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Ventilator associated pneumonia (VAP) 
adalah bentuk infeksi rumah sakit yang 
paling sering ditemui di unit perawatan 
intensif (UPI), khususnya pada pasien yang 

menggunakan ventilasi mekanik.1 Insiden pneumonia 
meningkat 3 sampai 10 kali pada pasien dengan 
ventilasi mekanik.2,3 Meskipun belum ada penelitian 
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Latar belakang. Peningkatan resistensi antibiotik di antara bakteri penyebab pneumonia nosokomial yang 

didapat di rumah sakit telah banyak dilaporkan. Jika kita tidak mengenal pola kepekaan kuman di suatu 

rumah sakit akan menyulitkan pemberian terapi empiris awal. 

Tujuan. Mengetahui profil kuman penyebab pneumonia yang didapat di rumah sakit pada anak serta uji 

sensitivitas terhadap beberapa antibiotik.

Metode. Studi deskriptif retrospektif dengan sumber data yang berasal dari rekam medis Laboratorium 

Mikrobiologi RSAB Harapan Kita periode Januari hingga Juni 2010. Spesimen adalah semua spesimen 

saluran respiratorik dari pasien dengan diagnosis pneumonia yang dirawat. Biakan dan uji resistensi dilakukan 

menurut standar National Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS).

Hasil. Didapatkan 116 spesimen biakan dan di antaranya 4 (3,4%) steril. Dari 112 biakan positif, 79.5% 

di antaranya adalah bakteri gram negatif berturut-turut dari yang paling dominan adalah Pseudomonas 
sp. (22,4%), Pseudomonas aeruginosa (18,1%), Stenotrophomonas maltophilia (9.5%), Serratia marcescens
(8,6%), Enterobacter aerogenes (7,8%), Klebsiella pneumonia, Bacillus sp., dan Escherichia coli (masing-masing 

5,2%). Golongan Pseudomonas memiliki sensitivitas terhadap ceftazidime, amikacin serta netilmicin.

Kesimpulan. Basil gram negatif aerob (79,5%) merupakan mikroorganisme penyebab yang paling dominan. 

Ceftazidime, diikuti terhadap amikacin serta netilmicin masih mempunyai sensitivitas yang tinggi sehingga 

dapat dipakai sebagai terapi awal VAP. Sari Pediatri 2012;13(6):384-90. 
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karena itu, perlu dikaji secara akurat pola bakteri yang 
menyebabkan pneumonia VAP pada anak di setiap 
rumah sakit untuk memilih antibiotik yang paling 
sensitif untuk mengendalikan bakteri secara efektif.

Tujuan dari penelitian untuk menentukan pola 
kuman dan tingkat kerentanan antimikroba dari 
spesimen saluran respiratorik pasien pneumonia anak 
khususnya yang menderita VAP yang dirawat di RSAB 
Harapan Kita.

Metode

Penelitian deskriptif retrospektif dengan mengambil 
data hasil biakan dari rekam medis Laboratorium 
Mikrobiologi RSAB Harapan Kita dari anak dengan 
diagnosis pneumonia yang dirawat periode Januari 
- Juni 2010. Spesimen biakan diambil dari saluran 
respiratorik (sekret bronkus, sekret tenggorok, cairan 
pleura, sekret dari ujung ETT). Isolasi bakteri dilaku-
kan dengan suatu sengkelit spesimen pemeriksaan 
yang diinokulasi pada plat agar darah dan agar endo. 
Setelah diinkubasi 18-24 jam, koloni bakteri yang 
tumbuh diseleksi dan dilakukan pewarnaan Gram. 
Koloni bakteri dimurnikan, bakteri diidentifikasi 
berdasarkan morfologi koloni dan kuman, sifat gram, 
daya hemolisa, serta uji biokimia lain. Untuk bakteri 
Streptokokus dilakukan juga uji kepekaan terhadap 
optochin dan bacitracin secara cakram dan untuk 
bakteri Stafilokokus dilakukan uji koagulase. Pengujian 
sensitivitas bakteri dilakukan menurut cara difusi 
cakram mengacu pada pengerjaan dan interpretasi 
hasil dari NCCLS. Bakteri yang telah dimurnikan, 
disuspensikan dalam kaldu sampai kepekatannya 0,5 
McFarland. Suspensi bakteri diinokulasikan secara 
merata pada plat agar Muller Hilton. Seluruh bakteri 
yang ditemukan diuji sensitivitas terhadap 16 jenis 
antibiotik.

Hasil

Diperoleh 116 spesimen saluran respiratorik berasal 
dari pasien VAP dan non- VAP. Spesimen terdiri atas 88 
(75,9%) spesimen sekret bronkus, 20 (17,2%) spesimen 
sekret tenggorok, 6 (5,2%) spesimen sekret ujung ETT, 
dan 2 (1,7%) spesimen cairan pleura. Di peroleh hasil 4 
spesimen (3,4%) steril, 112 biakan positif dengan 15 jenis 
mikroorganisme penyebab infeksi berturut-turut dari 

mengenai jumlah kejadian VAP di Indonesia, namun 
berdasarkan kepustakaan luar negeri diperoleh data 
bahwa kejadian VAP cukup tinggi, bervariasi antara 
9%–27% dan angka kematian melebihi 50%.2,4,5

Ventilator associated pneumonia adalah pneumonia 
yang didapat di rumah sakit yang terjadi setelah 48 
jam pasien mendapat bantuan ventilasi mekanik, baik 
melalui pipa endotrakea maupun pipa trakeostomi.2,6,7

Sedangkan American College of Chest Physicians 
mendefinisikan VAP adalah keadaan gambaran infiltrat 
baru dan menetap pada foto toraks disertai salah 
satu tanda yaitu, hasil biakan darah atau pleura sama 
dengan mikroorganisme yang ditemukan di sputum 
maupun aspirasi trakea, kavitasi pada foto torak, 
gejala pneumonia atau terdapat dua dari tiga gejala 
berikut yaitu demam, leukositosis dan sekret purulen. 
Ibrahim dkk6 membagi VAP menjadi onset dini yang 
terjadi dalam empat hari pertama pemberian ventilasi 
mekanis dan onset lambat yang terjadi lima hari atau 
lebih setelah pemberian ventilasi mekanik.

Sebagian besar VAP berawal dari aspirasi organisme 
orofaring ke bronkus distal kemudian terjadi 
pembentukan biofilm oleh bakteri diikuti dengan 
proliferasi dan invasi bakteri pada parenkim paru.2

Pada keadaan normal, organisme di dalam rongga 
mulut dan orofaring didominasi oleh Streptococcus
viridans, Haemophilus species dan organisme anaerob.3,4

Air liur yang mengandung immunoglobulin dan 
fibronectin menjaga keseimbangan organisme rongga 
mulut, sehingga jarang didapatkan basil gram negatif 
aerobik. Namun pada pasien sakit kritis keseimbangan 
tersebut berubah, organisme yang dominan di dalam 
rongga mulut adalah basil gram negatif aerobik dan 
Staphylococcus aureus.2,4,6,8

Terapi antibiotik diberikan secara empiris didasar-
kan pada mikroorganisme etiologi yang menyebabkan 
VAP pada bayi dan anak sebelum mendapat etiologi 
pasti dengan menunggu hasil biakan penyebab dan 
uji resistensi terhadap antibiotik.9 Informasi tentang 
prevalensi berbagai bakteri patogen penyebab pneumonia 
khususnya VAP dan pola resistensi antibiotik pada 
pasien pediatri yang dirawat sangat terbatas. Oleh sebab 
itu pilihan terapi empiris harus dipandu oleh data terkini 
tentang pola kepekaan kuman yang sering menyebabkan 
VAP, karena pola kepekaan kuman mungkin berbeda di 
setiap rumah sakit. Beberapa tahun terakhir, terdapat 
peningkatan resistensi terhadap antibiotik diantara 
kuman penyebab utama infeksi respiratorik yang akan 
membahayakan pilihan pengobatan empiris. Oleh 
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yang paling dominan adalah Pseudomonas sp. (22,4%), 
Pseudomonas aeruginosa (18,1%), Stenotrophomonas 
maltophilia (9,5%), Serratia marcescens (8,6%), 
Enterobacter aerogenes (7,8%), Klebsiella pneumonia,
Bacillus sp., dan Escherichia coli (5,2%), Streptococcus 

 haemolyticus dan Staphylococcus epidermidis (3,4%), 
Streptococcus viridians dan Staphylococcus aureus (2,6%); 
Candida sp. (1,7%), serta Streptococcus  haemolyticus
(0,9%) (Tabel 1). Bila dikelompokkan, 79,5% di 
antaranya adalah bakteri gram negatif (Pseudomonas, 
S. maltophilia, Serratia marcescens, E. aerogenes, K. 
pneumonia, dan E. coli) (Gambar 1).

Sebagai etiologi infeksi saluran napas yang 
dominan, P. aeruginosa memiliki sensitivitas terbesar 
terhadap ceftazidime, diikuti terhadap amikacin serta 
netilmicin, sedangkan mikroorganisme terbanyak, 
Pseudomonas sp. mempunyai sensitivitas rendah 
terhadap semua jenis antibiotik dengan sensitivitas 
tertinggi terhadap ciprofloxacin (Tabel 1).

Untuk melihat pola bakteri berdasarkan onset 
VAP, isolat kultur dikelompokkan berdasarkan hari 
pengambilan sampel. Kasus VAP onset dini diambil 
pada hari rawat ke 1-4 dan VAP onset lambat yang 
diambil pada hari rawat ke 5 atau lebih. Dari 112 
isolat kultur yang positif, didapatkan 23 sampel 
VAP onset dini (Gambar 2) dan 73 sampel VAP 
onset lambat (Gambar 3). Kuman VAP onset 
dini paling dominan adalah P. aeruginosa, dengan 
sensitivitas tertinggi terhadap antibiotik amikasin 
dan ceftazidime (Tabel 2). Pada VAP onset lambat 
paling dominan adalah Pseudomonas sp, diikuti P. 
aeruginosa, S. maltophilia dan Serratia marcescens, 
dengan pola sensitivitas terhadap antibiotik tertinggi 
kuman Pseudomonas sp adalah terhadap amikasin dan 
ciprofloxacine. Sedangkan P.aeruginosa masih sensitif 
terhadap beberapa antibiotik yaitu terhadap amikasin, 
netilmisin dan ceftazidime masing-masing, diikuti 
terhadap ciprofloxacine, imipenem, dan meropenem 
(Tabel 3).

Gambar 1. Distribusi bakteri penyebab

Tabel 1. Sensitivitas bakteri terhadap antibiotik 

Bakteri (n)
Persentase sensitivitas kuman terhadap antibiotik (n=112)

AM SAM AN NET SXT C TE CXM CTX CRO CAZ IPM MEM NA CIP KZ

P.aeruginosa (21)
Pseudomonas sp. (26)
S.maltophilia (11)
Ser.marcescens (10)
E. aerogenes (9)
K. pneumonia (6)
Bacillus sp. (6)
E. coli (6)
Strep. alfa hemo (4)
S.epidermidis (4)
Strep. Viridans (3)
Staph. Aureus (3)
Candida sp. (2)
Strep.beta hemo (1)

0
0
0
0
0
0
2
2
3
1
0
0
0
1

0
1
1
0
0
0
2
3
3
3
1
2
0
1

19
16
2
4
5
5
6
4
1
3
2
3
0
0

19
12
1
5
3
4
5
3
2
3
2
3
0
1

0
5
5
5
1
1
2
2
1
3
0
2
0
1

0
1
8
6
4
3
4
4
4
2
2
3
0
0

0
5
1
10
1
2
4
3
2
3
2
2
0
0

0
3
2
0
1
0
2
3
1
1
0
2
0
0

7
4
3
4
2
0
2
3
4
1
2
2
0
0

9
5
3
5
2
0
2
3
4
1
2
2
0
0

20
11
8
6
2
0
1
3
2
0
0
0
0
0

10
8
4
8
8
5
5
5
4
3
2
2
0
1

10
5
1
5
5
5
5
5
3
2
1
1
0
1

1
8
3
8
4
3
2
4
0
0
0
0
0
0

14
17
6

10
7
2
5
5
4
2
3
3
1
1

0
1
0
0
0
0
3
2
2
1
0
1
0
0

Keterangan: AM Ampicillin; SAM Ampicillin/sulbactam; AN Amikacin; NET Netilmicin; SXT Sulphamethoxazole/thrimethoprim; C Chloramphenicol; 

TE Tetrasiklin; CXM Cefuroxime; CTX Cefotaxime; CRO Ceftriaxone; CAZ Ceftazidime; IPM Imipenem; MEM Meropenem; NA Nalidisic acid; 

CIP Ciprofloxacin; KZ Cefazolin

Distribusi bakteri (n=116)
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Gambar 2. Distribusi bakteri VAP onset dini (n=23) Gambar 3. Distribusi bakteri VAP onset lambat (n=73)

Tabel 2. Sensitivitas bakteri VAP onset dini terhadap antibiotik 

Kuman (n)
Persentase sensitivitas kuman terhadap antibiotik (n=23)

AM SAM AN NET SXT C TE CXM CTX CRO CAZ IPM MEM NA CIP KZ
Pseudomonas sp (3)
P. aeruginosa (7)
E. aerogenes (2)
S. aureus (2)
Strep b hemo (1)
Bacillus sp.(1)
E. coli (2)
S. maltophilli (2)
S.epidermidis (1)
Candida sp (2)

0
0
0
0
1
1
1
0
1
0

0
0
0
1
1
1
1
0
1
0

3
7
1
2
0
1
1
1
1
0

1
6
0
2
1
1
1
0
1
0

0
0
0
1
1
1
0
1
1
0

0
0
2
2
0
1
1
2
1
0

0
0
0
1
0
1
1
1
1
0

0
0
0
1
0
1
0
0
1
0

1
3
0
1
0
1
0
1
1
0

1
4
0
1
0
1
0
1
1
0

1
7
0
0
0
0
0
2
0
0

3
4
2
1
1
1
1
0
1
0

3
3
2
0
1
1
1
0
1
0

0
0
0
0
0
0
1
1
0
0

3
4
2
2
1
1
2
1
1
1

2
0
0
1
0
1
0
0
1
0

Keterangan: AM Ampicillin; SAM Ampicillin/sulbactam; AN Amikacin; NET Netilmicin; SXT Sulphamethoxazole/thrimethoprim; C Chloramphenicol; 

TE Tetrasiklin; CXM Cefuroxime; CTX Cefotaxime; CRO Ceftriaxone; CAZ Ceftazidime; IPM Imipenem; MEM Meropenem; NA Nalidisic acid; 

CIP Ciprofloxacin; KZ Cefazolin

Tabel 3. Sensitivitas bakteri VAP onset lambat terhadap antibiotik

Kuman (n)
Persentase sensitivitas kuman terhadap antibiotik (n=73)

AM SAM AN NET SXT C TE CXM CTX CRO CAZ IPM MEM NA CIP KZ
Pseudomonas sp (20)
P. aeruginosa (13)
E. aerogenes (6)
Serratia mar.(8)
S. aureus (1)
K. pneumonia (6)
Strep viridians (2)
Bacillus sp. (3)
E. coli (4)
S. maltophilli (8)
S. epidermidis (2)

0
0
0
0
0
0
0
0
1
0
0

0
0
0
0
1
0
1
0
2
1
1

12
11
3
4
1
5
1
3
3
1
1

9
12
3
4
1
4
1
2
2
1
1

3
0
1
5
1
1
0
0
2
3
1

1
0
1
5
1
3
1
2
3
6
1

4
0
1
0
1
2
1
2
2
0
2

1
0
1
0
1
0
0
0
3
2
0

1
4
2
4
1
0
1
0
3
2
0

2
5
2
4
1
0
1
0
3
2
0

8
12
2
5
0
0
0
0
3
5
0

3
5
5
6
1
5
1
3
4
3
1

2
6
2
4
1
5
1
2
4
1
0

5
1
4
7
0
3
0
1
3
2
0

12
9
5
8
1
2
2
3
3
5
1

0
0
0
0
0
0
0
1
2
0
0

Keterangan: AM Ampicillin; SAM Ampicillin/sulbactam; AN Amikacin; NET Netilmicin; SXT Sulphamethoxazole/thrimethoprim; C Chloramphenicol; 

TE Tetrasiklin; CXM Cefuroxime; CTX Cefotaxime; CRO Ceftriaxone; CAZ Ceftazidime; IPM Imipenem; MEM Meropenem; NA Nalidisic acid; 

CIP Ciprofloxacin; KZ Cefazolin
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Pembahasan

Beberapa kuman penyebab VAP pada neonatus, bayi, 
dan anak dianggap sama dengan spesimen dari orang 
dewasa.10-17 Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spesies,
spesies Enterobacter, dan Haemophilus influenzae
nontypable adalah kuman penyebab gram negatif yang 
paling umum. Staphylococcus, termasuk yang baru-
baru ini muncul dengan strain methicillin resisten, juga 
telah dilaporkan sebagai isolate kuman gram-positif
yang banyak ditemukan.

Pada penelitian epidemiologi bakteri patogen 
saluran respiratori oleh Varotto dkk,18 didapatkan 
terbanyak adalah P. aeruginosa (24%) diikuti oleh S.
pyogenes (18%), S. aureus (17%) dan K. pneumonia
(8%). Penelitian di India oleh Kumari dkk,19

melaporkan bahwa isolate dari saluran respiratori 
pasien anak di UPI terbanyak adalah P. aeruginosa,
diikuti Klebsiella spp dan Enterobacter spp berturut 
sebanyak 21.5%, 19.8% dan 6.2%. 

Seperti tertera pada Tabel 1, hasil penelitian 
didominasi oleh kuman gram negatif (79,5%). 
Dibandingkan dengan dua penelitian Varotto dkk18 dan
Kumari dkk,19 predominan kuman penyebab hampir 
sama yaitu P. aeruginosa dan Pseudomonas. sp. Bakteri 
gram negatif lainnya seperti Klebsiella dan Enterobacter
didapatkan dalam persentase yang lebih rendah. 

Ventilator associated pneumonia (VAP) onset dini 
yang terjadi pada empat hari pertama perawatan 
di UPI pada umumnya memiliki prognosis lebih 
baik karena disebabkan oleh kuman yang masih 
sensitif terhadap antibiotik. Ventilator associated 
pneumonia onset lambat yang terjadi setelah lima 
hari atau lebih perawatan memiliki prognosis yang 
lebih buruk karena disebabkan oleh kuman patogen 
yang multidrug resistance (MDR).6,20-22 Penelitian di 
China mendapatkan 15,47% kasus VAP onset dini 
dan 84,53% VAP onset lambat, dengan jenis patogen 
utama onset dini adalah respiratory syncytial virus
(RSV), Streptococcus mitis, Streptococcus pneumonia, 
Haemophilus influenzae dan Klebsiella pneumoniae.
Sedangkan pathogen onset lambat adalah ESBLs-
positive Klebsiella pneumonia, Stenotrophomonas 
maltophilia, Burkholderia cepacia, Escherichia coli, dan
Acinetobactor baumanni.23

Pada penelitian kami didapatkan hasil yang 
berbeda, spesimen yang diambil pada hari 1-4 dan hari 
ke 5-8 perawatan di UPI didapatkan distribusi kuman 
penyebab paling dominan adalah bakteri gram negatif. 

Pada kasus infeksi di rumah sakit dan pada kasus 
yang mempunyai underlying disease banyak diisolasi 
bakteri Gram negatif. Terdapat beberapa kemungkinan 
penyebab dari fenomena ini, antara lain karena tidak 
tepat pemberian antimikroba dalam terapi empiris dan 
kurang tepat strategi pengendalian infeksi.24 Melihat 
gambaran isolat yang didapat dari penelitian kami, 
agaknya memang telah terjadi pergeseran kuman 
penyebab VAP menjadi kuman gram negatif yang 
paling dominan dan isolasi bakteri gram negatif yang 
tinggi belum dapat dipastikan sebabnya. 

Peningkatan populasi kuman gram negatif di rumah 
sakit akan menyebabkan problem terapi di banyak tempat 
di seluruh dunia, terutama di negara berkembang.19

Resistensi antibiotik menyebabkan penetrasi antimikroba 
terbatas, sehingga konsentrasi terapetik sulit dicapai. 
Hal tersebut akan menghambat eradikasi kuman pada 
infeksi respiratorik yang diobati dengan menggunakan 
regimen terapi standar antibiotik. Berdasarkan kenyataan 
tersebut maka diperlukan informasi yang akurat tentang 
epidemiologi lokal dan pola resistensi antimikroba 
patogen pada anak karena sangat penting untuk 
memilih terapi antibiotik yang secara klinis efektif 
untuk mengobati infeksi.

Pada pengamatan penelitian kami, resistensi 
tertinggi terhadap antibiotik terutama terdapat 
pada kuman Pseudomonas, Klebsiella dan E. coli, hal 
sesuai dengan hasil penelitian oleh Kumari dkk.19

Pada penelitian di India pola resistensi antibiotik 
bakteri gram negatif dari isolat sekret respiratori 
bawah, resistensi tertinggi terjadi adalah terhadap 
ampisilin (96.6%) dan terendah terhadap amikasin 
(28%).25 Dibandingkan dengan laporan dari Iran, 
laju peningkatan resistensi antibiotik terlihat di antara 
bakteri Acinetobacter spp. dan P. aeruginosa.26-28 Pada 
penelitian kami, resistensi antibiotik tertinggi juga 
didapatkan terhadap golongan antibiotik ampisilin, 
namun terendah terhadap ciprofloxacin. 

Pilihan terapi empiris awal pada pasien pneumonia 
didapat dari rumah sakit yang dirawat di UPI RSAB 
Harapan Kita adalah golongan cefotaxim atau ceftriaxone. 
Seperti penelitian Kumari,19 kuman terbanyak yang 
ditemukan adalah Pseudomonas, sama dengan temuan 
kami. Sensitivitas terhadap antibiotik dari kuman yang 
diambil saat awal hari 1-4 dan hari ke 5-8, didapatkan 
tertinggi terhadap golongan amikasin, ceftazidim dan 
netilmicin, sehingga terapi awal untuk pneumonia di UPI 
RSAB Harapan Kita dianjurkan menggunakan antibiotik 
tersebut sampai terdapat hasil biakan. 
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Kesimpulan 

Kami mendapatkan penyebab VAP tersering adalah 
bakteri gram negatif yang memiliki tingkat resistensi 
yang tinggi terhadap antibiotik. Dalam upaya 
mengurangi morbiditas dan mortalitas akibat 
pneumonia rumah sakit khususnya VAP, maka 
diperlukan pengujian berkala pola kuman penyebab 
pneumonia dan sensitivitasnya terhadap antibiotik. 
Pembuatan pola kuman di tiap rumah sakit akan 
membantu dalam perumusan kebijakan antibiotik 
rasional. Amikasin, ceftazidim, dan netilmicin masih 
menunjukkan sensitivitas yang tinggi terhadap kuman 
penyebab utama VAP di RSAB Harapan Kita, sehingga 
dapat digunakan sebagai terapi lini pertama pada 
pengobatan awal VAP.
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