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ABSTRACT

Hospital acquired pneumonia (HAP) is significantly impact the patient morbidity and mortality that cause etiologic identification 
becomes a microbiological emergency in HAP. The etiologic identification based on the onset of pneumonia is important to determine 
the specific pathogens, that impact patient prognosis and prevent bacteremia. The aim of the study is to know the bacterial profile 
and antibiotic susceptibility pattern of early onset HAP by determination, late onset HAP and HAP with bacteriaemia in the intensive 
care setting. The design of this study was retrospective descriptive. The data was collected from the Clinical Microbiology Laboratory, 
Department of Clinical Pathology and the medical record from Dr. Hasan Sadikin hospital Bandung, from April 2013–March 2013. From 
the 61 episodes of HAP, 18 were early onset HAP and 43 were late onset HAP, including five (5) related to (8.2%) HAP with bacteriaemia. 
Klebsiella pneumoniae is the most common etiology of the early onset HAP (22.2%), with the highest susceptibility (75%) to amikacin, 
meropenem, and tigecyclin. Acinetobacter baumannii is the most common etiology of the late onset HAP (27.9%), with the highest 
susceptibility (75%) to amikacin and cotrymoxazole. The most common etiology of HAP with bacteriaemia is Klebsiella pneumoniae 
confirmed ESBL (40%) with the highest susceptibility to amikacin and meropenem (100%). Based on this study, it can be concluded that 
the most common bacterial profile of the early onset HAP is K. pneumoniae, while for the late onset HAP is A. baumannii, and HAP with 
bacteriaemia is K. pneumoniae confirmed ESBL. All of them have the highest susceptibility to amikacin.

Key words: Hospital acquired pneumonia, early onset, late onset HAP, bacteremia

ABSTRAK 

Hospital Acquired Pneumonia (HAP) secara bermakna mempengaruhi angka kesakitan dan angka kematian pasien, sehingga 
penyebab penyakit HAP menjadi kegawatdaruratan dalam lingkup bidang Mikrobiologi. Identifikasi penyebab penyakit HAP 
berdasarkan permulaan timbulnya dapat menentukan infeksi patogen yang khas dan dapat mempengaruhi ramalan perjalanan 
penyakit pasien dan mencegah bakteremia. Tujuan kajian ini adalah untuk mengetahui pola dan kepekaan bakteri pada early onset 
dan late onset HAP, serta yang bersangkutan dengan bakteremia di Ruang Perawatan Intensif. Penelitian ini bersifat deskriptif 
retrospektif, menggunakan data dari Laboratorium Mikrobiologi Klinik Departemen Patologi Klinik dan rekam medik RSUP Dr. 
Hasan Sadikin Bandung, masa waktu April 2012–Maret 2013. Dari 61 peristiwa HAP, didapatkan 18 kejadian early onset dan 43 
late onset HAP, dengan lima (5) (8,2%) di antaranya mengalami bakteremia. Klebsiella pneumoniae merupakan penyebab penyakit 
tersering terkait kejadian early onset HAP (22,2%), dengan kepekaan tertinggi (75%) terhadap: amikasin, meropenem dan tigesiklin. 
Acinetobacter baumannii merupakan penyebab tersering late onset HAP (27,9%), dengan kepekaan tertinggi terhadap amikasin dan 
kotrimoksazol (75%). Penyebab bakteremia tersering adalah Klebsiella pneumoniae yang diperkuat ESBL (40%) dengan kepekaan 
tertinggi terhadap amikasin dan meropenem (100%). Berdasarkan kajian ini dapat disimpulkan, bahwa pola bakteri tersering di 
early onset HAP adalah K. pneumoniae, sedangkan late onset HAP adalah A. baumannii dan yang dengan bakteremia adalah K. 
pneumoniae confirmed ESBL. Ketiga hal tersebut memiliki kepekaan tertinggi terhadap amikasin. 

Kata kunci: Hospital acquired pneumonia, early onset, late onset HAP, bakteremia
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PENDAHULUAN

Hospital Acquired Pneumonia (HAP) adalah infeksi 
akut di parenkhim paru, yang didapat setelah pasien 
dirawat di rumah sakit selama 48 jam atau lebih. 
Sebelum masuk rumah sakit semua infeksi yang 
terjadi di pasien telah disingkirkan. Hospital acquired 
pneumonia mencakup yang berhubungan dengan 
penggunaan ventilator (ventilator acquired pneumonia), 

ataupun yang tidak berhubungan dengannya, serta 
akibat pascabedah. Pasien pengidap penyakit berat 
yang dirawat dalam waktu lama dapat mengalami 
HAP lebih dari satu kali (>1 peristiwa HAP), yang 
ditandai dengan gejala yang berbeda dari infeksi 
sebelumnya dan hasil biakannya pun berbeda.1–4 

Sampai saat ini HAP masih menjadi masalah besar 
di bidang medis di banyak negara bahkan di wilayah 

HoSPITAL ACQuIReD PneuMonIA onSeT DAN BAKTEREMIA

(Hospital Acquired Pneumonia Onset and Bacteremia)
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yang lebih maju. Hospital acquired pneumonia diketahui 
sebagai penyebab kematian tersering di antara infeksi 
di rumah sakit dan penyebab kematian utama di 
Intensive Care Unit (ICU). Menurut American Thoracic 
Society (ATS), pada tahun 2005, HAP merupakan salah 
satu infeksi nosokomial tersering yang terjadi di ICU 
dengan angka kejadian mencapai 25% dari seluruh 
infeksi di ICU atau antara 5−10 kasus per 1000 pasien 
yang dirawat di rumah sakit.5 Pasien yang mengidap 
infeksi rumah sakit sebagian besar adalah: anak-anak, 
orang tua di atas 65 tahun, mereka yang: berpenyakit 
berat, imunosupresif, yang berpenyakit kardiopulmonal 
dan mereka yang mendapatkan tindakan bedah 
torakoabdominal. Peramalan perjalanan penyakit 
HAP menjadi buruk di pasien yang berusia di atas 60 
tahun.6,7 

Permulaan timbulnya HAP merupakan variabel 
epidemiologis yang penting, karena berguna untuk 
menentukan faktor kebahayaan terhadap infeksi 
penyakit yang khas dan peramalan perjalanan 
penyakit pasien. Hospital acquired pneumonia dapat 
dibagi menjadi early onset HAP dan late onset HAP. 
Early onset HAP diartikan sebagai yang timbul ketika 
pasien mendapat perawatan selama empat (4) hari 
atau kurang. Sedangkan late onset HAP diartikan 
sebagai yang timbul setelah pasien dirawat lebih dari 
empat (4) hari. Early onset HAP memiliki ramalan 
perjalanan penyakit lebih baik, karena disebabkan 
oleh bakteri yang masih peka terhadap antibiotik. 
Late onset HAP lebih disebabkan oleh patogen akibat 
Multidrugs-Resistant (MDR) dan berhubungan dengan 
angka kesakitan dan kematian pasien.5

Kejadian bakteremia di kasus HAP tidak banyak 
ditemukan. Beberapa telitian memperlihatkan 
kasus bakteremia di pasien HAP sebanyak 
6−10% dan hal tersebut membuktikan bahwa 
pemeriksaan kultur darah tidak berguna sebagai 
alat diagnostik HAP. Walau demikian, pemeriksaan 
biakan darah sampai saat ini merupakan tata 
langkah yang ditetapkan dalam pengelolaan 
HAP oleh Perhimpunan Dokter Paru Indonesia  
(PDPI).4,7–9 Di samping itu penelitian yang dilakukan 
oleh Magret, dkk6, menunjukkan bahwa bakteremia 
merupakan faktor bebas kebahayaan terkait kejadian 
angka kematian di HAP dan dapat memperburuk 
ramalan perjalan penyakit pasien dengan 
meningkatkan laju kematian sampai 50%.6 Pasien 
dengan HAP dikatakan mengalami bakteremia apabila 
didapatkan satu atau lebih biakan darah positif yang 
tidak berhubungan dengan sumber infeksi lain yang 
disertai sekurang-kurangnya satu biakan positif dari 
bahan pemeriksaan yang berasal dari saluran napas, 
yang keduanya menghasilkan mikroorganisme yang 
sama dan pemeriksaan tersebut dilakukan dengan 
perbedaan waktu ≤48 jam.6

Hospital acquired pneumonia memberikan pengaruh 
yang sangat bermakna terhadap ramalan perjalanan 
penyakit pasien, karena diketahui dapat meningkatkan 
angka kesakitan dan kematian, memperpanjang waktu 
perawatan, dan memperbesar biaya yang dikeluarkan 
selama itu. Oleh karena pengaruh terhadap angka 
kesakitan dan kematian tersebut, maka penyebab 
penyakit HAP menjadi masuk kegawatdaruratan 
dalam bidang Ilmu Mikrobiologi.2 Pengetahuan akan 
pola dan uji kepekaan kuman penyebab HAP terhadap 
antibiotik, serta hal yang berkemampuan yang 
menyebabkan bakteremia menjadi penting. Yaitu agar 
peklinik dapat dengan cepat dan tepat menentukan 
macam pengobatan antibiotik tanpa menunggu 
hasil biakan dan uji kepekaan yang memerlukan 
waktu lama. Di samping itu, pembagian pola dan 
uji kepekaan bakteri berdasarkan permulaan timbul 
penyakit akan lebih mempersempit kemungkinan 
bakteri penyebabnya menyerbu dan memperbesar 
kemungkinan pemberian antibiotik yang tepat.

Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui pola 
dan kepekaan bakteri dalam kasus early dan late onset 
HAP, serta keberadaan penyakit yang sama dengan 
bakteremia di pasien yang dirawat di Ruang Intensif 
RSUP Dr. Hasan Sadikin Bandung pada masa waktu 
April 2012 sampai dengan Maret 2013.

METODE

Metode meneliti ini adalah dengan rancangan 
deskriptif retrospektif menggunakan data dari 
Laboratorium Mikrobiologi Klinik Departemen Patologi 
Klinik dan rekam medik pasien terkait dari RSUP 
Dr. Hasan Sadikin Bandung, masa waktu April 2012 
sampai dengan Maret 2013. Data yang dikumpulkan 
meliputi: umur, jenis kelamin, diagnosis, tempat 
perawatan, hasil biakan dan uji kepekaan sputum dan 
darah, serta lama rawat inapnya. Patokan kesertaan 
adalah semua pasien dengan diagnosis HAP, yang 
didapat di Ruang Perawatan Intensif disertai data 
periksaan biakan sputum dan darah secara bersamaan 
dalam waktu ≤ 48 jam. Patokan tidak disertakan 
karena data penelitian yang bersangkutan tidak 
lengkap. 

HASIL DAN PEMBAHASAN

Selama masa waktu April 2012 sampai dengan 
Maret 2013 didapatkan 128 pasien dengan diagnosis 
HAP di Ruang Perawatan Intensif, tetapi hanya 34 
orang yang memiliki data lengkap dan memenuhi 
patokan kesertaan. Dari 34 pasien didapatkan 
61 peristiwa HAP, hal itu dikarenakan sebanyak 
14 orang (41,2%), mengalami lebih dari satu (1) 
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kejadian HAP selama mendapat perawatan di Ruang 
Intensif. Berdasarkan permulaan timbul penyakitnya 
didapatkan 18 (29,5%) peristiwa early onset HAP di 
18 pasien dan 43 (70,5%) kejadian late onset  HAP di 
16 orang dan lima (5) kejadian (8,2%) di antaranya 
mengalami bakteremia. Lima peristiwa bakteremia 
tersebut ditemukan di empat (4) pasien, dikarenakan 
di salah satu orang didapatkan dua (2) kejadian 
bakteremia. Alur subjek penelitian dapat dilihat di 
gambar 1. Ciri subjek penelitian berdasarkan jumlah 
pasien (n=34) dapat dilihat di Tabel 1. Jumlah yang 
berjenis kelamin laki-laki sama banyak dengan yang 
perempuan. Pasien yang berusia ≤60 tahun lebih 
banyak (61,8%) dibandingkan dengan yang berusia 
>60 tahun (38,2%). Sebagian besar pasien dirawat 
akibat penyakit keganasan (32,4%) dan sebanyak 
97,1% orang yang dirawat selama lebih dari lima (5) 
hari.

Pola bakteri dari biakan dahak di peristiwa early 
onset HAP dapat dilihat dalam Gambar 2. Pola bakteri 
dari biakan dahak di peristiwa late onset HAP dapat 
dilihat dalam Gambar 3. Pola bakteri dari biakan 
dahak dan darah di HAP dengan bakteremia, dapat 
dilihat dalam Gambar 4. Pola kepekaan antibiotik 
berdasarkan bakteri yang tersering di early dan 
late onset HAP, serta penyakit yang sama dengan 
bakteremia dapat dilihat dalam Gambar 5.	

Pemeriksaan biakan dahak dan darah secara 
bersamaan di pasien HAP merupakan hal yang 
diharuskan oleh PDPI dan disarankan oleh ATS.5,7 
Walau demikian dari 128 pasien HAP yang didapat 
pada penelitian, hanya 34 orang yang melakukan 
pemeriksaan biakan dahak dan darahnya. Pemeriksaan 
biakan darah di HAP masih menjadi hal yang masih 
dipertentangkan. Kejadian bakteremia di pasien 
HAP yang rendah (6–10%) dan beberapa telitian 

Gambar 3.  Pola bakteri dari biakan dahak di late onset HAP

ESBL: Extended Spectrum Beta Lactamase

Gambar 2.	 Pola bakteri dalam biakan dahak early onset 
HAP

Gambar 4.	 Pola bakteri dari biakan dahak dan darah di HAP 
dengan bakteremia.

ESBL: Extended Spectrum Beta Lactamase

Gambar 1.	 Alur subjek penelitian

Tabel 1. Ciri pasien (n=34)

Ciri pasien Jumlah (%)

Usia: (rerata ± SB/SD = 50,9±19,7)
≤60 tahun 21(61,8)
>60 tahun 13(38,2)

Jenis pasien:
Laki-laki 17(50,0)
Perempuan 17(50,0)

Penyakit yang mendasari:
Keganasan 11(32,4)
Kardiovaskular 10(29,4)
Pascabedah 6(17,6)
Infeksi 5(14,7)
Penyakit otoimun 2(5,9)

Lama rawat inap:
<lima (5) hari 1(2,9)
≥lima (5)  hari 33(97,1)

Tempat perawatan:
Intesive Care Unit (ICU) 32(94,1)
Cardiac Intensive Care Unit (CICU) 2(5,9)

Gambar 5.	 Pola kepekaan antibiotik berdasarkan bakteri 
yang tersering ada di early dan late onset HAP, 
serta  penyakit yang sama dengan bakteremia
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yang menunjukkan pemeriksaan darah tidak peka 
untuk diagnosis VAP yang merupakan bagian dari 
HAP, sehingga menjadi pertimbangan untuk tidak 
memeriksa biakan darah.8,9 Di bagian Penyakit Dalam 
RSUP Dr. Hasan Sadikin, pemeriksaan biakan darah 
bagi pasien HAP tidak dilakukan rutin, karena hanya 
dilakukan untuk mereka yang kondisinya berat dan 
atau disertai tanda bakteremia. Pasien HAP yang 
menjadi subjek penelitian, sebanyak 61,8% berusia 
≤60 tahun. Jumlah yang banyak pasien HAP ≤60 
tahun pada penelitian ini dapat dikarenakan ada 
faktor kebahayaan lain di pengidap tersebut. Yaitu 
penyakit yang mendasari mengapa pasien tersebut 
dirawat, karena yang diidap merupakan penyakit 
yang memang sering berhubungan dengan kejadian 
HAP. Penyakit tersebut antara lain adalah: keganasan, 
pascabedah, penyakit kardiovaskuler, infeksi berat 
(radang selaput otak) dan penggunaan imunosupresan 
akibat menderita penyakit otoimun.6 

Bakteri tersering menyebabkan early onset HAP 
pada penelitian ini, (lihat Gambar 2) adalah: Klebsiella 
pneumoniae sebanyak (22,2%), yang 50% merupakan: 
K. pneumoniae confirmed extended spectrum beta 
lactamase (ESBL), Acinetobacter baumannii (11,1%), 
Pseudomonas aeruginosa (5,55%), Escherichia coli 
(5,55%), Serratia marcescens (5,55%), Staphylococcus 
hominis (5,55%), Enterobacter cloacae (5,55%), 
Micrococcus (55,5%) dan Staphylococcus epidermidis 
(55,5%). Kebanyakan penyebab early onset HAP adalah 
bakteri Gram negatif, hal tersebut sesuai dengan 
pedoman diagnosis yang dikeluarkan oleh PDPI dan 
ATS. Early onset HAP biasanya disebabkan oleh bakteri 
yang peka terhadap antibiotik dan mempunyai ramalan 
perjalanan penyakit yang baik dan tidak disebabkan 
oleh bakteri MDR.5,7 Bakteri: K. pneumoniae, A. 
baumannii, P. aeruginosa, E. coli, S marcescens, dan 
E. cloacae merupakan bakteri yang berkemampuan 
untuk menyebabkan MDR.7 Kajian ini tidak meneliti 
lebih lanjut apakah bakteri penyebab early onset HAP 
tersebut adalah bakteri MDR atau bukan, tetapi bakteri 
yang ditemukan di pasien tersebut dapat disebabkan 
oleh: penggunaan antibiotik beranah luas yang tidak 
memadai, penggunaan alat bantu respirasi mekanik 
dan rawat inap yang lama. Yaitu kejadian yang sering 
ditemukan di pasien di Ruang Perawatan Intensif.10,11 
Data penggunaan antibiotik sebelum dirawat di Ruang 
Intensif yang tidak ada menjadi salah satu keterbatasan 
penelitian ini.

Candida spp. dan Staphylococcus epidermidis 
ditemukan di early onset HAP dapat merupakan 
pencemar di biakan dahak apabila pengambilan sampel 
tidak dilakukan dengan benar.11 Walau demikian 
Candida spp. dapat menyebabkan HAP di: pasien yang 
berdaya tahan tubuh rendah (immunocompromised), 

pascacangkok organ dan juga yang mengidap 
neutropenia.5

Gambar 3 memperlihatkan pola kuman di 
biakan dahak pasien dengan late onset HAP yang di 
rawat di Ruang Intensif. Berikut persentase kuman 
secara berurutan mulai dari yang paling banyak 
sampai yang paling sedikit: Acinetobacter baumannii 
(27,9%), Klebsiella pneumoniae (23,2%) dengan 
tujuh dari 10 (70%) di antaranya terpastikan ESBL, 
Pseudomonas aeruginosa (20,9%), Serratia marcescens 
(9,3%), Escherichia coli confirmed ESBL (7,0%), 
Stenotrophomonas maltophilia (4,7%), Burkholderia 
cepacia (4,7%) dan Pseudomonas putida (2,3%). 
Seluruh penyebab late onset HAP pada penelitian ini 
adalah bakteri Gram negatif dan yang berkemampuan 
MDR, sesuai dengan pedoman diagnosis PDPI dan 
ATS.5,7

Pola kuman penyebab bakteremia di HAP seperti 
yang terlihat di Gambar 4 secara berurutan yaitu: 
K. pneumoniae confirmed ESBL (40%), yang diikuti 
oleh S. marcescens (20%), A. baumannii (20%) dan 
P. aeruginosa (20%). Keempat (4) bakteri tersebut 
diketahui adalah terkait penyakit (patogen) dan sering 
kali menyebabkan infeksi akibat perawatan di rumah 
sakit, terutama di Ruang Perawatan Intensif.5,6 Bakteri 
yang ditetapkan sebagai ESBL adalah yang resisten 
terhadap golongan sefalosporin generasi ketiga (3) 
dan monobaktam, tetapi tidak berpengaruh terhadap 
golongan sepamisin ataupun karbapenem.12 Resistensi 
terhadap pengobatan antibiotik awal di pasien yang 
terinfeksi bakteri ESBL dapat menyebabkan kejadian 
bakteremia yang tinggi.13,14

Amikasin mempunyai kepekaan yang tinggi untuk 
pasien dengan early onset HAP, late onset dan penyakit 
yang sama tetapi karena bakteremia. Amikasin adalah 
antibiotik golongan aminoglikosida yang sangat aktif 
melawan hampir semua bakteri Gram negatif, bahkan 
yang resisten terhadap gentamisin. Amikasin bekerja 
dengan cara menghambat pembuatan protein di 
bakteri dan diketahui dapat bertahan dalam waktu 
lama di dalam darah.5 Pada penelitian ini meropenem 
berkepekaan tertinggi terhadap K. pneumoniae dan K. 
pneumoniae confirmed ESBL. Kerja meropenem tidak 
dapat dihambat oleh bakteri ESBL, sehingga tepatguna 
untuk pengobatan infeksi yang disebabkan oleh K. 
pneumoniae confirmed ESBL.12,15 

Acinetobacter baumannii merupakan bakteri 
penyebab penyakit berupa infeksi akibat perawatan 
di rumah sakit yang saat ini sulit dikendalikan. 
Acinetobacter baumannii didapat sebagai penyebab 
penyakit tersering di late onset HAP pada penelitian 
ini. Pilihan pengobatan untuk A. baumannii adalah 
tigesiklin.16 Hal ini tidak sesuai dengan telitian ini 
yang memperlihatkan kepekaan terhadap tigesiklin 
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sebesar 40% (di bawah amikasin dan kotrimoksazol). 
Hal ini dapat dijelaskan oleh telitian Peleg, dkk16 
dan Ruzin, dkk,17 yang memperlihatkan ekspresi 
yang berlebihan dari multidrug efflux pump di isolat 
Acinetobacter yang secara bersamaan memperlihatkan 
penurunan kepekaan terhadap tigesiklin.16,17 Berbeda 
dengan kajian ini, telitian Soroush dkk,18 menunjukkan 
kepekaan A. baumannii tertinggi terhadap amikasin, 
yaitu sebesar 81,2%, sesuai dengan telitian ini, tetapi 
rendah terhadap kotrimoksazol (23,4%).15 Kepekaan A. 
baumannii yang berbeda-beda terhadap kotrimoksazol 
dimungkinkan karena ada ketidaksamaan fenotipe 
dan pembentukan dari isolat A. baumannii yang 
dapat menghasilkan kepekaan yang berbeda terhadap 
antibiotik.19

SIMPULAN

Klebsiella pneumoniae merupakan penyebab 
penyakit tersering terdapat di early onse dengan 
kepekaan tertinggi terhadap: amikasin, meropenem 
dan tigesiklin. Acinetobacter baumannii merupakan 
penyebab tersering late onset HAP dengan kepekaan 
tertinggi terhadap amikasin dan kotrimoksazol. 
Penyebab HAP dengan bakteremia yang  tersering 
adalah Klebsiella pneumoniae confirmed ESBL dengan 
kepekaan tertinggi terhadap amikasin dan meropenem. 
Semua bakteri sebagai penyebab tersering di early 
onset dan late onset HAP, serta  penyakit yang sama 
dengan bakteremia memiliki kepekaan tertinggi 
terhadap amikasin.
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