangka pendek maupun jangka panjang,

seperti kelahiran prematur dan ensefalopati neonatus (WHO, 2020).

Menurut Direktorat Kesehatan Keluarga pada tahun 2020, dari
28.158 kematian balita, sebanyak 72,0% (20.266 kematian)
diantaranya terjadi pada masa neonatus. Dari seluruh kematian
neonatus yang dilaporkan, 72,0% (20.266 kematian) terjadi pada
usia 0-28 hari. Sementara, 19,1% (5.386 kematian) terjadi pada usia
29 hari — 11 bulan dan 9,9% (2.506 kematian) terjadi pada usia 12 —
59 bulan. Penyebab kematian neonatus di Indonesia antara lain
kondisi berat badan lahir rendah (BBLR) (35,2%), asfiksia (27,4%),
sepsis (3,4%), kelainan kongenital (11,4%), tetanus neonatorium

(0,3%), dan lainnya (22,3%) (Kemenkes, 2021).

Berdasarkan Dinas Kesehatan Kota Bandar Lampung, angka
kematian anak pada tahun 2020 berjumlah 471 kasus (84,7%)
neonatus, 66 kasus (11,8%) pada bayi, dan 19 kasus (3,4%) pada
balita. Penyebab kematian neonatus di Provinsi Lampung pada tahun
2020 yang tertinggi adalah BBLR sebanyak 166 kasus (35,2%),
kemudian penyebab lainnya adalah asfiksia sebanyak 130 kasus
(27,6%), sepsis sebanyak 5 kasus (1,06%), kelainan kongenital
sebanyak 74 kasus (15,7%) dan lainnya 96 kasus (20,3%) (Dinkes
Provinsi Lampung, 2021).
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Kemudian, dilihat dari data rekam medis di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung, pada tahun 2017 — 1019 didapatkan
peningkatan kejadian sepsis neonatorum, dimana tahun 2017
terdapat 193 kasus, tahun 2018 terdapat 242 kasus dan tahun 2019
terdapat 317 kasus. Besarnya angka kejadian menunjukkan bahwa
sepsis neonatorum menjadi salah satu permasalahan yang terjadi di

rumah sakit tersebut (Rachmawati, 2021).

Etiologi

Penyebab infeksi pada sepsis yang paling sering adalah bakteri,
tetapi dapat pula berasal dari jamur, virus, atau parasit (IDAI, 2016).
Sepsis neonatorum dapat dibagi sesuai dengan waktu terjadinya,
yaitu sepsis neonatorum awitan dini (SNAD) dan sepsis neonatorum
awitan lambat (SNAL). Sepsis neonatorum awitan dini (SNAD)
umumnya disebabkan oleh transmisi patogen dari ibu ke bayi.
Patogen ini dapat bertransmisi masuk mulai dari vagina, leher
rahim, rahim, dan juga dapat menginfeksi cairan ketuban. Neonatus
juga dapat terinfeksi dalam rahim atau selama persalinan saat
melewati saluran vagina (Singh et al., 2021). Sedangkan, sepsis
neonatorum awitan lambat (SNAL) biasanya terjadi melalui
penularan patogen dari lingkungan sekitar (nosokomial) setelah
melahirkan, seperti kontak dengan petugas kesehatan atau perawat.
SNAL juga dapat disebabkan oleh manifestasi lambat dari infeksi
yang ditularkan ibu secara vertikal. Bayi yang membutuhkan kateter
intravaskular atau prosedur invasif yang berhubungan dengan
membran mukosa berisiko lebih tinggi terkena SNAL (Singh et al.,
2021). Berikut adalah mikroorganisme penyebab SNAD dan SNAL
yang banyak ditemukan dapat dilihat pada tabel berikut.
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Tabel 2.1. Penyebab Sepsis Neonatorum Awitan Dini (SNAD) dan Sepsis

Neonatorum Awitan Lambat (SNAL) (Auriti ef al., 2017).

Sepsis Neonatorum Mikroorganisme Penyebab

SNAD Group B Streptococcus
Escherichia coli
Streptococcus viridans
Enterococcus
Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa

Bakteri gram negatif lainnya

SNAL Stafilokokus koagulasi negatif
Staphylococcus aureus
Candida albicans
Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Escherichia coli
Enterokokus

Group B Streptococcus

2.1.3.1.Bakteri Gram Positif

Bakteri gram positif yang dominan dalam menyebabkan

sepsis neonatorum adalah sebagai berikut :

a. Group B Streptococcus (Streptococcus agalactiae) adalah
gram positif diplokokus bersifat fakultatif dengan faktor
virulensi yang meliputi polysaccharide capsule, capsular
sialic acid residues, lipoteichoic acid, and deacylated
glycerol teichoic acids (Simonsen et al., 2014). GBS
adalah bakteri gram positif yang terenkapsulasi dengan 10
serotipe berbeda, dengan strain serotipe III bertanggung
jawab atas sebagian besar penyakit (54%). GBS biasanya
berkolonisasi dalam saluran pencernaan dan genital, bisa

mencapai 20% pada populasi orang dewasa. Penularan
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terjadi pada akhir kehamilan atau selama persalinan

(Auriti et al., 2017).

GBS dapat berkoloni tanpa gejala di membran mukosa,
termasuk mukosa genital, rektal, dan faring. Di Amerika
Serikat, tingkat kolonisasi GBS pada ibu diperkirakan
sebesar 26%. Kolonisasi GBS pada ibu dapat bertransmisi
dan menyebabkan kolonisasi pada bayi pada 50% kasus
(Simonsen et al., 2014). Bayi dengan sepsis awitan dini
yang disebabkan oleh GBS dapat meningkatan risiko
meningitis. Penurunan status klinis yang cepat pada
pasiean dapat dihindari, jika pasien telah diberikan

pengobatan antibiotik secara cepat (Auriti ef al., 2017).

Gambar 2.1. Group B Streptococcus (Streptococcus
agalactiae) (CDC, 2021)

Listeria monocytogenes biasa dihubungkan dengan
penyakit invasif pada bayi baru lahir, aborsi spontan atau
lahir mati. Listeria adalah bakteri gram positif bersifat
anaerobik fakultatif yang ditemukan di tanah, vegetasi
yang membusuk, flora tinja, dan makanan mentah yang
belum diolah (Auriti ef al., 2017). Organisme ini memiliki
kemampuan untuk bertahan hidup di lingkungan tanah.
Bakteri ini biasanya diperoleh dalam makanan melalui
kontaminasi daging, unggas, produk susu, dan produk
segar. Kemampuannya untuk bertahan hidup terhadap
suhu dingin merupakan keuntungan biologis bagi

organisme ini. Infeksi Listeria selama kehamilan dapat
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menyebabkan kematian janin, sepsis awitan dini atau
lambat, dan meningitis. Patogenesis listeriosis manusia
tidak didefinisikan secara lengkap, tetapi saluran
pencernaan adalah portal masuk yang mungkin sebagai
akibat dari kontaminasi makanan. Listeriosis pada ibu
dapat ditularkan secara transplasentif ke janin (Simonsen

etal., 2014).

Wanita hamil memiliki risiko infeksi Listeria 17% lebih
tinggi dibandingkan wanita yang tidak hamil. Dalam
kasus yang parah dapat terjadi gejala seperti ruam
granulomatosa (bercak kecil dengan dasar eritematosa),
yang dikenal sebagai granulomatosis infantisepticum.
Sebagian besar kasus Listeria pada neonatus disebabkan

oleh serotipe 1, 2, dan 4 (Auriti et al., 2017).

Gambar 2.2. Listeria monocytogenes (CDC, 2022)

. Staphylococcus aureus, termasuk methicillin-resistant S.
aureus (MRSA), dan stafilokokus koagulase-negatif
(CONS) adalah penyebab yang lebih sering terjadi pada
SNAL, sepsis nosokomial, terutama pada bayi BBLR.
Spesies CONS yang paling sering dihubungkan dengan
sepsis neonatorum pada bayi prematur adalah
Staphylococcus epidermidis yang menyumbang sekitar
60%--93% kasus (Simonsen et al., 2014). Staphylococcus
umumnya berkolonisasi pada kulit manusia dan membran
mukosa serta mampu menempel pada permukaan plastik
dengan membentuk lapisan biofilm. Biofilm ini dapat

melindungi bakteri dari penetrasi antibiotik dan
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menghasilkan zat yang akan membantu mereka
menghindari sistem imun. Infeksi CONS biasanya bersifat
sekunder untuk Staphylococcus epidermidis,
Staphylococcus capitis, Staphylococcus haemolyticus,

dan Staphylococcus hominis (Auriti et al., 2017).

Methicillin-Resistant Staphylococcus aureus (MRSA)
telah diisolasi pada 28% infeksi stafilokokus pada
neonatus prematur tanpa perbedaan yang signifikan antara
MRSA dan organisme yang suseptibel terhadap
methicillin dalam hal morbiditas, mortalitas, dan lama
tinggal di rumah sakit. Secara keseluruhan, 25% bayi yang
terinfeksi MRSA meninggal, tanpa perbedaan yang
signifikan dalam tingkat kematian antara bayi yang
terinfeksi MRSA atau Staphylococcus aureus yang
suseptibel terhadap methicillin (Auriti ef al., 2017).

Gambar 2.3. Staphylococcus aureus (CDC, 2001)

Bakteri Gram Negatif

Bakteri gram negatif yang dominan dalam menyebabkan

sepsis neonatorum adalah sebagai berikut :

Escherichia coli merupakan salah satu penyebab utama
SNAD pada neonatus dengan kasus sebesar 24% dari semua
episode SNAD dan 81% kasus terjadi pada bayi prematur. E.
coli merupakan penyebab SNAD terbanyak pada bayi BBLR
yaitu sebesar 33,4%. Amerika Serikat melaporkan bahwa
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sepsis neonatorum yang disebabkan oleh E.coli terjadi
sebesar 0,28 per 1.000 kelahiran hidup (Simonsen et al.,
2014). E. coli adalah bakteri batang gram negatif yang
umumnya berkolonisasi pada saluran urogenital dan saluran
pencernaan ibu. E. coli dianggap sebagai penyebab paling
umum kedua pada sepsis neonatorum dan penyebab paling
umum pada neonatus BBLR dengan tingkat 5,09 per 1000
kelahiran hidup. Struktur antigenik E. coli diwakili oleh
beberapa antigen yaitu O, K, dan H yang dalam kombinasi
menjelaskan keragaman genetik bakteri. Strain dengan
antigen K1 telah dikaitkan dengan perkembangan sepsis
neonatorum, meningitis, serta presentasi yang lebih agresif,
dengan risiko trombositopenia dan kematian yang lebih
tinggi pada hari-hari pertama kehidupan (Auriti et al., 2017).
SNAD sekunder untuk E. coli sering terjadi dengan
bakteremia dengan atau tanpa meningitis pada saat
persalinan. Syok septik dengan endotoksemia mungkin

terjadi (Simonsen et al., 2014).
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Gambar 2.4, Escherichia col (CDC, 2006)

. Bakteri gram negatif lainnya adalah penyebab SNAD yang
jarang tetapi menjadi penyebab yang sangat penting bagi
SNAL dan sangat berhubungan dengan meningkatnya
resistensi antimikroba (Simonsen et al., 2014). Organisme
gram negatif dikaitkan dengan sepertiga dari kasus SNAL.
Penularan biasanya terjadi dari lingkungan sekitar
(nosokomial), petugas kesehatan, kolonisasi pada saluran

pencernaan, kontaminasi nutrisi atau formula parenteral, dan
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perangkat kateterisasi kandung kemih (Auriti et al., 2017).
Enterobacteriaceae, Enterobacter spp., Klebsiella spp., dan
Serratia spp. adalah bakteri penting penyebab sepsis yang
memiliki kapsul polisakarida dan berkontribusi pada
virulensi dengan mencegah opsonisasi, fagositosis, dan lisis
bakteri (Simonsen et al., 2014). Klebsiella diakui sebagai
organisme gram negatif paling umum terkait dengan SNAL,
yaitu sekitar 20%--31% kasus. Infeksi yang disebabkan oleh
Pseudomonas telah diidentifikasi sebagai kematian tertinggi
(Auriti et al., 2017). Citrobacter spp. dan Cronobacter
sakasakii menyumbang <5% dari kasus sepsis pada bayi
BBLR tetapi perlu diperhatikan karena hubungannya dengan
meningitis, abses otak dan gejala sisa sekuele neurologis

yang signifikan (Simonsen et al., 2014).

Spesies Acinectobacter penting sebagai patogen potensial
dalam sepsis neonatorum karena jumlahnya yang semakin
meningkat. Acinetobacter septicemia umum terjadi pada
bayi dengan kateterisasi intravena dan ventilasi buatan.
Faktor terpenting pada neonatus untuk dugaan infeksi adalah
prematuritas dan/atau BBLR, karena sering memerlukan
akses intravena yang berkepanjangan, intubasi endotrakeal
atau prosedur invasif lainnya yang menyediakan portal

masuk untuk infeksi (Zhou et al., 2016).

Burkholderia cepacia adalah bakteri basil gram negatif yang
virulensinya rendah tetapi dapat menyebabkan infeksi serius
pada orang dengan sistem kekebalan tubuh yang lemah dan
penyakit paru-paru kronis. B. cepacia sering terjadi dengan
gejala saluran pernapasan, saluran kemih dan infeksi aliran
darah. B. cepacia dapat bertahan hidup di lingkungan yang

lembab termasuk pada disinfektan. Penyebaran bakteri ini
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dapat berlangsung dari orang ke orang. Komplikasi berat
yang dapat terjadi dari infeksi B. cepacia adalah meningitis,
yang menyebabkan kematian dan gejala sisa jangka panjang

(Patra et al., 2014).

Pandoraea spp. adalah bakteri gram negatif berbentuk
batang yang diketahui dapat menyebabkan infeksi pada
manusia,  yaitu  Pandoraea  apista, = Pandoraea
norimbergensis, Pandoraea pulmonicola, Pandoraea
pnomenusa, dan Pandoraea sputorum. Bakteri ini bergerak
secara motil melalui flagel polar tunggal, tidak menghasilkan
spora, katalase positif dan negatif untuk reduksi nitrat,
DNase dan produksi indole. Koloni berwarna putih, sirkular

dan cembung dengan margin yang jelas (PHE, 2015).

Alcaligenes faecalis adalah jenis spesies yang berhubungan
dengan infeksi pada manusia. Alicagenes spp. ini memiliki
tiga subspesies tetapi hanya Alcaligenes faecalis yang
ditemukan pada manusia. Bakteri ini merupakan gram
negatif dengan suhu pertumbuhan optimal 20-37 °C. Koloni
bakteri ini memiliki tepi yang tipis dan menyebar secara tidak
teratur tanpa pigmentasi. Alicagenes faecalis umumnya

diisolasi dari darah, urin, tonsil, pus dan feses (PHE, 2015).

Fungi

Infeksi fungi atau jamur biasanya disebabkan oleh spesies
Candida yang menjadi penyebab utama ketiga SNAL pada
bayi prematur. Faktor risiko terjadinya infeksi candida yaitu
berat badan lahir rendah, penggunaan antibiotik spektrum
luas, jenis kelamin laki-laki, dan kurangnya pemberian
makanan enteral. Candida albicans dan Candida

parapsilosis adalah spesies yang paling sering dikaitkan
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dengan penyakit pada neonatus. Candida mudah tumbuh di
media kultur darah, tetapi isolasinya mungkin memerlukan
volume darah yang lebih besar. Di antara mereka yang
memiliki kultur cairan serebrospinal positif, sebanyak 50%
akan memiliki kultur darah negatif, ketidaksesuaian kultur
darah dan cairan serebrospinal menggarisbawahi perlunya

lumbal punksi (LP) (Auriti et al., 2017).

Kandidiasis kongenital dapat terjadi tetapi tidak umum, baik
sebagai infeksi kulit dengan gejala pustula, abses kecil, ruam
eritomatus makulopapular, deskuamasi, atau seperti pada
penyakit invasif yang biasanya terjadi pada neonatus
prematur dengan barier kulit yang imatur. Infeksi ini
merupakan hasil paparan berat kolonisasi Candida pada
vagina ibu selama persalinan atau dari infeksi intrauterin.
Faktor risiko predisposisi ini termasuk ketuban pecah dini
dan benda asing pada intrauterin, termasuk alat kontrasepsi
intrauterin dan serviks cerclage. Histopatologi plasenta
dalam kasus kandidiasis kongenital biasanya ditemukan
bukti pseudohifa, mikroabses, dan granuloma (Simonsen et

al., 2014).

Gambar 2.5. Candida albicans (CDC, 1963)

2.1.4. Faktor Risiko
Faktor risiko yang berhubungan dengan sepsis neonatorum dapat
dibagi menjadi dua kelompok utama, yaitu faktor risiko pada bayi
dan ibu (Anastasia, 2017). Faktor risiko tersebut adalah sebagai
berikut :
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1. Faktor risiko pada bayi
Pada studi mengenai sepsis neonatorum menunjukkan bahwa
faktor risiko pada bayi adalah jenis kelamin laki-laki, berat
badan lahir rendah, skor APGAR yang rendah saat lahir,

prematuritas, dan lokasi persalinan (Wilar dan Lestari, 2022).

Prematuritas atau usia gestasi kurang bulan (terutama jika usia
gestasi <35 minggu pada SNAD dan <37 minggu pada SNAL)
adalah faktor risiko terbesar sepsis neonatorum (Gomella,
2020). Berat badan lahir rendah (terutama bayi dengan berat
kurang dari 1.000 gram) juga sangat berpengaruh terhadap
risiko sepsis neonatorum (Wynn dan Wong, 2017). Risiko
sepsis neonatorum akan meningkat sesuai dengan penurunan
pada berat badan lahir dan usia gestasi (Gomella, 2020). Bayi
prematur dengan berat badan lahir rendah memiliki risiko
terkena sepsis tiga hingga sepuluh kali lebih tinggi daripada
bayi cukup bulan dengan berat badan lahir normal (Odabasi

dan Bulbul, 2020).

Bayi berjenis kelamin laki-laki memiliki risiko 4 kali lebih
tinggi dibandingkan wanita. Kemungkinan dasar genetik
berhubungan dengan jenis kelamin dalam kerentanan terkena
infeksi sudah diteliti (Gomella, 2020). Hal ini terbukti bahwa
jenis kelamin laki-laki lebih rentan terkena infeksi karena
hormon androgen yang terbukti menekan respons imun

(Kosyreva et al., 2014).

Gangguan pada janin (fetal distress), skor APGAR yang
rendah, resusitasi pada saat kelahiran, dan kehamilan ganda
meningkatkan risiko sepsis awitan dini (Odabasi dan Bulbul,
2020). Bayi dengan takikardia janin intrapartum, cairan

ketuban bercampur mekonium, bayi yang lahir dengan
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persalinan traumatik, bayi yang memerlukan intubasi dan
resusitasi dapat terinfeksi dalam rahim atau berisiko tinggi
terkena SNAD (Gomella, 2020). Prosedur invasif, seperti
pengambilan sampel darah yang rutin, kateter intravaskular,
intubasi, ventilasi mekanis, pemberian ASI yang kurang,
nutrisi parenteral jangka panjang, asam lambung yang rendah
dan intervensi bedah dapat meningkatkan risiko sepsis awitan

lambat (Odabasi dan Bulbul, 2020).

2. Faktor risiko pada ibu
Faktor risiko pada ibu meliputi tingkat pendidikan, status
sosial-ekonomi, frekuensi perawatan antenatal (ANC), cara
persalinan, ketuban pecah dini (KPD) lebih dari 18 jam,
riwayat infeksi saluran kemih (ISK) pada kehamilan, dan
kehamilan ganda (Wilar dan Lestari, 2022). Korioamnionitis,
ketuban pecah dini lebih dari 18 jam, demam ibu intrapartum
(>38°C), persalinan lebih awal dari 37 minggu kehamilan
(prematuritas), kolonisasi GBS pada ibu dan kondisi lain yang
meningkatkan risiko infeksi GBS pada bayi baru lahir (kultur
skrining GBS vagina-rektal ibu positif pada akhir kehamilan,
memiliki riwayat bayi dengan infeksi GBS pada kehamilan
sebelumnya, deteksi bakteriuria positif GBS selama kehamilan,
tes amplifikasi asam nukleat intrapartum positif untuk GBS)
meningkatkan risiko sepsis neonatorum awitan dini (Odabasi

dan Bulbul, 2020).

2.1.5. Patofisiologi
Tingginya insiden dan tingkat keparahan infeksi sistemik neonatus
dapat dikaitkan dengan sistem imun yang imatur (terutama pada
bayi prematur) dan interaksi antara patogen dan inang. Sepsis adalah
reaksi inflamasi sistemik tubuh terhadap infeksi mikroorganisme

yang dapat menyebabkan syok septik hingga kematian (Wynn dan
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Wong, 2017). Tubuh menghasilkan beberapa jenis sitokin
proinflamasi sebagai upaya perlindungan diri. Namun, ketika
patogen sudah berada di dalam darah, respons tubuh menunjukkan
hiperreaktivitas terus menerus yang pada akhirnya merugikan.
Proses dimulai ketika mikroorganisme masuk ke dalam sistem
peredaran darah dan berinteraksi dengan kaskade komplemen yang
menyebabkan pelepasan beberapa mediator proinflamasi seperti C3
dan C5a. Mediator ini menyebabkan pembuluh darah vasodilatasi
dan melepaskan sitokin proinflamasi seperti interleukin 1, 6 dan 8
(IL-1, IL-6, dan IL-8) (Dessi et al., 2014). Sitokin ini memfasilitasi
adhesi leukosit ke dinding endotel, lalu melepaskan oksida nitrat dan
spesies oksigen reaktif yang dapat menyebabkan cedera pada
dinding sel endotel. Cedera sel ini bersamaan dengan vasodilatasi
pembuluh darah yang dapat menyebabkan kebocoran cairan ke
ruang interstitial (Silveira et al., 2010). Selain vasodilatasi
pembuluh darah, antigen bakteri dapat memfasilitasi pembentukan
mikrotrombus pada mikrosirkulasi darah, yang nantinya dapat

menyebabkan perfusi jaringan (Dessi et al., 2014).

Sebagian besar komplikasi jangka pendek (SIRS, disseminated
intravascular coagulation (DIC), syok sepsis, dan disfungsi organ)
dan komplikasi jangka panjang berkaitan erat dengan efek mediator
ini, yang tidak diimbangi dengan sintesis sitokin anti-inflamasi yang
memadai seperti TNFsr, IL-1ra, IL-1rIl, IL-10, TGF-b2. Sistem
imun neonatus yang masih imatur tidak dapat menghasilkan sitokin
antiinflamasi yang memadai (Russell, 2006). Karena sistem imun
tubuh yang imatur, neonatus memiliki tingkat infeksi yang tinggi.
Neonatus juga tidak mampu melawan efek dari flora polimikroba
selama dan setelah kelahiran. Oleh karena itu, selama periode ini
sumber pertahanan utama neonatus terhadap patogen adalah sistem
imun bawaan dan perlindungan pasif yang diperoleh dari rahim ibu

(Yoon, 2010).
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Selain itu, hasil peradangan diwakili oleh kerusakan jaringan dan
nekrosis sel, yang menyebabkan pelepasan damage-associated
molecular patterns (DAMPs), juga dikenal sebagai allarmins, yang
melanjutkan aksi peradangan pada PRR (pattern-recognition

receptor) yang diaktivasi oleh patogen (Dessi et al., 2014).
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Figure 152-56 Pathophysiology of neonatal sepsis and septic shock. AEMs, effector cv, . DAMPs,
damage-associated molecular patterns; DIC, PRRSs, pattern recognition receptors; SIRS, systemic

inflammatory response syndrome. (From Wynn JL, Wong HR: Pathophysiology and treatment of septic shock in neonates. Clin Perinatol
37(2):439-479, 2010.)

Gambar 2.6. Patofisiologi Sepsis Neonatorum (Wynn dan Wong,
2017).

2.1.6. Diagnosis
2.1.6.1. Manifestasi klinis

Bayi dicurigai mengalami sepsis jika memiliki > 2 gejala
kriteria A atau > 3 gejala kriteria B, yang bisa dilihat pada
tabel berikut.

Tabel 2.2. Tanda dan Gejala pada Kecurigaan Sepsis
Neonatorum (Dewi, 2014).
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Kriteria A

Kriteria B

Persalinan di lingkungan kurang
higienis

Kesulitan bernapas: Apnea, napas >60

Air ketuban bercampur mekonium

Tremor

kali/menit, retraksi dinding dada,
grunting ekspirasi, sianosis sentral

Kejang
Tidak sadar
Suhu tubuh tidak normal (sejak lahir

dan tidak berespon terapi, atau tidak
stabil setelah pengukuran > 3 kali)

Letargi atau lunglai
Mengantuk atau aktivitas berkurang
Iritabel/muntah/perut kembung

Kondisi memburuk cepat dan drastis Malas minum (sebelumnya baik)

Tanda-tanda mulai muncul setelah hari ke-4

Manifestasi klinis dari sepsis neonatorum tidak spesifik,
tergantung dari beratnya kerusakan organ yang terjadi. Maka
dari itu, untuk menentukan diagnosis sepsis neonatorum ini

diperlukan pemeriksaan tambahan (Rukmono, 2017).

Tabel 2.3. Gejala klinis sepsis neonatorum sesuai dengan

kerusakan organ (Rukmono, 2017).

Gangguan organ Gambaran klinis

Kardiovaskular Tekanan darah sistolik <40 mmHg
Denyut jantung < 50 kali atau > 220
kali/menit

pH darah < 7,2 pada PaCO2 normal

Frekuensi nafas > 90 kali/menit
PaCO2 > 65 mmHg
Pa0O2 <40 mmHg

Hb <5 g/dl

WBC < 5.000/uL atau >20.000/pL
Trombosit <50.000/pL

PT dan APTT memanjang

Saluran nafas

Sistem hematologis

Sistem saraf pusat Kesadaran meurun dan kejang

Gangguan ginjal Ureum > 100 mg/dL
Kreatinin > 20 mg/dL

Gastroenterologi Perdarahan gastrointestinal dengan penurun
Hb>2 g%

Hipotensi, perlu transfusi darah

Hepar Bilirubin total > 3 mg%
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Pada pemeriksaan fisik juga bisa didapatkan keadaan umum
yang menurun (kesadaran dan tanda vital), kulit (perfusi,
warna, dan bercak pada kulit), abdomen (kembung,
hepatomegali), pernapasan (otot bantu napas), serta

neurologi (ubun-ubun menonjol, kaku kuduk) (Dewi, 2014).

Pemeriksaan Penunjang

Pemeriksaan Penunjang :

1. Kultur

a. Kultur Darah

Kultur darah tetap menjadi baku emas untuk
konfirmasi sepsis meskipun dibatasi oleh sensitivitas
rendah dan durasi waktu yang cukup lama sebelum
suatu kultur ditentukan positif (sekitar 24 hingga 72
jam). Organisme yang sulit dikultur, penggunaan
antibiotik pada ibu, dan pengumpulan sampel yang
kurang memadai membatasi sensitivitas kultur darah
(Ershad et al., 2019). Jumlah minimum darah yang
diperlukan untuk kultur darah sekitar 0,5-1 ml.
Direkomendasikan untuk mengambil dua sampel dari
dua daerah yang berbeda (Odabasi dan Bulbul, 2020).
Sampel darah paling sering diambil dari vena perifer,
tetapi sampel yang diperoleh dari kateter arteri
umbilikal tak lama setelah penyisipan juga dapat

diterima (Rattan et al., 2019).

Sekitar 90% pertumbuhan mikroorganisme terjadi
dalam 48 jam pertama. Pertumbuhan mikroorganisme
dalam kultur darah bersifat diagnostik pada periode

neonatus, tetapi hasil yang negatif tidak
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mengecualikan diagnosis. Tidak adanya pertumbuhan
dalam kultur dapat berhubungan dengan sampel yang
tidak mencukupi, penggunaan antibiotik pada ibu,
dosis antibiotik yang diterapkan sebelum pengambilan
sampel, jumlah bakteri yang rendah dalam darah atau

bakteremia jangka pendek (Odabasi dan Bulbul, 2020).

. Punksi Lumbal

Punksi lumbal dengan analisis dan kultur cairan
serebrospinal (CSF) harus dievaluasi pada setiap bayi
dengan kultur darah positif atau jika neonatus memiliki
presentasi klinis yang menunjukkan keterlibatan
sistem saraf pusat. Punksi lumbal harus diulang dalam
waktu 48 jam setelah terapi untuk memastikan sterilitas
CSF (Singh et al., 2021). Temuan CSF pada neonatus
yang terinfeksi yaitu peningkatan jumlah leukosit
(terutama neutrofil), peningkatan kadar protein, dan
penurunan konsentrasi glukosa. Kultur CSF dilakukan
di beberapa neonatus yang memiliki bakteremia dan
kultur CSF harus diminta dalam kasus positif kultur
darah untuk menentukan apakah terjadi adanya

meningitis (Rattan et al., 2019).

Kultur Urin

Pada bayi dengan diagnosis sepsis neonatorum awitan
dini, kultur urin tidak perlu dievaluasi karena jumlah
urin terbatas dan tingkat positivitas dalam kultur urin
rendah, terutama dalam 72 jam pertama kehidupan.
Penilaian infeksi saluran kemih harus dilakukan
dengan kateter kandung kemih atau aspirasi kandung
kemih suprapubik karena ada risiko tinggi kontaminasi

dalam sampel yang diambil dengan kantong urin



27

(Odabasi dan Bulbul, 2020). Kultur urin merupakan hal
yang penting pada SNAL karena bakteri diperoleh dari
lingkungan. Sampel untuk kultur dapat diperoleh
dengan tusukan suprapubik dan pertumbuhan > 1000
cfu/ml mengindikasikan terjadinya infeksi (Rattan et

al., 2019).

d. Kultur Trakea

Kultur aspirasi trakea dapat membantu diagnosis pada
bayi yang didiagnosis sepsis dan membutuhkan
ventilasi mekanis karena kegagalan napas. Namun,
risiko  kolonisasi  dan  kontaminasi  harus
dipertimbangkan ketika mengevaluasi hasilnya.
Pemeriksaan ini dapat diambil sebagai sampel pada
pasien pneumonia dengan penggunaan ventilator atau
dalam kasus-kasus yang jumlah dan karakteristik
sekresi yang bervariasi, tetapi harus diketahui bahwa
nilai diagnostiknya rendah. Tidak disarankan untuk
mengambil kultur aspirasi trakea dalam intubasi yang
berkepanjangan karena kolonisasi yang cepat setelah

intubasi (Odabasi dan Bulbul, 2020).

2. Pewarnaan Gram

Pewarnaan gram sangat membantu untuk pemeriksaan cairan
serebrospinal. Apusan pewarnaan gram dan kultur cairan
ketuban sangat membantu dalam mendiagnosis infeksi
intraamniotik. Pewarnaan gram aspirasi trakea dapat
menunjukkan infeksi mikroorganisme dalam
SNAD/pneumonia. Pewarnaan gram cairan aspirasi trakea
juga dapat menunjukkan proses peradangan jika banyak
ditemukan leukosit, bersama dengan bakteri yang

diidentifikasi (Gomella, 2020).
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Uji Molekuler

Uji molekuler yang dapat dilakukan untuk mendeteksi sepsis
neonatorum adalah metode berbasis mikroarray PCR dan
DNA. Sebagian besar tes ini menjanjikan deteksi cepat
langsung dari darah tanpa kultur sebelumnya yang
dikombinasikan dengan sensitivitas tinggi dan spesifisitas
dalam kaitannya dengan kultur (Simonsen et al., 2014).
Meskipun menguntungkan dengan hanya membutuhkan
sampel yang sedikit dan tes dapat dilakukan dengan cairan
tubuh, seperti jaringan bedah dan efusi, kerugiannya adalah
kelemahan korelasi klinis karena ketidakmampuan untuk
membedakan antara infeksi aktif dan infeksi lampau dan
kemungkinan besar mendeteksi kontaminasi (Odabasi dan
Bulbul, 2020). Dibandingkan dengan kultur darah,
pendekatan mikroarray dianggap 100% sensitif dan 97,9%
spesifik. Mikroarray memiliki potensi keuntungan dari
kemampuan tambahan untuk mendeteksi resistensi
antimikroba dan/atau gen virulensi selain identifikasi
patogen sepsis spesifik dan dapat mempersingkat waktu

untuk diagnosis (Simonsen et al., 2014).

4. Uji Laboratorium lain

a.

Complete Blood Count (CBC)

Pemeriksaan hitung darah lengkap (CBC) biasanya
dilakukan untuk menilai jumlah sel darah putih total dan
diferensial, jumlah neutrofil absolut dan imatur, dan rasio
jumlah neutrofil yang imatur terhadap total (I/T). Meskipun
leukositosis absolut memiliki sensitivitas rendah untuk
sepsis neonatorum, tetapi dapat membantu dalam
pengambilan keputusan klinis dalam kasus di mana

kecurigaan  klinis rendah hingga sedang untuk
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kemungkinan sepsis. Neutropenia mungkin merupakan
temuan signifikan dengan prognosis yang tidak baik bila
dikaitkan dengan sepsis neonatorum awitan dini (Ershad et
al., 2019). Jumlah leukosit yang rendah (<5.000 sel/pL)
atau tinggi (>20.000 sel/uL), jumlah neutrofil absolut yang
rendah, dan rasio neutrofil (I/T) yang imatur terhadap total
>0,2 terbukti sangat prediktif terhadap infeksi. Pemeriksaan
trombosit dapat terjadi trombositopenia <50.000 sel/pL dan
disertai pemanjangan faktor intrinsik dan ekstrinsik, serta

PT dan aPTT memanjang (Rukmono, 2017).

Acute-Phase Reactans (APRs)

Pada metode reaktan fase akut, terdapat pemeriksaan
khusus yang dapat digunakan sebagai pemeriksaan
tambahan untuk sepsis neonatorum. Ini termasuk protein C-
reaktif (CRP), prokalsitonin, sitokin interleukin-6,
interleukin-8, antigen permukaan neutrofil CD11, CD14
dan CD64 (Gomella, 2020).

Protein C-reaktif (CRP) adalah reaktan fase akut berupa
protein globulin yang diproduksi di hati yang meningkat
dengan adanya inflamasi yang disebabkan oleh infeksi aktif
atau kerusakan jaringan. Nilai normal CRP adalah <0,5
mg/dl. Konsentrasi CRP tertinggi ditemukan pada pasien
dengan infeksi bakteri, sedangkan peningkatan moderat
menunjukkan peradangan kronis (Gomella, 2020). CRP
memiliki sensitivitas yang rendah untuk diagnosis dini
sepsis, karena waktu sintesis yang relatif lama. Waktu
sintesisnya sekitar 6-8 jam setelah stimulus dan puncaknya
didapatkan pada 24 jam. Pada nilai CRP kuantitatif,
terutama ketika diulang, akan sangat spesifik dan memiliki

sensitivitas yang baik. Selain itu, pengukuran rutin dapat
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membantu dalam memantau respons terhadap pengobatan
(Stefanovic, 2011). CRP sering didapatkan positif palsu
pada bayi dengan asfiksia, aspirasi mekonium, dan KPD

(Rukmono, 2017).

Prokalsitonin adalah prekursor kalsitonin dan terdiri dari
116 asam amino yang disekresikan oleh sel C tiroid. Dalam
kasus sepsis, pneumonia, meningitis, dan infeksi saluran
kemih, kadar kalsitonin biasanya meningkat. Makrofag dan
monosit juga dapat menghasilkan penanda ini pada infeksi
bakteri dan sepsis berat tertentu (Lubis et al., 2013).
Pemeriksaan ini dapat membedakan antara infeksi bakteri
dan infeksi virus. Konsentrasi serum mulai meningkat 3-4
jam setelah terpapar endotoksin bakteri, mencapai
puncaknya pada 6-8 jam, dan terus meningkat selama 24
jam terakhir. Sensitifitas nya sebesar 75% dan

spesifisitasnya sebesar 80% (Rukmono, 2017).

2.1.7. Tatalaksana

Pilihan obat antimikroba untuk bayi dengan dugaan sepsis
bergantung pada patogen yang dominan dan pola sensitivitas
antibiotik. Keputusan untuk memulai terapi antibiotik tergantung
pada hasil dari pemeriksaan laboratorium dan temuan klinis yang
terdapat pada bayi. Keterlambatan dalam pengobatan dapat
menyebabkan perburukan kondisi dan peningkatan risiko
komplikasi. Maka dari itu, pemberian antibiotik empiris harus segera
dilakukan tanpa menunggu hasil kultur darah. Setelah hasil kultur
darah didapatkan, terapi dievaluasi dan disesuaikan dengan patogen
dan pola resistensi antibiotik. Durasi antibiotik empiris sekitar 7—
10 hari, jika kultur darah positif sekitar 14 hari. Bila hasil kultur
negatif dalam 2—3 hari dan terdapat perbaikan klinis, maka

antibiotik dapat dihentikan (Kamalakannan, 2018).
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Penggunaan jenis antibiotik disesuaikan dengan dugaan etiologi

infeksi, diagnosis kerja, usia dan predisposisi penyakit. Jika

penyebab sepsis belum diketahui, maka pembarian antibiotik pada 1

jam pertama sejak diduga sepsis adalah dengan antibiotik tunggal

berspektrum luas. Setelah penyebab diketahui, pengobatan

antibiotik definitif digunakan sesuai dengan penyebab dan pola

kepekaan mikroorganisme (IDAI, 2016).

Tabel 2.4. Jenis Antibiotik Empirik berdasarkan Kondisi Sepsis dan

Dugaan Mikroorganisme (IDAI 2016).

Kondisi

Jenis antibiotik (IV)

Infeksi komunitas (community
acquired infection)

Infeksi rumah sakit (hospital
acquired infection)

Infeksi stafilokokus koagulase
negatif terkait kateter vaskular
sentral

Methicillin-resistance
Staphylococcus aureus (MRSA)
Netropenia

Ampisilin-sulbactam, sefalosporin generasi
IIT (sefotaxim, seftriaxon)

Extended spectrum penicillin (ampisilin-
sulbactam,piperacillin-tazobactam) /
cefepime carbapenem;  ditambah
gentamisin, siprofloxasin, atau vankomisin
(sesuai kasus)

Klindamisin, Vankomisin

Klindamisin, Vankomisin

Lini 1 : Cefepime, Piperacillin-tazobactam,

meropenem
Lini 2 : Vankomisin, klindamisin,
teikoplanin vankomisin, linezolid,
klindamisin

2.1.7.1. Terapi antibiotik untuk sepsis awitan dini

Pemberian antibiotik dan cairan resusitasi yang cepat sangat

penting dalam tatalaksana bayi baru lahir dengan sepsis.

Pada bayi baru lahir yang didiagnosis dengan sepsis awitan

dini atau lambat, tujuannya adalah untuk memulai terapi

antibiotik dalam satu jam pertama (CEC, 2018). Neonatus

dengan faktor risiko untuk sepsis awitan dini atau kondisi



32

klinis yang mengarah ke sepsis memerlukan terapi antibiotik
empiris yang cepat (Zea-Vera dan Ochoa, 2015). Secara
umum, terapi empiris harus disesuaikan oleh pola resistensi
antimikroba dari isolasi bakteri yang biasanya terdeteksi di
unit perawatan intensif neonatal (NICUs) atau di lingkungan
komunitas (Shane et al., 2017). GBS dan E.coli ditemukan
untuk sebagian besar episode sepsis awitan dini di negara-
negara maju. Resistensi antibiotik yang dilaporkan terhadap
kombinasi ampisilin ditambah aminoglikosida dalam 10
tahun terakhir masih di bawah 10%, maka dari itu antibiotik
ini masih digunakan sebagai terapi awal untuk dugaan sepsis
awitan dini. Rejimen ini memiliki keuntungan tambahan
karena memiliki aktivitas bersinergi terhadap GBS dan
Listeria monocytogenes (Zea-Vera dan Ochoa, 2015). Dalam
sepsis  nosokomial, flora pada  NICUs  harus
dipertimbangkan. Namun, cakupan stafilokokus dengan
vankomisin ditambah aminoglikosida seperti gentamisin

atau amikasin biasanya digunakan (Shaha et al., 2012).

Jika bayi tidak bereaksi terhadap antibiotik pilihan pertama
atau diduga terkena infeksi rumah sakit, maka pilihan kedua
adalah sefalosporin generasi ke-3 (sefotaksim atau
seftazidim) dan pilihan ketiga adalah golongan meropenem

(Rukmono, 2017).
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Tabel 2.5. Pengobatan Sepsis Neonatorum Awitan Dini (CEC,

2018).

Rute Pemberian Obat

Intravena (IV)

Intramuskular (hanya digunakan
jangka pendek hingga rute IV
dapat dilakukan)

Benzil penisilin, 60kg/mg, setiap
12 jam

Ditambah

Gentamisin 5 mg/kg, setiap hari

ATAU

Ampisilin 50mg/kg, setiap 12
jam

Ditambah

Gentamisin 5 mg/kg, setiap hari

Jika bayi baru lahir dengan

Benzil penisilin, 60kg/mg, setiap 12
jam

Ditambah

Gentamisin 5 mg/kg, setiap hari
ATAU

Ampisilin 50mg/kg, setiap 12 jam

Ditambah
Gentamisin 5 mg/kg, setiap hari

Jika bayi baru lahir dengan

suspek atau konfirmasi suspek atau konfirmasi meningitis
meningitis Sefotaksim 50mg/kg, setiap 8 jam
Sefotaksim 50mg/kg, setiap 8

jam

2.1.7.2. Terapi antibiotik untuk sepsis awitan lambat

Setiap neonatus dengan tanda-tanda sepsis awitan lambat
harus menerima terapi antibiotik empiris. Di negara-negara
maju, hampir tiga perempat dari isolasi CONS resisten
terhadap methicillin. Selain itu, seperempat dari patogen
gram negatif resisten terhadap sefalosporin generasi ketiga
tetapi hanya 10% yang resisten terhadap aminoglikosida.
Mempertimbangkan resistensi tinggi terhadap methicillin,
beberapa ahli merekomendasikan penggunaan vankomisin
ditambah aminoglikosida sebagai terapi empiris untuk sepsis
awitan lambat. Namun, infeksi CONS jarang fulminan dan
memulai terapi dengan penisilin anti-stafilokokus ditambah
aminoglikosida adalah pilihan yang aman. Vankomisin harus
dicadangkan untuk kasus patogen yang resisten terhadap
methicillin yang dikonfirmasi (Zea-Vera dan Ochoa, 2015).
Pengobatan yang cepat dan agresif harus dimulai ketika

infeksi diduga oleh jamur, seperti kandidiasis, aspergillosis
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empiris dengan

deoksikolat amfoterisin B dapat dipertimbangkan pada bayi

berisiko tinggi dengan faktor risiko kandidiasis invasif

(Odabasi dan Bulbul, 2020).

Tabel 2.6. Pengobatan Sepsis Neonatorum Awitan Lambat

(CEC, 2018).

Rute Pemberian Obat

Intravena (IV)

Intramuskular (hanya
digunakan jangka pendek
hingga rute IV dapat
dilakukan)

Flukloksasilin 50 mg/kg

0-7 hari, setiap 12 jam

8-28 hari, setiap 8 jam
Ditambah

Gentamisin Smg/kg, setiap hari

Jika bayi baru lahir
suspek/konfirmasi meningitis
Ganti Flukloksasilin dengan :
Ampisilin 50 mg/kg

0-7 hari, setiap 12 jam

8-28 hari, setiap 6 jam
Ditambah

Sefotaksim 50mg/kg

0-7 hari, setiap 8 jam

8-28 hari, setiap 6 jam
Ditambah

Gentamisin Smg/kg, setiap hari

Jika suspek atau konfirmasi infeksi
MRSA

Vankomisin 15mg/kg (dosis tunggal
maksimum 90mg)

0-7 hari, setiap 12 jam

8-28 hari, setiap 8 jam

Jika suspek atau konfirmasi sepsis
abdominal

Metronidazol 15 mg/kg sebagai dosis
inisial, lalu dilanjut dengan :
7,5mg/kg 0-7 hari, setiap 8 jam
7,5mg/kg 8-28 hari, setiap 6 jam

dengan

Flukloksasilin 50 mg/kg
0-7 hari, setiap 12 jam
8-28 hari, setiap 8§ jam
Ditambah

Gentamisin Smg/kg, setiap
hari

Jika bayi baru lahir dengan
suspek/konfirmasi meningitis
Ganti Flukloksasilin dengan :
Ampisilin 50 mg/kg

0-7 hari, setiap 12 jam

8-28 hari, setiap 6 jam
Ditambah

Sefotaksim 50mg/kg

0-7 hari, setiap 8 jam

8-28 hari, setiap 6 jam
Ditambah

Gentamisin Smg/kg, setiap
hari

Jika suspek/konfirmasi
infeksi MRSA

Cari pertolongan spesialis

Jika suspek atau konfirmasi
sepsis abdominal
Cari pertolongan spesialis

2.1.7.3. Perawatan Suportif

Perawatan suportif yang dapat diberikan pada sepsis

neonatorum yaitu :
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a. Pemeliharaan lingkungan termoneutral, pencegahan
hipotermia atau hipertermia.

b. Pemeliharaan status normoglikemik (45 hingga 120
mg/dl).

c. Pemeliharaan saturasi Oksigen (91 hingga 94%).

d. Pemeliharaan perfusi jaringan dan tekanan darah
menggunakan koloid dan inotrop.

e. Pemeliharaan nutrisi yang cukup dengan pemberian
makanan secara enteral jika tidak memungkinkan oleh
nutrisi parenteral.

f. Produk darah untuk menormalkan kelainan koagulasi,
koreksi anemia dan trombositopenia (Kamalakannan,

2018).

Terapi lanjut (adjuvant) seperti terapi yang meningkatkan
jumlah dan fungsi neotrofil seperti transfusi granulosit,
granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-
CSF), G-CSF, dan terapi intravenous immune globulin
(IVIG) ini dipertimbangkan sebagai terapi untuk sepsis
neonatorum. Banyak studi yang gagal menunjukkan bahwa
GM-CSF atau G-CSF memiliki efek signifikan dalam
menurunkan mortalitas pada bayi. Namun, studi lebih lanjut

diperlukan dalam hal ini (Odabasi dan Bulbul, 2020).

2.1.8. Prognosis

Dengan diagnosis dan pengobatan dini, sebagian besar bayi dengan
sepsis neonatorum tidak akan mengalami masalah kesehatan jangka
panjang. Namun, jika tanda-tanda awal atau faktor risiko tidak
ditangani dengan baik, maka risiko kematian meningkat. Kematian
akibat sepsis neonatorum dapat terjadi sekitar 50% pada bayi yang
tidak diobati. Berat badan lahir rendah (BBLR) dan infeksi gram
negatif dikaitkan dengan hasil yang lebih buruk. Meningitis
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neonatorum terjadi pada 2-4 kasus per 10.000 kelahiran hidup dan
berkontribusi secara signifikan terhadap kematian akibat sepsis
neonatorum. Meningitis neonatoru, bertanggung jawab atas 4% dari

semua kematian neonatus (Gollaheon, 2019).

Selain itu, bayi prematur atau bayi kurang bulan (BKB) memiliki
tingkat kematian yang lebih tinggi dibandingkan bayi cukup bulan.
E. coli telah ditemukan berhubungan dengan tingkat kematian yang
lebih tinggi jika dibandingkan dengan GBS. Pengobatan neonatus
yang dicurigai secara klinis dengan kultur negatif juga telah secara
signifikan menurunkan angka kematian. Bayi-bayi yang diobati
dengan aminoglikosida dapat berkembang menjadi ototoksisitas dan

nefrotoksisitas (Singh et al., 2021).

2.2.Antibiotik
2.2.1. Definisi
Antibiotik adalah zat kimia yang dihasilkan oleh jamur dan bakteri
yang bersifat mematikan atau menghambat pertumbuhan kuman
dan toksisitas pada manusia relatif kecil. Obat yang digunakan
untuk membasmi mikroorganisme harus memiliki toksisitas
selektif setinggi mungkin, dimana obat tersebut harus sangat toksik
terhadap mikroorganisme tetapi relatif tidak toksik terhadap
inangnya (Indijah dan Fajri, 2016).

2.2.2. Penggolongan Antibiotik
Menurut sifat toksisitas selektif, ada antibiotik yang menghambat
pertumbuhan  mikroorganisme, yang  disebut  aktivitas
bakteriostatik, dan yang memiliki aktivitas membunuh
mikroorganisme, disebut aktivitas bakterisida.  Aktivitas
antimikroba tertentu dapat meningkat dari bakteriostatik menjadi

bakterisida jika kadarnya meningkat (Indijah dan Fajri, 2016).
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2.2.2.1. Penggolongan Antibiotik Berdasarkan Sifat
1. Antibakteri spektrum sempit: hanya efektif melawan bakteri
gram-positif atau gram-negatif. Misalnya benzil penisilin dan
streptomisin.
2. Antibakteri spektrum luas: efektif melawan semua jenis
mikroorganisme. Misalnya tetrasiklin dan kloramfenikol

(Setiabudy, 2016).

2.2.2.2. Penggolongan Antibiotik Berdasarkan Mekanisme Aksi

1. Menghambat metabolisme sel mikroba
Asam folat adalah salah satu zat penting yang
dibutuhkan mikroba untuk bertahan hidup. Jika
antimikroba menghambat sintesis asam folat dari para-
amino benzoic acid (PABA), maka kelangsungan
hidupnya dapat terganggu. Melalui mekanisme aksi ini,
efek bakteriostatik diperoleh. Contoh obat: sulfonamid,
trimetoprim, asam p-aminosalisilat, dan sulfonamid.

2. Menghambat sintesis dinding sel mikroba
Dinding sel terdiri dari peptidoglikan, dan ketika sintesis
peptidoglikan terhambat, dinding sel lisis karena
tekanan osmotik di dalam sel lebih tinggi daripada
tekanan di luar sel. Contoh obat: penisilin, sefalosporin,
bacitracin, vankomisin, dan sikloserin.

3. Menggaggu permeabilitas membran sel mikroba
Kerusakan pada membran sel dapat menyebabkan
terlepasnya berbagai komponen penting dalam sel
mikroba, seperti protein, asam nukleat, nukleotida, dan
lain-lain. Contoh obat: polimiksin, dan golongan polien.

4. Menghambat sintesis protein sel mikroba
Untuk kehidupan, sel mikroba perlu mensintesis
berbagai protein. Obat antibiotik ini dapat menghambat

pembentukan protein, atau menyebabkan pembentukan
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protein abnormal dan nonfungsional. Contoh obat:
aminoglikosida, makrolida, linkomisin, tetrasiklin, dan
kloramfenikol.

5. Menghambat sintesis asam nukleat sel mikroba. Contoh

obat rifampisin dan kuinolon (Setiabudy, 2016).

2.2.2.3. Penggolongan Antibiotik Berdasarkan Struktur
Molekulnya

Tabel 2.7. Penggolongan Antibiotik berdasarkan struktur molekul
(Katzung, 2018).

Golongan Antibiotik Contoh Obat

Beta-laktam Penilisin ~ (Penisilin ~ V, Dikloxasilin,
Amoxisilin, Ampicilin, Piperacillin,
Oxacillin), Sefalosporin  (Generasi 1
(Cefazolin, Cefradine, Cefadroxil,

Makrolida
Kloramfenikol
Tetrasiklin

Aminoglikosida

Kuinolon

Sulfonamid

Streptogramin
Linkosamid
Glikopeptida
Oksazolidon
Antimikobakteri

Cefoperazone), Generasi 2 (Cefuroxime,

Cefoxitin, Cefprozil), Generasi 3
(Ceftriaxone, Ceftazidime, Cefixime,
Cefotaxin), Generasi 4  (Cefepime,

Cefpirome), dan Generasi 5 (Ceftobiprole,
Ceftolozane)), Monobaktam (Azactam,
Aztreonam), Karbapenem (Ertapenem,
Imipenem, Meropenem, Doripenem)
Eritromisin, Klaritromisin, Azitromisin

Kloramfenikol, Tiamfenikol

Doksisiklin, Minosiklin, Metasiklin,
Tigesiklin

Streptomisin, Neomisin, Kanamisin,
Amikasin, Gentamisin

Siprofloksasin, Levofloksasin,

Lomefloksasin, Floksasin, Ofloksasin

Sulfadizin, Sulfisoksazol, Trimethoprim,
Sulfamethoxazole
Quinupristin-dalfopristin

Linkomisin, Klindamisin

Vankomisin, Teiklopanin

Linezolid

Isoniazid, Pirazinmid, Rifampisin
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2.2.3. Prinsip Penggunaan Antibiotik

Prinsip penggunaan antibiotik secara bijak (pudent) :

1. Gunakan antibiotik secara bijak, yaitu menggunakan antibiotik
spektrum sempit dengan indikasi, dosis, interval, dan lama
pemberian yang tepat.

2. Kebijakan penggunaan antibiotik (antibiotic policy) dapat
dilakukan dengan pembatasan penggunaan antibiotik dan
mengutamakan penggunaan antibiotik lini pertama.

3. Pembatasan penggunaan antibiotik dapat dicapai melalui
penerapan pedoman penggunaan antibiotik, penerapan
penggunaan antibiotik secara terbatas (restricted), dan
kewenangan penggunaan antibiotik tertentu (reserved
antibiotic).

4. Menegakkan diagnosis penyakit infeksi, menggunakan
informasi klinis dan hasil uji laboratorium seperti mikrobiologi,
serologi, dan penunjang lainnya dapat dilakukan sebagai
indikasi ketat penggunaan antibiotik. Antibiotik tidak diberikan
untuk penyakit menular atau sembuh sendiri (self-limited) yang
disebabkan oleh virus.

5. Pemilihan antibiotik harus didasarkan pada :

a. Informasi mengenai spektrum kuman dan pola kepekaan
antibiotik kuman yang menyebabkan infeksi.

b. Data pemeriksaan mikrobiologi atau kemungkinan kuman
penyebab infeksi.

c. Karakteristik farmakokinetik dan farmakodinamik antibiotik.

d. De-eskalasi setelah mempertimbangkan hasil mikrobiologi,
status klinis, serta ketersediaan obat.

e. Cost-effectiveness: Obat dipilih berdasarkan biaya yang
paling efektif dan aman (Kemenkes, 2011).
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2.2.4. Resistensi Antibiotik

Resistensi antibiotik dapat didefinisikan sebagai tidak ada
penghambatan pertumbuhan bakteri dengan pemberian antibiotik
secara sistemik dengan dosis normal. Sementara multiple drug
resistence (MDR) atau resisten beberapa obat didefinisikan sebagai
resistensi terhadap dua atau lebih obat atau klasifikasi obat dan
resistensi silang adalah resistensi terhadap obat yang diikuti oleh
obat lain yang belum pernah terpapar (Handayani et al., 2017).

Resistensi antibiotik dapat terjadi dengan beberapa cara, yaitu :

1. Menghasilkan enzim yang dapat menghancurkan struktur
antibiotik.

2. Mengubabh titik tangkap antibiotik.

3. Mengubah target antibiotik secara fisika kimiawi pada sel
bakteri.

4. Mengubah susunan dinding sel bakteri.

5. Memiliki mekanisme transpor aktif pengeluaran antibiotik ke

luar sel (Kemenkes, 2015).

Kejadian resistensi bakteri terhadap antibiotik dapat meningkat

melalui dua cara, yaitu :

1. Mekanisme selection pressure. Jika bakteri resisten ini
berduplikasi setiap 20-30 menit (untuk bakteri yang
berkembang biak dengan cepat), dalam waktu 1-2 hari,
seseorang akan penuh dengan bakteri resisten. Jika seseorang
terinfeksi bakteri yang resistan terhadap obat, akan lebih sulit
untuk diobati dengan antibiotik.

2. Menyebarkan resistensi terhadap bakteri yang tidak resisten
melalui plasmid. Ini dapat menyebar antara sekelompok bakteri

dan dari satu orang ke orang lain (Kemenkes, 2015).
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Faktor-faktor yang dapat mendukung terjadinya resistensi, antara

lain:

A

. Penggunaan antibiotik yang salah (irasional) seperti

penggunaan antibiotik untuk waktu yang terlalu singkat, dosis
terlalu rendah, diagnosis dini yang salah, potensi yang tidak
memadai.

Pengetahuan pasien mengenai antibiotik yang kurang
Peresepan yang kurang tepat

Penggunaan monoterapi

Penggunaan antibiotik di rumah sakit pada saat endemik atau
epidemi memicu penggunaan antibiotik yang lebih masif.
Kombinasi antibiotik yang lebih intensif dan lebih lama
digunakan memfasilitasi terjadinya infeksi nosokomial.
Penggunaan antibiotik untuk hewan dan sapi sebagai
profilaksis. Ketika digunakan dalam dosis subterapeutik, itu
akan meningkatkan terjadinya resistensi.

Promosi komersial dan penjualan besar-besaran oleh
perusahaan farmasi membuat jumlah antibiotik yang tersedia
berlimpah.

Penemuan studi antibiotik yang sulit menemukan antibiotik
baru.

Pengawasan pemerintah yang lemah atas distribusi dan
penggunaan antibiotik, sehingga siapa pun dapat dengan mudah
mendapatkan antibiotik tanpa resep dokter (Handayani et al.,

2017).

Resistensi antibiotik dapat mempengaruhi siapapun, pada setiap

tahap kehidupan. Orang yang menerima perawatan kesehatan atau

mereka yang memiliki sistem kekebalan tubuh yang lemah

seringkali berisiko lebih tinggi terkena infeksi. Bentuk-bentuk

resistensi baru muncul dan dapat menyebar dengan kecepatan luar

biasa antar benua melalui manusia, barang, dan hewan. Penggunaan
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antibiotik yang tidak tepat dan pencegahan infeksi yang tidak
memadai dapat meningkatkan kemungkinan resistensi berkembang,

menyebar, dan menempatkan dunia dalam risiko (CDC, 2019).

Infeksi yang disebabkan oleh mikroorganisme resisten sering gagal
merespons pengobatan standar, yang mengakibatkan penyakit yang
berkepanjangan dan risiko kematian yang lebih besar. Ketika
mikroba menjadi resisten terhadap mikroba tertentu, itu mengurangi
efektivitas pengobatan karena penyakit tetap menular lebih lama,
sehingga berpotensi menyebarkan mikroorganisme resisten

berpindah ke orang lain (Odonkor dan Addo, 2011).

Bakteri resisten yang muncul dengan cepat mengancam kesehatan.
Kirisis ini bersifat global, mencerminkan penggunaan antibiotik yang
berlebihan di seluruh dunia dan kurangnya pengembangan agen
antibiotik baru oleh perusahaan farmasi untuk mengatasi tantangan
tersebut. Infeksi yang resisten terhadap antibiotik menempatkan
beban kesehatan dan ekonomi yang besar pada sistem perawatan
kesehatan dan komunitas. Upaya terkoordinasi untuk menerapkan
kebijakan baru, upaya penelitian yang diperbarui, dan mengejar
langkah-langkah untuk mengelola krisis sangat dibutuhkan
(Ventola, 2015).

2.3. Hasil Penelitian Sebelumnya yang Relevan

Tabel 2.8. Penelitian Sebelumnya yang Relevan

No Nama Judul Metode Hasil Penelitian  Kesimpulan
Peneliti Penelitian Penelitian

1. Sulistijono Faktor Retropektif  Faktor risiko Ketuban
etal Risiko Sepsis maternal yang pecah  dini,
(2013) Awitan Dini memiliki berat badan

pada hubungan lahir dan skor
Neonatus signifikan adalah APGAR <7
ketuban pecah dini meningkatkan

(KPD), sedangkan

risiko terjadi
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untuk faktor risiko sepsis awita
janin adalah berat dini pada
badan lahir rendah neonatus.
(BBLR), dan skor

APGAR  menit

pertama  dengan

kejadian  sepsis

awitan dini.

2.  Martua, Analisis Case- Ada hubungan ketuban

YS (2021) Faktor- control yang  signifikan pecah  dini
Faktor yang antara ketuban (KPD), proses
Berhubungan pecah dini (KPD), persalinan,
dengan proses persalinan, persalinan
Sepsis persalinan prematur, dan
Neonatorum prematur, dan berat badan
di RSUD berat badan lahir lahir rendah
Taluk rendah dengan dapat
Kuantan kejadian  sepsis meningkatan

neonatorum. kejadian
sepsis
neonatorum.

3. Sari E, Faktor- Cross- Ada hubungan Ketuban
Mardalena Faktor yang sectional yang  bermakna pecah  dini,
(2016) Berhubungan antara  kejadian status paritas

dengan sepsis neonatorum yang tinggi,
Kejadian dengan  ketuban jenis kelamin
Sepsis pada pecah dini, status bayi, tingkat
Neonatorum paritas yang maturitas
di  Rumah tinggi, jenis dapat
Sakit kelamin bayi, meningkatkan
Moehammad tingkat maturitas risiko
Hoesin dan tidak ada kejadian
Palembang hubungan ibu sepsis

yang  menderita neonatorum.

diabetes  melitus

dengan kejadian

sepsis

neonatorum.

4. Suwarna Faktor Cross- Faktor risiko Penelitian ini
et al. Risiko sectional seperti ~ ketuban menunjukkan
(2022) Kejadian pecah dini, usia bahwa faktor

Sepsis kehamilan 34-37 risiko ibu dan
Neonatorum minggu, usia bayi seperti
Awitan Dini kehamilan =~ <34 ketuban

di  Rumah minggu, sectio pecah  dini
Sakit Umum caesarea, dan >18 jam, usia
Pusar Dr. berat badan lahir kehamilan
Hasan <2500 gram <37 minggu,
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5.

Ariska
(2018)

Widayati
K,
Kurniati
DPY,
Windiani
IGAT
(2016)

F

Sadikin
Bandung

Faktor
Risiko Sepsis
Neonatorum
Pada Unit
Neonatal
RSUD Rade
Mattaher
Jambi

Faktor
Risiko Sepsis
Neonatorum
di Ruang
Perinatologi
Rumah Sakit
Umum Pusat
Sanglah
Denpasar

Retrospektif

Case-
control

mempunyai
hubungan
bermakna dengan
kejadian  sepsis
neonatorum.

Faktor risiko
sepsis neonatorum
yaitu awitan sepsis
neonatorum
banyak terjadi
pada SNAD, usia
gestasi 37-42
minggu, berat
badn lahir rata-rata
2555,56 gram,
jenis kelamin laki-
laki, cara
persalinan
pervaginam,
penolong
persalinan
bidan.
Faktor yang
meningkatkan
risiko sepsis
neonatorum
adalah ibu yang
tidak bekerja dan
bekerja  sebagai
buruh, bayi berat
lahir rendah
(BBLR),
perawatan  bayi
dalam inkubator,
pemberian infus,
dan  pemberian
oksigen. Analisis
multivariat
menunjukkan
bahwa
satunya variabel
yang  bermakna
meningkatkan
risiko sepsis
adalah BBLR.

oleh

satu-

sectio
caesarea, dan
berat badan
lahir <2500
gram
memiliki
hubungan
yang
bermakna
dengan sepsis
neonatorum
awitan dini.
Kejadian
terbanyak
sepsis
neonatorum
berupa sepsis
neonatorum
awitan  dini
dengan jenis
kelamin laki-
laki.

BBLR
merupakan
variabel
bermakna
meningkatkan
risiko  sepsis
neonatorum
setelah
dilakukan
analisis
multivariat.
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8.

0.

Hasanah
NM,
Lestari H,
Rasma
(2016)

Simbolon
D (2018)

Adatara et
al. (2019)

Analisis
Faktor
Risiko Jenis
Kelamin
Bayi, BBLR,
Persalinan
Prematur,
Ketuban
Pecah Dini
dan
Tindakan
Persalinan
Dengan
Kejadian
Sepsis
Neonatorum
di Rumah
Sakit
Bahteramas
Provinsi
Sulawesi
Tenggara
Tahun 2016
Faktor
Risiko pada
Bayi  Baru
Lahir di
RSUD Curup
Kabupaten
Rejang
Lebong

Faktor
Risiko yang
Berhubungsn
dengan
Sepsis
Neonatorum
: Studi Kasus
di  Rumah
Sakit
Spesialis  di
Ghana

Case-
control

Case-
control

Case-
control

Faktor-faktor yang
merupakan faktor
risiko kejadian
sepsis  neonatus
yaitu jenis kelamin
dan ketuban pecah
dini. Sedangkan
faktor yang bukan
merupakan faktor
risko sepsis adalah
persalinan
prematur dan
tindakan
persalinan.

Analisis
multivariat
menunjukkan ada
3 variabel yang
memiliki
hubungan
bermakna
terhadap kejadian
sepsis neonatorum
yaitu jenis kelamin
laki-laki, riwayat
persalinan dengan
tindakan, dan
ketuban pecah
dini.

Faktor  maternal
yang  diprediksi
menyebabkan
sepsis neonatorum
adalah paritas,
cara  persalinan,
perdarahan, dan
ketuban pecah
dini. Faktor
neonatus yang
diprediksi
menyebabkan
sepsis neonatorum
adalah skor
APGAR di menit

yang

Faktor risiko
dari kejadian
sepsis
neonatorum
yang
memiliki
hubungan
bermakna
adalah jenis
kelamin dan
ketuban
pecah dini.

Faktor
dapat
meningkatkan
risiko
kejadian
sepsis
neonatorum
adalah jenis
kelamin laki-
laki, riwayat
persalinan
dengan
tindakan dan
ketuban
pecah dini.
Penelitian ini
menunjukkan
bahwa faktor
maternal dan
faktor
neonatus
keduanya
memiliki
hubungan
bermakna
dengan risiko
kejadian
sepsis
neonatorum.

yang
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pertama dan
kelima, resusitasi
saat lahir, lama
rawat inap di RS,
dan usia neonatus.




2.2.Kerangka Teori

Faktor Risiko :
Jenis kelamin laki-laki
BBLR
Skor APGAR rendah
Prematuritas
Ketuban pecah dini
Fetal distress
Kehamilan ganda
Riwayat infeksi kehamilan
sebelumnya
Prosedur Invasif

'

| Infeksi bakteri |

'
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Awitan Dini :

Streptokokus grup B
Escherichia coli
Streptococcus viridans
Enterococcus
Staphylococcus aureus
Pseudomonas aeruginosa
Bakteri gram negatif
lainnya

Diagnosis Sepsis Neonatorum

Awitan Lambat :

Stafilokokus koagulasi negatif
Staphylococcus aureus
Candida albicans
Klebsiella pneumoniae
Pseudomonas aeruginosa
Escherichia coli
Enterococcus
Streptokokus grup B

v

Manifestasi Klinis :
Apnea
Retraksi dinding dada
Sianosis sentral
Kejang
Tidak sadar
Suhu tubuh tidak normal
Tremor
Letargi
Iritabel
Muntah
Distensi abdomen
Intoleransi makanan

v

Pemeriksaan Penunjang :
Kultur (darah, urin, punksi
lumbal, trakea)

Uji molekuler
Pemeriksaan laboratorium
lainnya

Baku emas penegakan diagnosis :
Pemeriksaan kultur darah dan uji
sensitivitas antibiotik

Keterangan :

v

Tatalaksana Sepsis Neonatorum

v

Prognosis

Variabel yang tidak diteliti

I Variabel yang diteliti

Gambar 2.7. Kerangka Teori (Odabasi dan Bulbul, 2020).



48

2.3.Kerangka Konsep
Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui gambaran pola mikroorganisme
dan sensitivitas antibiotik pada bayi baru lahir dengan sepsis neonatorum

di Unit Perinatologi RSUD H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Variabel Independen
e J ef{is kelamin Variabel Dependen
e Usia neonatus Kejadian Sepsis Neonatorum
e Berat badan lahir
e  Usia gestasi

Gambar 2.8. Kerangka Konsep

2.4.Hipotesis

Hipotesis Null (HO) :

1. Tidak terdapat hubungan antara jenis kelamin dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.

2. Tidak terdapat hubungan antara usia neonatus dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.

3. Tidak terdapat hubungan antara berat badan lahir dengan kejadian
sepsis neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Provinsi Lampung.

4. Tidak terdapat hubungan antara usia gestasi dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.

Hipotesis Alternatif (Ha) :
1. Terdapat hubungan antara jenis kelamin dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.
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2. Terdapat hubungan antara usia neonatus dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.

3. Terdapat hubungan antara berat badan lahir dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.

4. Terdapat hubungan antara usia gestasi dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung.



BAB 111
METODE PENELITIAN

3.1.Desain Penelitian
Penelitian ini adalah penelitian kuantitatif dengan desain cross sectional.
Penelitian ini dilakukan untuk mengetahui gambaran pola mikroorganisme
penyebab, sensitivitas antibiotik dan faktor risiko pada kejadian sepsis
neonatorum berdasarkan data rekam medis, hasil kultur darah, serta uji
sensitivitas antibiotik yang didapatkan dari Ruang Perinatologi RSUD. Dr.
H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode April — September 2022.

3.2.Waktu dan Tempat Penelitian

Pengambilan data terkait variabel penelitian dilakukan di Ruang Rekam
Medik RSUD. Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada Oktober -
November 2022.

3.3.Populasi dan Sampel

3.3.1. Populasi
Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh neonatus yang dicurigai
sepsis neonatorum yang dirawat dan tercatat dalam rekam medis,
dan memiliki hasil kultur darah, serta uji sensitivitas antibiotik di
Ruang Perinatologi di RSUD. Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung Periode April — September 2022 sebanyak 113 neonatus.
3.3.2. Sampel
Teknik pengambilan sampel yang digunakan pada penelitian ini
adalah fotal sampling dengan sampel yang diteliti adalah seluruh

neonatus yang dicurigai sepsis neonatorum yang dirawat dan tercatat
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dalam rekam medis, dan memiliki hasil kultur darah, serta uji
sensitivitas antibiotik di Ruang Perinatologi di RSUD. Dr. H. Abdul
Moeloek Provinsi Lampung Periode April — September 2022

sebanyak 113 neonatus yang memenuhi kriteria penelitian.

3.4.Kriteria Penelitian

3.4.1. Kriteria inklusi
Seluruh neonatus yang dicurigai sepsis neonatorum di Ruang
Perinatologi RSUD. Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
periode April — September 2022.

3.4.2. Kriteria Ekslusi
Data rekam medik, hasil kultur darah, serta uji sensitivitas antibiotik

yang tidak lengkap.

3.5.1dentifikasi Variabel

3.5.1. Variabel Terikat
Variabel terikat dalam penelitian ini adalah kejadian sepsis
neoantorum

3.5.2. Variabel Bebas
Variabel bebas dalam penelitian ini adalah jenis kelamin, usia

neonatus, berat badan lahir, dan usia gestasi.

3.6.Definisi Operasional

Tabel 3.1 Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat Ukur Hasil Ukur Skala
Ukur

Bakteri Mikroorganisme Laporan . Bakteri gram Nominal
Patogen penyebab sepsis pemeriksaan positif

neonatorum pada laboratorium . Bakteri gram

pasien negatif
Sensitivitas Kesimpulan hasil Laporan . Sensitif/ Ordinal
Antibiotik uji sensitivitas pemeriksaan Intermediet

laboratorium 2. Resisten



antibiotik pada
pasien

Variabel Independen

Usia Neonatus ~ Bayi yang baru
lahir 28 hari
pertama kehidupan.
Usia neonatus
terbagi menjadi
neonatus dini (0-7
hari) dan neonatus
lanjut (8-28 hari)
(Muslihatun, 2010).

Rekam
Medik

Rekam
Medik

Jenis Kelamin  Tanda fisik yang
terindetifikasi pada
pasien dan dibawa
sejak lahir (Dotto.
2019)
Waktu yang
dibutuhkan ibu
selama masa
konsepsi hingga
kelahiran. Usia
gestasi terbagi
menjadi kurang
bulan (<37 minggu)
dan cukup bulan
(>37 minggu)
(Herman dan
Joewono, 2020).
Berat Badan Berat badan
Lahir neonatus pada saat
kelahiran yang
ditimbang dalam
waktu satu jam
sesudah lahir. Berat
badan bayi dibagi
menjadi berat badan
lahir normal (>2500
gram) dan berat
badan bayi lahir
rendah (<2500
gram) (WHO,
2004)
Variabel Dependen
Kejadian Suatu sindrom
Sepsis klinis yang
Neonatorum disebabkan oleh
mikroorganisme
yang ditandai
dengan gejala
secara sistemik
yang terjadi pada
bulan pertama
kehidupan
(Gomella, 2020)

Rekam
Medik

Usia Gestasi

Rekam
Medik

Rekam
Medik

0. Neonatus

lanjut
1. Neonatus dini

0. Perempuan
1. Laki-laki

0. Cukup bulan ]
1. Kurang bulan

0. Berat badan
normal
1. Berat badan
lahir rendah

0. Tidak
1. Ya
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Nominal

Nominal

Nominal

Nominal

Nominal
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3.7.Instrumen Penelitian

Instrumen penelitian yang digunakan pada penelitian ini adalah data rekam
medis, hasil kultur darah, serta uji sensitivitas antibiotik. Data yang diambil
meliputi jenis kelamin, usia neonatus, usia gestasi, berat badan lahir, bakteri

penyebab sepsis, dan pola sensitivitas antibiotik.

3.8.Teknik Pengumpulan Data

Teknik pengumpulan data dilakukan secara retrospektif yaitu meneliti ke
belakang dengan meneliti data sekunder berupa laporan hasil kultur darah,
uji sensitivitas antibiotik dan rekam medik pasien yang dicurigai sepsis
neonatorum di Ruang Perinatologi di RSUD. Dr. H. Abdul Moeloek
Provinsi Lampung Periode April — September 2022.

3.9.Pengolahan Data

Data-data yang telah dikumpulkan kemudian dilakukan proses pengolahan
data untuk memudahkan analisis data dengan langkah-langkah sebagai

berikut :

1. Editing adalah kegiatan koreksi dan seleksi data yang telah
dikumpulkan.

2. Coding merupakan pemberian kode pada data yang bertujuan untuk
meringkas dan memudahkan dalam analisis data.

3. Classifying merupakan pengelompokan dapat sekaligus dengan
pengkodean, sehingga memudahkan dalam pengelompokan.

4. Tabulating adalah pengorganisiran data sedemikian rupa sehingga
mudah untuk dijumlah, disusun dan disajikan dalam bentuk tabel

atau grafik (Saputra, 2019).

3.10. Analisis Data

Analisis data yang digunakan pada penelitian ini adalah univariat dan

bivariat.
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a. Analisis univariat

Analisis data dilakukan dengan menggunakan frekuensi dan
variabel yang diteliti. Analisis univariat ini digunakan untuk
mengetahui pola gambaran mikroorganisme, dan sensitivitas
antibiotik pada pasien sepsis neonatorum. Kemudian data disajikan

dalam bentuk tabel distribusi-frekuensi dalam presentase.
Analisis bivariat

Analisis bivariat digunakan untuk mengetahui ada tidaknya
hubungan faktor risiko berupa jenis kelamin, usia neonatus, berat
badan lahir dan usia gestasi dengan kejadian sepsis neonatorum. Uji
statistik yang digunakan adalah uji chi-square dengan tingkat
kepercayaan 95% (o = 0,05) bila p value < 0,05 maka menunjukkan

adanya hubungan yang bermakna antara kedua variabel.

Alur Penelitian

Menentukan judul dan menyusun proposal menelitian

A

Mengajukan izin penelitian kepada Komisi Etik Fakultas
Kedokteran Universitas Lampung dan RSAM

A

Pengambilan data sampel yang sesuai dengan kriteria inklusi dan
eksklusi

A

Pengolohan dan pengelompokan data
1. Jenis kelamin neonatus

Usia neonatus

Usia gestasi

Berat Badan Lahir

Bakteri patogen

Sensitivitas antibiotik

Keiadian sensis neoantorum

;

Pengolahan dan analisis data

A

Pembahasan dan laporan hasil penelitian
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Gambar 3.1 Skema alur penelitian

3.12. Etika Penelitian

Penelitian ini memperoleh persetujuan dari Komisi Etik Penelitian
Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung dengan

nomor surat ethical clearence 291/UN26.18/PP.05.02.00/2023.
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BAB YV
KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian yang telah dilakukan di RSUD Dr. H. Abdul

Moeloek Provinsi Lampung mengenai sepsis neonatorum dapat disimpulkan :

1.

Prevalensi kasus sepsis neonatorum di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek
Periode April-September 2022 didapatkan 46 kasus (40,7%) dari 113 total
bayi dengan diagnosis sekunder yang dicurigai sepsis neonatorum di ruang
perinatologi.

Bakteri penyebab sepsis neonatorum terbanyak adalah Klebsiella
pneumoniae (17,4%) dan Pandoraea sp. (17,4%).

Antibiotik yang paling sensitif dari semua mikroorganisme yang diperiksa
ialah Meropenem (82,6%), diikuti oleh Ciprofloxacin (60,9%) dan
Sulfamethoxazole (60,9%). Sedangkan, untuk antibiotik yang paling
resisten didapatkan Gentamisin (76,1%), dan Ampicillin-Sulbactam
(76,1%). Antibiotik yang paling sensitif terhadap K. pneumoniae adalah
Tigesiklin (87,5%), Meropenem (50%) dan Amikasin (50%). Sedangkan,
antibiotik yang paling sensitif terhadap Pandoraea sp. ialah Meropenem
(100%), Cefotaxime (100%) dan Cefoperazone-Sulbactam (100%).
Terdapat hubungan antara jenis kelamin dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung (p-value=0,017).

Terdapat hubungan antara usia neonatus dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung (p-value=0,003).
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6. Terdapat hubungan antara usia gestasi dengan kejadian sepsis neonatorum
di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung (p-
value=0,011).

7. Terdapat hubungan antara berat badan lahir dengan kejadian sepsis
neonatorum di Unit Perinatologi RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung (p-value=0,033)

5.2 Saran

1. Bagi peneliti selanjutnya, dapat dilakukan skala penelitian yang lebih besar
dan multisenter agar hasil yang didapatkan lebih baik. Disarakan juga untuk
melengkapi kekurangan penelitian, menambah variabel dan memperluas
rentang periode penelitian agar memperoleh sampel yang lebih banyak untuk

hasil yang lebih baik.

2. Pada Pihak Rumah Sakit diharapkan dapat memberikan terapi antibiotik
yang sensitif sesuai dengan pola sensitivitas antibiotik di fasilitas kesehatan
masing-masing dan selalu menjaga higienisitas, sanitasi, lingkungan yang
bersih pada NICU dan tempat perawatan neonatus agar dapat terhindar dari
infeksi nosokomial. Untuk RSAM direkomendasikan antibiotik yang paling
sensitif yaitu Meropenem, Ciprofloxacin dan Sulfamethoxazole. Gentamisin
dan Ampisilin-Sulbactam memiliki tingkat resistensi yang tinggi, tidak

direkomendasikan penggunaannya sesuai pola resistensi setempat.

3. Pada ibu hamil diharapkan untuk memeriksakan kehamilan secara teratur
minimal 4 kali selama kehamilan. Ibu hamil yang memiliki riwayat dan faktor
risiko kelahiran prematur atau BBLR diharapkan lebih memperhatikan kondisi
kesehatan dan rutin memeriksakan serta berkonsultasi kepada petugas
kesehatan. Kemudian, disarankan untuk tidak hamil pada rentang usia yang
berisiko, yaitu usia yang terlalu muda dan usia lanjut. Asupan gizi yang tepat
dan seimbang untuk ibu hamil juga penting untuk perkembangan dan
pertumbuhan janin yang optimal. Serta, mengikuti penyuluhan mengenai

Keluarga Berencana (KB) pada ibu hamil dan keluarga, sehingga kehamilan
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dapat direncanakan untuk mengatur rentang waktu kehamilan dan usia hamil

yang optimal.
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