
  

 

 

3610 

 

 

PROBLEM DIAGNOSIS DAN TATALAKSANA PASIEN SYOK SEPSIS 

DENGAN MENINGITIS SUIS 
 

I Made Dedy Kusnawan 1, Putu Andrika 2 
1 Program Studi Pendidikan Dokter Spesialis Penyakit Dalam, Fakultas Kedokteran Universitas 

Udayana/RSUP Prof Ngoerah, Denpasar, Bali, Indonesia.   
2Departemen/KSM Penyakit Dalam, Fakultas Kedokteran Universitas  

Udayana/RSUP Prof Ngoerah, Denpasar, Bali Indonesia  

 

Corresponding Author: I Made Dedy Kusnawan. Universitas Udayana 

E-Mail: Madededy1987@gmail.com  

 

Received 23 Juli 2023; Accepted 28 September 2023; Online Published 20 Oktober 2023 

 

Abstract  

Sepsis is a condition of clinical syndrome that occurs due to excessive body response to an infection 

that includes inflammatory, autoimmune, and coagulation processes. Sepsis treatment requires a quick 

diagnosis and appropriate therapy to reduce mortality caused by this condition. This case report aims to 

provide an overview of diagnostic and management shock sepsis. A 43-year-old male patient came from 

refferal from private hospital to emergency ward with diagnostic dengue shock syndrome. Patient came 

with chief complaint of decrease of consciousness since sunday afternoon. Firstly, the patient can still 

do communication. however, after some time, the patient cannot be communicated and looks agitated. 

Physical examination found tightness (respiration rate 26 times/ minute), blood pressure 100/70 mmHg, 

89 % saturation via nonoxygen rebreathing mask 15 liters per minute, pulse 106 times per minute, GCS 

E3V3M5, temperature 38,4 ºC. Both sclerae appear to have icterus, from a physical examination found 

nuchal rigidity, cold in distal extremity. Through an examination of complete blood count found 

leukocytosis (36,1 x 103/µL) with predominant neutrofil (33,9 x 103/µL). From liver function 

examination found an increase in SGOT (224.5 mg/dl) and SGPT (165.2 mg/dl). Renal function 

examination was found to increase in urea (27,1 mg/dl) and creatinine (3mg/dl). SOFA score this patient 

is 13 point, criteria to identify sepsis. Treatment of sepsis must be based on rapid diagnosis and 

appropriate resuscitation treatment to reduce mortality caused by sepsis. 

Keywords : Sepsis,Septic shock, Meningitis Suis, SOFA score 

PENDAHULUAN  

Sepsis merupakan penyakit yang masih 

menjadi permasalahan di dunia. Sepsis 

menyumbang angka kematian yang 

cukup tinggi dan termasuk dalam 3 besar 

penyakit yang mengakibatkan kematian. 

Setiap tahun kencendrungan terjadi 

peningkatan angka kejadian sepsis 

meskipun teknologi kesehatan sudah 

berkembang cukup pesat. Di negara maju 
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seperti Amerika Serikat, CDC (Centre for 

Disease Control and Prevention) 

menyatakan bahwa 1,5 juta orang 

Amerika terkena sepsis dalam setahun. 

Sekitar 250.000 orang meninggal karena 

sepsis dan 1 dari 3 kasus kematian di 

rumah sakit diakibatkan oleh sepsis.1  

Istilah sepsis berasal dari Bahasa 

Yunani “sepo” yang artinya membusuk 

dan pertama kali dituliskan dalam suatu 

puisi yang dibuat oleh Homer (abad 18 

SM). Istilah sepsis menurut konsensus 

terbaru adalah keadaan disfungsi organ 

yang bersifat life-threatening yang 

disebabkan karena disregulasi respon 

tubuh terhadap infeksi. Penggunaan 

kriteria SIRS untuk mengidentifikasi 

sepsis dianggap tidak membantu lagi. 

Kriteria SIRS tidak menggambarkan 

adanya respon disregulasi yang 

mengancam jiwa. Disfungsi organ 

didiagnosis apabila peningkatan skor 

SOFA ≥ 2. Dan istilah sepsis berat 

sudah tidak digunakan. Septik syok 

didefinisikan sebagai keadaan sepsis 

dimana abnormalitas sirkulasi dan 

metabolik yang terjadi dapat 

menyebabkan kematian secara signifikan. 

Sepsis merupakan suatu kondisi sindroma 

klinik yang terjadi oleh karena respon 

tubuh yang berlebihan terhadap suatu 

infeksi yang meliputi proses inflamasi, 

autoimun, dan koagulasi. Sepsis 

menyebabkan disfungsi organ yang akan 

menimbulkan manifestasi klinis yang 

cukup berat. Komplikasi sepsis dapat 

menimbulkan syok septik, kegagalan 

organ, dan kematian.2 

Insiden meningitis suis di Provinsi 

Bali selama tahun 2014-2017 ada 44 

kasus sesuai data yang sudah ada 

sebelumnya. Denpasar (28 [64%] kasus 

terkonfirmasi), Badung (5 [11%]), dan 

Gianyar (4 [9%]) merupakan tiga daerah 

yang terdampak paling banyak. Pasien 

dengan pekerjaan sebagai pegawai swasta 

(57%), pengangguran (14%), petani 

(11%), wiraswasta (11%), dan pegawai 

pemerintahan (7%).3 Syok septik terjadi 

pada 24% pasien yang terinfeksi 

meningitis suis dan lebih dari 80% pasien 

tersebut meninggal.4 Selain itu, penelitian 

di Thailand juga pernah menyebutkan 

bahwa kejadian syok septik meningkat 13 

kali lipat pada penderita meningitis suis 

dengan angka mortalitas 56%.5 Angka 

kematian pada sepsis atau syok septik 

yang sangat tinggi merupakan hal yang 

multifaktorial. Angka kematian ini 

dipengaruhi oleh tingkat keparahan 

infeksi, kecepatan diagnosis dan 

penanganan yang tepat.  

Berdasarkan kondisi klinis infeksi 

meningitis suis yang mengarah ke kondisi 

sepsis atau syok septik, tatalaksana untuk 
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mengurangi penderitaan dan kematian 

akibat meningitis suis sangat perlu 

dipahami.3 Maka dari itu perlu 

pemahaman yang baik terutama bagi 

tenaga kesehatan yang bertugas di unit 

gawat darurat ataupun fasilitas kesehatan 

tentang mendiagnosis syok septik secara 

cepat dan memberi penanganan pertama 

pada kasus syok septik. Dalam laporan 

kasus ini akan diulas lebih mendetail 

mengenai diagnosis dan tatalaksana syok 

sepsis di RSUP Prof Ngoerah. 

 

ILUSTRASI KASUS  

Pasien IME, laki-laki usia 43 tahun, suku 

Bali, pasien rujukan dari rumah sakit 

swasta ke IGD dengan diagnosis dengue 

shock syndrome. Pasien datang dengan 

keluhan utama penurunan kesadaran. 

Penurunan kesadaran dikatakan sejak 1 hari 

sebelum masuk rumah sakit, awalnya 

pasien masih bisa diajak berkomunikasi, 

namun berselang beberapa jam kemudian 

pasien tidak bisa diajak komunikasi dan 

pasien tampak gelisah.  

Pasien juga dikeluhkan demam 

sejak 1 hari sebelum MRS. Demam 

dirasakan naik perlahan lahan, dengan 

pengukuran suhu 39.8 c. Demam turun 

dengan pemberian parasetamol. Pasien 

juga dikeluhkan nyeri kepala sejak 4 hari 

sebelum masuk rumah sakit. Nyeri kepala 

dirasakan diseluruh kepala, nyeri kepala 

bertambah berat bila pasien beraktivitas. 
Pasien dikeluhkan mual dan muntah sejak 

minggu pagi, muntah dikatakan 10x/hari, 

dengan jumlah muntahan kira-kira 50cc, 

muntahan berisi cairan dan air liur.   
Riwayat pasien makan nasi babi 

tidak diketahui oleh keluarga. Riwayat 

bepergian kota disangkal, riwayat bekerja 

di daerah dengan genangan air kotor juga 

disangkal. Keluhan nyeri pada kedua kaki 

disangkal, keluhan nyeri perut disangkal, 

perdarahan spontan disangkal. Riwayat 

batuk dan sesak nafas disangkal, tetapi 

nafas pasien tampak cepat di IGD RSUP 

Prof Ngoerah. Riwayat batuk lama dan 

penurunan berat badan disangkal. Riwayat 

sariawan di mulut dan diare lama disangkal, 

riwayat gangguan pendengaran disangkal. 

Buang air besar dan buang air kecil 

dikatakan normal, tetapi saat observasi di 

igd, pasien tampak bab kehitaman. Riwayat 

kejang disangkal.  

Pasien memiliki riwayat hipertensi 

tanpa pengobatan. Riwayat penyakit kronis 

lainnya disangkal. Pada keluarga dikatakan 

tidak ada yang mengeluh sakit seperti 

pasien. Riwayat penyakit kronis dalam 

keluarga disangkal. Pasien bekerja di 

kantor desa. Pasien seorang perokok aktiv 

sejak 10 tahun yang lalu, konsumsi rokok 1 

pak/hari. Pasien sudah mendapat vaksin 

covid 19 sebanyak 2 kali.  
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Pada pemeriksaan fisik ditemukan 

pasien dengan keadaan tampak sakit berat, 

tampak sesak, kesadaran menurun dengan 

GCS E3V3M5, tekanan darah saat di IGD 

100/70 mmHg, nadi 102 kali/menit reguler, 

suhu 38,4 ºC, frekuensi nafas 26 kali/menit, 

saturasi pasien awal masuk rumah sakit 

65% RA, 88-92 % dengan oksigen NRM 15  

liter per menit. Pada pemeriksaan mata 

didapatkan konjungtiva tidak anemis, 

sclera ikterik, reflek pupil normal (Gambar 

1). Pemeriksaan leher didapatkan kaku 

kuduk. Pada pemeriksaan fisik paru dengan 

suara nafas vesikuler, ronchi dan wheezing 

tidak ada, dan pada jantung suara jantung 

S1 S2 tunggal reguler. Pada pemeriksaan 

abdomen dalam batas normal. Pada 

pemeriksaan ekstremitas akral dingin, tidak 

tampak edema pada ekstremitas bawah 

 

 

Gambar 1. Foto Pasien.  

 

Pada pemeriksaan laboratorium saat 

masuk di rumah sakit (3/1/2022) 

didapatkan WBC 36,01 x 103/µL, Hb 15.1 

g/dl, Hct 43.9 %, Ne# 33.9 x 103/µL, Ly# 

0.94 x 103/µL, Platelet 22 x 103/µL. BUN 

27.1 mg/dl, SC 3 mg/dl, SGOT 244.5 U/L, 

SGPT 165.2 U/L, albumin 2,97 g/dL, 

glukosa darah sewaktu low, natrium 128 

mmol/L, kalium 4.86 mmol/L, HBA1C 5.6 

mg/dl, procalsitonin 84.3 ng/dl, ALP 85 

mg/dl, Globulin 2.66 g/dl, Gamma GT 305 

ng/mL, TP 5.63 U/L, HbsAg Non Reaktif, 

Anti HCV Non Reaktif, Bilirubin Total 9 

mg/mL, Bilirubin direk 5.84 mg/mL, 

Bilirubin Indirek 3.16 mg/mL. PPT 96.5 

detik, APTT 28.5, INR 2.64, NS 1 Negatif. 

AGD dengan PH 7.36, PCO2 25 mmHG, 

PO2 116 mmHG, BEecf -11.3 mmol/L, 

HCO3 14.10 mmol/L, SO2c 98%, TCO2 

14.9 mmol/L. Pemeriksaan laboratorium di 

rumah sakit swasta (1/1/2022) didapatkan 

WBC 20.44 x 103/µL, Hb 14.8 g/dl, Hct 
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42.8 %, Ne# 19.17 x 103/µL, Ly# 0.1 x 

103/µL, Platelet 22 x 103/µL.  

Pasien juga dilakukan pemeriksaan 

urinalisis PH 5.5, Nitrit negative, Protein 

+2, glukosa +3, keton negative, 

urobilinogen normal, bilirubin +2, leukosit 

sedimen 2, eritrosit sedimen 42. 

 

 

Gambar 2. Foto Rontgen Toraks Pasien. 

 

Pada rontgen toraks (Gambar 2) 

didapatkan konsolidasi pada zona bawah 

paru kiri kesan pneumonia. Pada hasil 

pemeriksaan CT scan kepala dengan 

kontras (Gambar 3) menyokong 

meningoenchepalitis dengan kecurigaan 

early encapsulation abses yang 

menyebabkan pendesakan minimal 

terhadap cornu anterior ventrikel lateral 

kiri dan edema serebri. Pada 

elektrokardiogram (Gambar 4) didapatkan 

sinus tacycardia. Pasien juga dilakukan 

pemeriksaan kultur darah yang hasilnya 

keluar setelah pasien meninggal dengan 

hasil menunjukkan terisolasi bakteri 

streptococus suis pada dua sisi spesimen 

darah pasien dan antibiotik seftriaxone 

dapat dipertimbangkan sebagai pilihan 

terapi. Skor SOFA 13 dengan rincian 

respirasi (PaO2/FiO2 <200) 3 poin, 

trombosit (plt < 50) 3 poin, bilirubin 

(bilirubin total 6-11) 3 poin, kardiovaskular 

(MAP > 70mmHg) 0 poin, GCS (10-12) 2 

poin, fungsi ginjal (creatinine 2-3.4) 2 poin. 
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Gambar 3. Foto CT Scan Kepala + Contras 

 

 

 

Gambar 4. Foto EKG Pasien 

 

Berdasarkan anamnesis, data klinis 

dan data penunjang tersebut, pasien 

didiagnosa dengan penyakit 

meningoensephalitis ec streptococcus suis 

dengan sepsis,syok sepsis,trombositopenia, 

hipokalemia serta aki stage III ec susp 

prerenal dan juga observasi melena ec susp 

SRMD. 

Penanganan awal pasien ini adalah 

loading Nacl 0,9% 1000 cc pada 1 jam 

pertama serta pemberian loading D10% 

150cc lanjut D10% 20 tpm. Pemberian 

oksigen 15 lpm NRM dan dilanjukan 

dengan pemasangan ventilator, pasien 

dipuasakan, dilakukan bilas lambung, 

pemberian antibiotika empirik seftriaxone 2 

gram tiap 12 jam iv, diberikan drip 

omeprazole 8 mg/jam, sukrafat 15 cc tiap 8 

jam, parasetamol 500 mg tiap 8 jam dan dari 

departemen neurologi diberikan 

dexametazone 10 mg tiap 6 jam iv. Selama 

di ICU (selama 5 jam) pasien terjadi 

perburukan kondisi dengan tensi 60/palpasi 

dan akral dingin dan dilakukan resusitasi 
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serta mendapatkan drip vasopressor dan 

pada dinihari pukul 04.00 wita pasien 

dinyatakan meninggal. 

 

DISKUSI  

Sepsis merupakan masalah 

kesehatan global yang meningkatkan angka 

morbiditas dan mortalitas di seluruh dunia 

dan merupakan salah satu komplikasi 

paling umum yang terjadi di unit perawatan 

intensif atau ICU.6 Sepsis sering ditandai 

dengan disfungsi otak akut, yang dikaitkan 

dengan peningkatan morbiditas dan 

mortalitas. Patofisiologinya sangat 

kompleks, yang dihasilkan dari proses 

inflamasi dan noninflamasi, yang dapat 

menyebabkan perubahan signifikan pada 

area otak yang rentan menyebabkan 

penurunan kesadaran.7 

 Dokter sering menggunakan istilah 

sepsis dengan cara yang tidak tepat, yang 

menambah kebingungan ketika 

menjelaskan apa yang dimaksud dengan 

istilah sepsis.8 Pada guideline Surviving 

Sepsis Campaign (SSC) 2021, kriteria SIRS 

tidak digunakan secara rutin, melainkan 

pengaplikasian skor SOFA yang lebih 

dinamis dalam mengkaji kerusakan organ 

akibat gangguan hemodinamik di dalam 

tubuh pasien seiring waktu. SOFA adalah 

skala yang banyak digunakan di unit 

kegawatdaruratan, penyakit dalam, 

pembedahan, dan ICU untuk mengevaluasi 

kondisi penyakit dan prognosis pasien 

dengan kegagalan organ multipel, dengan 

menganalisis oksigenasi, fungsi hati, fungsi 

ginjal, sistem kardiovaskular, sistem 

koagulasi, dan sistem saraf.9 

 

 

Tabel 1. Skor Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) 2  

 
Parameter Skor: 0 Skor: 1 Skor: 2 Skor: 3 Skor: 4 

PaO2/FiO2 
> 400 mm Hg 

(53,3 kPa) 
< 400 mm Hg 

(53,3 kPa) 
< 300 mm Hg 

(40 kPa) 

< 200 mm Hg 

(26,7 kPa) 

dengan 

respiratory 

support 

< 100 mm Hg (13,3 

kPa) dengan 

respiratory 

support 

Platelet 
≥ 150 × 103/mcL 

(≥ 150 × 109/L) 

< 150 × 103/mcL 

(< 150 × 109/L) 

< 100 × 103/mcL 

(< 100 × 109/L) 

< 50 × 103/mcL 

(< 50 × 109/L) 

< 20 × 103/mcL (< 

20 × 109/L) 

Bilirubin 
< 1,2 mg/dL (20 

micromole/L) 

1,2–1,9 mg/dL 

(20–32 

micromole/L) 

2,0–5,9 mg/dL 

(33–101 

micromole/L) 

6,0–11,9 mg/dL 

(102–204 

micromole/L) 

> 12,0 mg/dL (204 

micromole/L) 

Kardiovaskular MAP ≥ 70 mm Hg 
MAP < 70 mm 

Hg 

Dopamine < 5 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam  

atau 

Dosis 

dobutamine 

berapa pun 

Dopamine 5,1–15 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam  

atau 

Epinephrine ≤ 0,1 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam 

Dopamine > 15 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam 

atau 

Epinephrine > 0,1 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam 
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atau 

Natauepinephrine 

≤ 0,1 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam 

atau 

Natauepinephrine 

> 0,1 

mcg/kg/menit 

selama ≥ 1 jam 

Glasgow Coma 

Scale* 
15 points 13–14 points 10–12 points 6–9 points < 6 points 

Creatinine 
< 1,2 mg/dL (110 

micromole/L) 

1,2-1,9 mg/dL 

(110–170 

micromole/L) 

2,0-3,4 mg/dL 

(171–299 

micromole/L) 

3,5-4,9 mg/dL 

(300–400 

micromole/L) 

> 5,0 mg/dL (440 

micromole/L) 

Urine output — — — < 500 mL/hari < 200 mL/hari 

*Skor yang lebih tinggi menunjukkan fungsi neurologis yang lebih baik 

Ket: FiO2 = fractional inspired oxygen; kPa = kilopascals; MAP = mean arterial pressure; PaO2 = arterial oxygen partial 

pressure 

 

Karena SOFA lebih dikenal dan 

lebih sederhana sehingga pedoman 

konsensus Sepsis 3 tentang sepsis dan syok 

septik tahun 2021 merekomendasikan 

untuk menggunakan perubahan dasar skor 

SOFA total 2 poin atau lebih untuk 

mewakili disfungsi organ (Tabel 1). Pasien 

dengan skor SOFA 2 atau lebih memiliki 

risiko kematian sekitar 10% pada populasi 

rumah sakit umum dengan dugaan infeksi. 

Semakin besar skor SOFA,angka 

mortalitasnya juga semakin tinggi. Angka 

ini lebih besar dari angka kematian 8,1% 

pada STEMI. Bergantung pada tingkat 

risiko dasar pasien, skor SOFA 2 atau yang 

lebih besar mengidentifikasi peningkatan 

risiko kematian 2 hingga 25 kali lipat 

dibandingkan dengan pasien dengan skor 

SOFA kurang dari 2.10 
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Gambar 5. Patogenesis Sepsis dan Syok Septik dengan turunan skor SOFA11 

 

Skor SOFA tidak dimaksudkan 

untuk digunakan sebagai modalitas terapi 

pasien, melainkan sebagai sarana untuk 

mengkarakterisasi pasien septik secara 

klinis. Komponen SOFA (seperti kadar 

kreatinin atau bilirubin) memerlukan 

pengujian laboratorium dan dengan 

demikian mungkin tidak segera mengetahui 

disfungsi dalam sistem organ pasien. 

Elemen lain, seperti skor kardiovaskular, 

dapat dipengaruhi oleh intervensi 

iatrogenik.9 Pada laporan kasus kali ini, 

skor SOFA total yang teridentifikasi pasca 

pemeriksaan penunjang yang relevan 

dikerjakan sebesar 13. Pasien kali ini 

mengalami komplikasi syok septik pasca 

terinfeksi bakteri Streptococus suis. 

Pedoman penatalaksanaan pasien pada 

kasus infeksi Meningitis suis dengan sepsis 

ini sudah dikaji berdasarkan Surviving 

Sepsis Campaign: International Guidelines 

for Management of Sepsis and Septic Shock 

2021.2 

Penilaian sistem pernapasan melalui 

PaO2/FiO2 merupakan indikator pasien 

mengalami acute respiratory distress 

syndrome (ARDS). Pasien dengan ARDS 

mengalami penurunan compliance paru dan 

hipoksemia refrakter yang menyebabkan 

tidak terpenuhinya kebutuhan oksigenasi 
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jaringan tubuh secara adekuat. ARDS 

adalah sindrom klinis dengan tingkat 

under-diagnosis yang tinggi. Hingga 40% 

pasien ARDS tidak dapat dikenali secara 

klinis dengan cukup cepat. Pemahaman 

yang lebih baik tentang faktor risiko ARDS 

pada pasien sepsis akan meningkatkan 

kemampuan klinisi untuk mengidentifikasi 

ARDS sedini mungkin. Selain itu, beberapa 

penelitian telah mengalihkan riset dari 

faktor risiko klinis ke biomarker ARDS, 

yang juga merupakan strategi untuk 

pengobatan ARDS yang lebih presisi.12  

Studi multisenter di Jepang pernah 

merilis data retrospektif 594 pasien sepsis 

yang menyatakan bahwa 14,3% pasien 

mengalami ARDS. Diantara pasien ARDS 

tersebut, 80% pasien menderita syok 

septik.13 Hasil studi retrospektif di China 

tahun 2022 juga memaparkan bahwa dari 

529 pasien sepsis, 179 yang menderita 

ARDS, dengan OR syok septik 2,163 kali 

sebagai faktor risiko independen 

berkembangnya ARDS.12 Riset tersebut 

juga mengkonfirmasi skor SOFA 

berkorelasi dengan peningkatan risiko 

ARDS secara signifikan. Penelitian 

tersebut melaporkan prognosis yang lebih 

buruk secara signifikan pasien dengan 

ARDS yang diinduksi sepsis dibandingkan 

dengan mereka yang tidak ARDS, 

sehubungan dengan lamanya ventilasi 

mekanis, lama perawatan di ICU, dan 

mortalitas 28 hari, yang konsisten dengan 

data dalam literatur. Para peneliti 

melaporkan bahwa ARDS yang diinduksi 

sepsis menyebabkan pemulihan cedera paru 

yang berkepanjangan dan ekstubasi yang 

tertunda. Selain itu, perkembangan ARDS 

dikaitkan dengan peningkatan risiko 

kematian di rumah sakit pada pasien sepsis. 

Oleh karena itu, sangat penting untuk 

menentukan faktor risiko pasien sepsis 

yang berkembang menjadi ARDS.14  

Menurut hasil riset Mukerjee dkk. 

tahun 2020, AGD abnormal di antara 

pasien dengan sepsis merupakan indikator 

prognostik yang penting. Insiden mortalitas 

yang tertinggi dialami oleh pasien asidosis 

respiratorik dan asidosis metabolik.15 

Sejalan dengan temuan itu, Herdiman 

(2015) menyuguhkan temuan kadar laktat, 

bikarbonat, gap anion, dan kelebihan basa 

dalam hasil AGD dikaitkan dengan 

mortalitas 30-hari pada pasien terdiagnosis 

sepsis. Parameter ini harus terpantau ketat 

pada pasien septik. Pemantauan parameter 

ini dapat membantu pengambilan 

keputusan klinis awal dalam keadaan 

darurat dan dapat mempengaruhi 

pemulihan dari kondisi sepsis.16 Pasien 

pada temuan kali ini mengalami 

abnormalitas pada hasil AGD-nya, di mana 

terjadi kondisi asidosis metabolik 

(penurunanan pH dan ion HCO3
-) dengan 

penurunan nilai BE yang sangat negatif. 
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Kompensasi respiratorik terjadi pada 

temuan tersebut (penurunan PaCO2). 

PaCO2 mencerminkan ventilasi paru dan 

produksi CO2 seluler.16 Selisih anion yang 

meningkat pada kasus kali ini menunjukkan 

adanya anion yang tidak teridentifikasi, 

yang berkontribusi terhadap asidosis 

metabolik pada pasien sepsis. Dalam 

penelitian Ganesh dkk. (2016) 

menyebutkan bahwa HAGMA (high anion 

gap metabolic acidosis) dapat digunakan 

sebagai alat skrining dan pengganti kadar 

asam laktat, sehingga membantu dalam 

prognostikasi penyakit.17 Pasien laporan 

kali ini juga menunjukkan adanya 

gangguan pada fungsi ginjalnya. Terjadi 

penurunan albumin serum dan adanya 

proteinuria yang berkaitan dengan proses 

filtrasi yang abnormal di nefron. Sejalan 

dengan riset tahun 2012, setelah 

memperhitungkan albumin serum dan 

elektrolit lainnya, HAGMA dikaitkan 

dengan peningkatan risiko semua penyebab 

kematian, terlepas dari berbagai faktor 

termasuk eGFR dan albuminuria. HAGMA 

juga dapat mencerminkan peningkatan 

konsentrasi anion organik yang ada pada 

pasien obesitas, resistensi insulin, dan 

hipertensi.18  

Di unit perawatan intensif (ICU) 

dan ruang gawat darurat, evaluasi 

oksigenasi sering dilakukan dalam konteks 

sepsis berat, gagal napas akut, dan ARDS. 

Penilaian oksigenasi lebih umum dilakukan 

dengan menghitung rasio PaO2 dan fraksi 

oksigen inspirasi (rasio PaO2/FiO2 atau 

P/F). Namun, ada keterbatasan dalam 

menggunakan rasio P/F dalam menilai 

oksigenasi, karena perbedaan antara 

pencampuran vena dan rasio P/F pada 

fraksi shunt tertentu bergantung pada FiO2 

yang dialirkan.19 Laporan kali ini 

menyajikan pasien dengan hasil 

pengukuran PaO2/FiO2 <200 mmHg yang 

dikonfirmasi dengan temuan radiologis 

konsolidasi basal pulmonal, serta mengarah 

pada hipoksemia berat. Temuan kasus ini 

sejalan dengan penelitian terbaru dari 

Astika dkk. (2021) bahwa pada kondisi 

septikemia atau sepsis, kurangnya ratio P/F 

dari nilai 200 mmHg cenderung 

meningkatkan mortalitas 7 kali lebih cepat 

daripada nilai di atas 200 mmHg. 

Hipoksemia didefinisikan sebagai 

penurunan tekanan parsial oksigen dalam 

darah. Hipoksemia tidak selalu 

menunjukkan hipoksia jaringan. Hal ini 

dapat disebabkan oleh hipoventilasi, 

ketidaksesuaian ventilasi-perfusi, 

gangguan difusi, atau penurunan tekanan 

oksigen inspirasi. Tekanan karbon dioksida 

arteri (PaCO2) dan alveolus (PACO2) 

meningkat selama hipoventilasi, yang 

menyebabkan tekanan oksigen alveolus 

(PAO2) menurun. Akibatnya, difusi 
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oksigen dari alveolus ke kapiler paru 

menurun.20 

Menurut riset restropektif selama 3 

tahun pada tahun 2021 di Mayo Clinic yang 

mana intubasi dalam 24 jam setelah sepsis 

tidak berhubungan dengan tingkat 

mortalitas di rumah sakit. Meskipun 

intubasi tetap merupakan prosedur berisiko 

tinggi, riset tersebut tidak mengidentifikasi 

peningkatan risiko kematian di antara 

pasien syok septik dengan gangguan 

hemodinamik. Pada kegagalan pernapasan 

terkait sepsis, strategi cairan awal dan 

konservatif dikaitkan dengan hasil yang 

lebih baik. Hal ini perlu 

mempertimbangkan bahwa melalui 

intubasi yang tepat waktu bila sesuai, 

ditambah dengan strategi proteksi paru-

paru, dapat mentolerir kondisi syok septik. 

21,22 Pasien kali ini mengalami kendala 

perawatan awal yang mengalami 

penurunan saturasi oksigen di bawah 70% 

sebelum masuk perawatan ICU. 

Pemasangan ventilator telah dilakukan di 

luar setting ruangan ICU. Kondisi pasien 

yang jatuh dalam keadaan sepsis tersebut 

tidak serta merta menghasilkan pemulihan 

keadaan pasca oksigenasi, berkaitan 

banyaknya mekanisme patogenesis pada 

masing-masing organ yang berisiko 

mengalami destruksi (Gambar 5).  

 

Gambar 6. Oksidasi komponen plasma, aktivasi trombosit dan penurunan kapasitas 

antioksidan plasma darah akibat oksisitosis selama kondisi sepsis.23 

 

Pasca pertolongan awal dengan 

terapi oksigen sungkup NRM 15 lpm, hasil 

AGD pasien kami menunjukkan adanya 

kenaikan PaO2 (>100 mmHg) dan ScvO2 

(98%). Dalam tulisan ilmiah terbaru tahun 

2022, Minasyan mengemukakan bahwa 

terapi oksigen awal menginduksi 

hiperoksemia pada sebagian besar pasien 

sepsis dan menurunkan angka survival. 

Hiperoksemia ringan menyebabkan 
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turunnya pengiriman oksigen. Kadar 

oksigen yang tinggi dalam darah vena 

sentral (ScvO2, 88%-100%) cenderung 

meningkatkan mortalitas pasien sepsis. 

Suplementasi oksigen yang tinggi 

(FiO2>65%) dan hipoksemia (PaO2<7 

kPa) menyebabkan mortalitas meningkat. 

Meskipun terapi oksigen bebas telah 

menjadi landasan terapi sepsis, 

kewaspadaan adanya hiperoksia 

memerlukan titrasi oksigen menuju 

normoksia.  

Hiperoksia juga meningkatkan 

mortalitas pasien yang mencapai normoksia 

saat opname dan memerlukan penargetan 

normoksia pasca inisiasi ventilasi mekanis, 

yang dapat memperbaiki kondisi pasien. 

Hiperoksia juga dapat menyebabkan 

kerusakan pada alveoli, edema paru, dan 

respon inflamasi sistemik serta mengubah 

komposisi protein surfaktan, menekan 

pembersihan mukosiliar, menyebabkan 

vasokonstriksi dan menurunkan aliran 

darah koroner, curah jantung, dan perfusi 

mikrovaskuler.19  

Pelepasan oksigen yang berlebihan 

dari eritrosit, bersamaan dengan 

penggunaan ventilasi mekanis, dapat secara 

signifikan meningkatkan jumlah oksigen 

terlarut dalam plasma darah. Oksigen 

terlarut menyebabkan banyak efek 

berbahaya, dan salah satu komplikasi 

paling serius adalah aktivasi trombosit, 

yang dapat memicu DIC (Gambar 6).23 

Trombositopenia umumnya 

didefinisikan sebagai jumlah trombosit < 

150 g/dL dan diklasifikasikan berat jika 

jumlah trombosit < 50 g/dL. Rendahnya 

trombosit ini adalah gangguan hemostatik 

yang paling umum di ICU dengan 

prevalensi sekitar 50%. Menariknya, 

jumlah trombosit merupakan bagian dari 

skor SOFA yang bertujuan untuk menilai 

tingkat keparahan disfungsi organ pada 

pasien yang sakit kritis. Antara 5% dan 

20% pasien mengalami trombositopenia 

berat yang dapat dikaitkan dengan 

perdarahan dan bahkan trombositopenia 

derajat sedang dikaitkan dengan kegagalan 

organ dan prognosis yang tidak 

menguntungkan.  

Trombositopenia pada pasien yang 

dirawat di ICU dikenal dengan baik sebagai 

tanda prognostik yang buruk dan 

berhubungan dengan perawatan ICU yang 

berkepanjangan. Sepsis menyumbang 

sekitar 50% dari semua trombositopenia. 

Pada pasien septik, trombositopenia sering 

dikaitkan dengan respon tubuh yang tidak 

teratur.24 Laporan kasus kali ini 

menerangkan bahwa pasien mengalami 

kondisi trombositopenia < 50 g/dL yang 

sejalan dengan hasil temuan infeksi S. suis 

di Guyana Perancis tahun 2013 dan di 

Jepang tahun 2021.25,26 Namun, pada 
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beberapa riset di Bali, nilai median 

trombosit masih tertera dalam batas normal, 

tetapi perlu penelitian lebih dalam untuk 

mengkaji prognosis berdasarkan kadar 

trombosit dalam skor SOFA.3,27  

 

Gambar 7. Representasi skema dari aktivasi dan agregasi platelet yang diinduksi oleh S. 

suis.28  

 

Trombosit memainkan peran 

penting selama trombositopenia patologis 

pada sindrom syok toksik streptococcus 

(STSS). Patogen Streptococcus suis dapat 

menyebabkan STSS mirip dengan S. 

pyogenes. Namun, interaksi S. suis dengan 

trombosit kurang dipahami dengan jelas 

secara biomolekuler. Sebuah riset di China 

tahun 2016 menemukan bahwa suilysin 

(SLY), berbeda dari cytolysins (CDC) yang 

bergantung pada kolesterol bakteri lainnya, 

adalah satu-satunya stimulus yang 

menginduksi agregasi platelet (Gambar 7). 

Lebih lanjut, aktivasi GPIIb / IIIa dari 

dalam ke luar dari trombosit memediasi 

agregasi trombosit yang diinduksi SLY. 

Proses ini dipicu oleh masuknya Ca2+ yang 

bergantung pada pembentukan pori pada 

trombosit oleh SLY. Selain itu, meskipun 

pelepasan α-granul yang diinduksi SLY 

terjadi melalui jalur yang bergantung pada 

MLCK, pensinyalan PLC-β-IP3/DAG-

MLCK dan Rho-ROCK-MLCK tidak 

terlibat dalam agregasi platelet yang 

diinduksi SLY. Masuknya Ca2+ yang 

bergantung pada pori juga ditemukan 

berpartisipasi dalam induksi agregasi 
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platelet dengan pneumolysin (PLY) dan 

streptolysin O (SLO).28 

Hiperbilirubinemia merupakan 

komplikasi sepsis yang disebabkan oleh 

mediator inflamasi dan infiltrat sel di hati, 

yang menekan sistem transpor hepatobilier 

yang menyebabkan penurunan klirens 

bilirubin. Bilirubin dipengaruhi oleh infeksi 

pada organ hati dan memiliki peran dalam 

apoptosis dan peradangan. Riset Tutak dkk. 

tahun 2014 pernah menyelidiki apakah 

bilirubin dapat digunakan untuk memantau 

prognosis sepsis. Riset tersebut 

menemukan kadar serum IL‑6 dan IL‑10, 

serta skor SOFA, secara signifikan lebih 

tinggi pada pasien dengan sepsis ketika 

dibandingkan dengan kelompok kontrol, 

tetapi tidak ada korelasi antara bilirubin dan 

parameter sepsis penting lainnya yang 

ditemukan.29 Kondisi pasien pada kasus 

infeksi Streptococcus suis ini menampilkan 

ikterik pada sklera dengan peningkatan 

kadar SGOT, SGPT, dan profil bilirubin, 

temuan bilirubin pada hasil urinalisis, serta 

penurunan kadar albumin. Kasus ini sejalan 

dengan temuan infeksi Streptococcus suis 

pada kasus di Thailand bahwa bakteremia 

berkepanjangan ≥ 6 hari, syok septik, dan 

bilirubin direct > 1,5 mg/dL merupakan 

prediktor kuat yang terkait dengan 

mortalitas infeksi S. suis. Kerusakan organ 

hati ini dapat berpotensi disebabkan oleh 

infeksi sistemik S. suis. Hal ini konsisten 

dengan gejala klinis lainnya termasuk 

demam, peningkatan enzim hati kronik, dan 

kadar albumin rendah yang disebabkan 

oleh septikemia. Secara tidak langsung, 

hipoalbuminemia berpotensi menjadi 

prediktor mortalitas akibat infeksi S. suis.30 

Syok septik berkaitan dengan 

penurunan resistensi vaskular sistemik 

(SVR), hipovolemia, gangguan 

mikrosirkulasi dan menurunkan fungsi 

sistolik dan diastolik miokardium, yang 

pada akhirnya menyebabkan 

ketidakseimbangan antara distribusi dan 

permintaan oksigen. Managemen awal 

syok septik memiliki tujuan utama untuk 

memperbaiki ketidakseimbangan tersebut. 

Tekanan arteri rata-rata (MAP) adalah 

salah satu target hemodinamik untuk 

memastikan adekuatnya tekanan perfusi.31 

Pedoman SSC tahun 2021, 

merekomendasikan target awal tekanan 

arteri rata-rata (MAP) 65 mmHg untuk 

mempertahankan perfusi organ yang kritis. 

Menargetkan MAP pada angka 65 mmHg 

adalah satu dukungan hemodinamik dalam 

hubungannya dengan tekanan vena sentral 

(CVP) 8-12 mmHg, diuresis minimal 0,5 

mL/kg/jam dan saturasi oksigen vena 

sentral (ScvO2) lebih besar dari 70%. 

Dalam beberapa penelitian kecil, ketika 

norepinefrin dititrasi untuk memenuhi 

target MAP 65 mmHg atau lebih tinggi, 

indeks jantung meningkat pada kelompok 
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target MAP yang lebih tinggi, tetapi tidak 

ada perbedaan dalam aliran urin, tingkat 

laktat arteri, atau distribusi oksigen antara 

kedua kelompok.32 Variabilitas tekanan 

darah dapat memprediksi kematian pada 

pasien sakit kritis. Individu dengan 

variabilitas rata-rata MAP yang lebih tinggi 

atau lebih rendah selama hari pertama di 

ICU memiliki peningkatan risiko 

mortalitas.33 

Laporan MAP pada pasien saat ini 

terstratifikasi sebagai kondisi yang adekuat, 

tetapi seiring perkembangan waktu terjadi 

perburukan klinis pasien di ICU. 

Pengukuran MAP tidak bisa dilakukan 

(bahkan kurang dari 60 mmHg, di luar 

kriteria skor SOFA) karena hemodinamika 

pasien menurun drastis ke dalam fase syok 

septik. Jika MAP turun di bawah titik ini 

untuk waktu yang lama, manifestasi organ 

akhir seperti iskemia dan infark dapat 

terjadi. Jika MAP turun secara signifikan, 

darah tidak akan dapat mengalir ke jaringan 

otak, akan terjadi penurunan kesadaran, dan 

kematian neuron akan segera terjadi.34 Pada 

pasien dengan septikemia, tekanan darah 

turun, kulit pucat, dan petechial, dan 

akhirnya penurunan kesadaran dapat 

terjadi. Patogen S. suis kemungkinan besar 

melepaskan beberapa toxin ke dalam darah 

yang memecah dinding pembuluh darah 

yang memungkinkan darah merembes 

keluar vaskular di bawah kulit. Dalam 

beberapa kasus, patogen S. suis 

menginfeksi jaringan meninges secara 

hematogenik, yang mana pada saat yang 

sama menyebabkan septikemia dan 

meningitis. Karena kondisi septikemia 

yang memburuk, hal ini dapat berkembang 

menjadi syok toksik yang ireversibel dan 

bahkan kematian akut jika penderita tidak 

menerima perawatan segera.35 

Dari sudut pandang mikrosirkulasi 

renal, sepsis sangat berkaitan dengan 

'hipervelocity' aliran darah di dalam kapiler 

peritubular kortikal. Aliran darah yang 

masuk ke dalam organ adalah konstan, 

yang tergantung pada tekanan perfusi. 

Autoregulasi memainkan peran utama 

dalam otak, jantung, dan ginjal. Ambang 

autoregulasi ginjal lebih tinggi dari ambang 

jantung atau serebral. Oleh karena itu, dapat 

dipertimbangkan sebagai tujuan resusitasi 

utama. Jika tingkat MAP lebih rendah dari 

ambang autoregulasi ginjal, aliran darah 

ginjal menjadi lebih rendah dari aliran 

darah ginjal "fisiologis" dan, akibatnya, 

fungsi ginjal dapat berubah. Pada kondisi 

sepsis, MAP yang kurang dari 65 mmHg 

menunjukkan bahwa autoregulasi tidak bisa 

dipertahankan (atau ambang batas 

autoregulasi berubah) selama sepsis.36  

Kondisi pasien kali ini selama 

perawatan menunjukkan bahwa profil 

fungsi renal meningkat, baik BUN maupun 

serum kreatinin. Kreatinin adalah metabolit 
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kreatin dan kreatin fosfat, yang berada 

dalam konsentrasi tertinggi di otot rangka, 

dan terutama dieliminasi melalui ginjal.37 

Secara khusus, cedera ginjal akut (AKI) 

adalah salah satu jenis disfungsi organ yang 

paling sering muncul yang biasanya 

muncul di awal perjalanan sepsis. Hampir 

setengah dari pasien mengalami AKI di unit 

perawatan intensif (ICU), dan adanya AKI 

pada pasien ini menyebabkan peningkatan 

kematian hingga 30-50%. Angka kematian 

yang tinggi terkait dengan AKI septik 

sebagian dapat dijelaskan oleh pemahaman 

yang tidak lengkap tentang patofisiologinya 

dan keterlambatan dalam diagnosis. Saat 

ini, diagnosis AKI didasarkan pada 

peningkatan kadar kreatinin serum atau 

deteksi oliguria.38 Sepsis atau syok septik 

terjadi pada 24,2% pasien yang terinfeksi S. 

suis, dan 82% pasien dengan syok septik 

berkembang menjadi AKI. Lesi ginjal yang 

terkait dengan infeksi S. suis telah 

dilaporkan pada kasus otopsi, dengan 

gambaran post-mortem, antara lain 

peningkatan volume ginjal, mikrotrombus 

pada glomerulus, cetakan hialin pada 

tubulus ginjal, perubahan hidropik pada sel 

epitel tubulus, dan nekrosis tubular dengan 

infiltrasi neutrofilik.39 Selaras dengan 

temuan kasus kali ini (tanpa autopsi 

maupun patologi anatomi post-mortem), 

hasil urinalisis pasien menunjukkan 

sebaran leukosit dan eritrosit akibat proses 

destruksi glomerular tersebut.  

Analisis sensitivitas riset Knox dkk. 

tahun 2014 memasukkan sub-skor verbal 

GCS pada skor SOFA yang menegaskan 

pentingnya komponen sistem saraf pusat 

(SSP) dari skor SOFA, serta menunjukkan 

bahwa hubungan antara sub-skor SSP 

SOFA dan mortalitas tidak tergantung pada 

status intubasi di ICU.40 Perubahan kondisi 

mental menjadi komponen yang signifikan 

pada sindrom sepsis dan syok septik. Sepsis 

sering muncul lebih awal dengan 

ensefalopati dan/atau kesadaran yang 

terganggu, sehingga tingkat kesadaran yang 

diukur dengan GCS, berperan sebagai 

prediktor penting pada SOFA yang 

menunjukkan perkembangan sepsis.41  

Pada sebagian besar model hewan, 

dan pada kasus otopsi manusia, cedera 

neuron dan perbaikan saraf serta proliferasi 

mikroglial dan astrositosis sering terdeteksi 

pada pembentukan hipocampus selama 

meningitis dan meningoensefalitis. Oleh 

karena itu, sebuah riset di Jerman tahun 

2018 fokus pada perubahan morfologis di 

wilayah otak tersebut selama infeksi S. suis 

pada SSP. Pada kasus meningitis suis, 

terdapat lonjakan apoptosis neuron pada 

dentate gyrus dibandingkan kontrol. Hasil 

tersebut sejalan dengan kelainan 

morfologis pada kasus otopsi otak manusia, 

dengan kepadatan sel dentata yang tinggi.42 
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Aktivitas sitotoksik dari suilysin (SLY) 

yang disekresikan dari S. suis dapat secara 

langsung menginduksi cedera saraf.28 SLY, 

keluarga cytolysin yang bergantung pada 

kolesterol, dapat menunjukkan 

sitotoksisitas pada sel epitel, sel endotel, 

neutrofil, dan makrofag dan sifat 

antifagositik dan antibakteri sebagai 

respons terhadap neutrofil dan 

monosit/makrofag, yang telah terbukti 

berkontribusi pada patogenesis penyakit 

meningitis suis. Peran SLY sebagai 

aktivator sel imun di SSP dapat 

menjelaskan masuknya sel inflamasi ke 

dalam jaringan otak.43 Sejauh ini, penelitian 

Li et al. pada tahun 2019 mengemukakan 

bahwa myricetin secara signifikan 

menghambat aktivitas hemolitik SLY dan 

menghambat oligomerisasi SLY. Myricetin 

secara signifikan memberikan efek anti-

inflamasi, yang menunjukkan bahwa 

myricetin dapat menurunkan peradangan 

yang diinduksi S. suis selain penghambatan 

SLY in vitro dan in vivo.44   

Selain itu, dinding sel gram positif 

S. suis dapat mengaktifkan pertumbuhan 

mikroglia. Penilaian morfologi mikroglia 

mengungkapkan aktivasi mikroglia yang 

signifikan secara statistik pada kelompok 

meningitis.42 Namun, laporan kasus kali ini 

tidak mengevaluasi kajian otopsi berkaitan 

keterbatasan administrasi. Kondisi klinis 

yang teramati menjadi perhatian untuk 

melaporkan adanya kaku kuduk, demam, 

serta tanda klinis yang mendukung kriteria 

diagnosis meningitis, yang sejalan dengan 

hasil riset terdahulu.45 

 

 

Gambar 8. Dua portal utama masuknya invasi Streptococcus suis pada SSP melalui sawar 

darah-otak (blood-brain brarriers, BBB) dan sawar darah-CSF.46 
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Patofisiologi utama sepsis pada 

kasus meningitis suis melibatkan infeksi S. 

suis yang mengaktifkan respon host, 

imunitas bawaan, kelainan koagulasi, 

gangguan organ, disfungsi endotelium 

vaskular, mekanisme anti-inflamasi dan 

imunosupresi.46 Pada manusia, S. suis dapat 

berinteraksi dengan sel epitel baik di 

permukaan epidermis atau di usus (rute 

infeksi oral). Strain S. suis yang virulen 

dapat menempel pada sel epitel dari saluran 

pernapasan manusia. Adhesin yang ada di 

permukaan S. suis terhalang oleh 

polisakarida kapsuler (CPS). Riset tahun 

2012 menyatakan bahwa S. suis 

menurunkan regulasi ekspresi CPS selama 

langkah awal infeksi sebagai respons 

terhadap sinyal dari lingkungan, 

menghasilkan interaksi yang lebih baik 

antara adhesin bakteri dan reseptor inang. S. 

suis berinteraksi dengan komponen matriks 

ekstraseluler (ECM) seperti fibronektin dan 

plasminogen (Gambar 8). Enolase pada 

permukaan bakteri patogen mendorong 

pengikatan bakteri pada plasminogen dan 

fibronektin. Ketika sudah berikatan, 

adhesin yang mengandung motif LPXTG 

juga penting untuk interaksi patogen ini 

dengan protein ECM.46 

Pada kondisi bakteremia yang 

tinggi, S. suis dapat menyebabkan 

meningitis. Seperti patogen hematogenik 

lainnya, S. suis harus melewati sawar 

darah-otak (BBB) dan/atau penghalang 

darah-cairan serebrospinal (CSF) untuk 

menyebabkan infeksi SSP. BBB adalah 

penghalang unik secara anatomis dan 

fungsional yang memisahkan otak dari 

kompartemen intravaskular dan 

mempertahankan homeostasis lingkungan 

SSP. Jenis sel utama BBB adalah sel 

endotel mikrovaskular otak (brain 

microvascular endothelial cells, BMEC). 

Invasi S. suis dapat menginduksi pelepasan 

asam arakidonat dari sel BMEC, suatu 

mekanisme yang dapat memfasilitasi 

kemampuan bakteri untuk menembus SSP 

dan memodulasi peradangan lokal. 

Kemampuan ini juga dapat meningkatkan 

ekspresi molekul adhesi pada monosit 

manusia dan sel endotel dengan 

konsekuensi peningkatan kepatuhan 

monosit yang diaktifkan S. suis. Studi lain 

telah menunjukkan bahwa S. suis mampu 

menginduksi pelepasan sitokin dan 

kemokin proinflamasi BMEC manusia, 

mikroglia, dan astrosit. Selain komponen 

dinding sel, CPS bakteri menginduksi 

makrofag manusia untuk mengeluarkan 

prostaglandin E2 dan matriks 

metalloproteinase-9, yang juga terlibat 

dalam gangguan BBB. Akhirnya, SLY 

menginduksi pelepasan beberapa sitokin 

proinflamasi BMEC manusia dan 

peningkatan regulasi molekul adhesi pada 

monosit manusia.46 
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Portal entri SSP lainnya adalah 

CPEC (choroid plexus epithelial cells) 

sebagai penghalang darah-CSF (Gambar 

8). Meskipun penghalang darah-CSF 

memiliki luas permukaan yang lebih kecil 

daripada BBB, susunan tersebut 

memainkan peran penting dalam 

translokasi bakteri serta dalam transmigrasi 

leukosit. Invasi ini melibatkan tiga langkah 

potensial: invasi CPEC dari sisi basolateral; 

transportasi dalam vakuola endositik yang 

terikat membran ke sisi apikal; dan 

eksositosis ke membran apikal penghalang 

darah-CSF. Invasi S. suis menginduksi 

nekrosis CPEC, meskipun apoptosis 

mungkin juga berperan dalam proses 

kematian sel. Selain itu, faktor virulensi 

terlarut selain kontak bakteri-sel langsung 

dapat mengubah keketatan penghalang 

CPEC. Molekul SLY juga memainkan 

peran penting sebagai toksin yang 

mempengaruhi fungsi sawar darah-CSF.46 

Sehubungan dengan nilai kadar 

glukosa pasien masih di bawah 180 mg/dL, 

standar pemberian insulin inisial tidak 

dianjurkan sesuai pedoman tatalaksana 

sepsis dan syok septik tahun 2021.2 Pasien 

yang datang dengan kondisi hipoglikemia 

tersebut sudah diberikan cairan dextrose 

sehingga membantu menurunkan risiko 

stress klinis. Selain itu, sitokin inflamasi 

juga menyebabkan kerusakan dan disfungsi 

stres oksidatif mitokondria.42 Pada tahapan 

syok septik, klinisi berpacu pada 

penanganan rehidrasi cairan dalam 1 jam 

pertama, dan meningkatkan sumber energi 

dextrosa untuk memulihkan energi seluler 

pasien. Namun, keadaan infeksi meningitis 

suis yang cepat mendestruksi struktur otak, 

menyebabkan permintaan oksigen otak 

meningkat drastis. Sesuai pedoman SSC 

tahun 2021, oksigenasi pada kegagalan 

respiratorik atau hipoksemia tersebut harus 

mendapatkan high-flow nasal oxygen atau 

strategi volume tidal > 10 ml/kg.2 

Kaskade sepsis mempengaruhi 

hemodinamik dengan merusak sistem 

neurokardiovaskular. Kerusakan endotel 

vaskular yang disebabkan oleh sitokin 

inflamasi menyebabkan hilangnya fungsi 

penghalang, sehingga menimbulkan 

kebocoran kapiler, edema interstitial, dan 

penurunan tonus vasomotor.41 Berdasarkan 

pantauan CT scan kepala, teridentifikasi 

adanya edema serebri yang memperburuk 

kondisi pasien. Penanganan vaskular pasien 

ini ditangani melalui regimen cairan 1000 

cc dalam 1 jam pertama. Hal ini sesuai 

pedoman ekspansi volume awal dengan 30 

ml/kg kristaloid per bolus dengan penilaian 

hemodinamik sesering mungkin (Gambar 

9). Terapi cairan yang direkomendasikan 

adalah cairan kristaloid. Belum ada 

penelitian yang membandingkan HES 

dengan cairan lain yang tersedia untuk 

resusitasi syok septik, yang mana dalam 
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satu meta-analisis, terjadi peningkatan 

risiko cedera ginjal akut (AKI), dan 

mortalitas pada orang dewasa dengan 

septik syok. Oleh karena itu, kristaloid 

direkomendasikan sebagai penambah 

volume lini pertama pada syok septik. 

Normal saline dapat digunakan jika Ringer 

laktat tidak tersedia atau dalam kondisi 

khusus tertentu, seperti hiponatremia atau 

ketika diduga ada peningkatan tekanan 

intrakranial.47 

 

 

Gambar 9. Langkah awal dalam 1 jam inisiasi terapi bersamaan pada kondisi sepsis 

atau syok septik berdasarkan Surviving Sepsis Campaign 2021.2 

 

Obat kardiovaskular harus 

disesuaikan dari waktu ke waktu untuk 

mempertahankan hemodinamik yang 

optimal dan perfusi organ yang memadai. 

Pemantauan hemodinamik yang sering 

diperlukan saat vasopresor diberikan, 
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terutama dalam kaitannya dengan CI 

(cardiac index), SVRI, dan perfusi perifer, 

untuk menentukan kombinasi yang tepat 

dari inotropik atau vasodilator. Pemberian 

agen vasoaktif dianjurkan setelah 30 ml/kg 

cairan resusitasi atau tanda-tanda kelebihan 

cairan telah diketahui saat pasien masih 

mengalami gejala hipoperfusi organ yang 

persisten.47 Pedoman SSC tahun 2021 

menyatakan bahwa pemberian 

norepinefrine sangat dianjurkan sebagai lini 

pertama dibandingkan vasopresor lainnya.2 

Pada setting ICU, pasien pada kasus 

meningitis suis ini sudah jatuh pada kondisi 

syok septik. Algoritma yang dijalankan 

tentunya mengikuti kaidah pemberian 

vasopresor terhadap kekuatan 

hemodinamik pasien. Pada kenyataannya, 

perburukan kondisi terjadi pada tubuh 

pasien dengan tekanan diastolik yang terus 

melemah walau dengan drip vasopresor. 

Kortikosteroid hydrocortisone 

direkomendasikan untuk penggunaan  pada 

syok septik. Manfaat pemberian 

kortikosteroid pada pasien septik adalah 

mengembalikan keseimbangan aksis 

adrenal hipofisis hipotalamus yang berubah 

drastis.48 Berkenaan dengan sistem 

kardiovaskular, kortikosteroid dapat 

menghambat sekresi oksida nitrat endogen 

dan prostasiklin, dan membalikkan 

fenomena hiporesponsif vaskular terhadap 

vasopresor, merangsang ketersediaan 

kalsium dalam sel miokard, dan 

meningkatkan fungsi kontraktilitas dan 

vasokonstriksi jantung.42 Pada kasus kali 

ini, pasien telah diberikan dexametasone 

untuk terapi dari meningoencepalitis.  

Terapi antibiotika spektrum luas 

awal (misalnya < 1–3 jam) dibenarkan pada 

pasien dengan syok septik atau meningitis 

bakterial untuk mengurangi angka 

kematian.49 Menunggu hasil diagnostik dan 

melakukan penilaian ulang klinis untuk 

menegakkan diagnosis dapat bermanfaat 

bagi pasien dan sistem perawatan kesehatan 

dengan terapi empiris yang ditargetkan dan 

penggunaan antibiotik yang tepat, apalagi 

pasien pada kasus kali ini sudah diberikan 

terapi empirik ceftriaxone sehingga 

memudahkan penanganan awal. Penilaian 

lab kultur darah pasien dinyatakan positif 

terhadap infeksi S. suis. Namun, 

keterbatasan tersebut tidak menunda 

pemberian antibiotika empirik. 

 

SIMPULAN  

Telah dilaporkan kasus laki-laki usia 43 

tahun dengan pasien didiagnosa dengan 

penyakit meningoensephalitis ec 

streptococcus suis dengan sepsis,syok 

sepsis,trombositopenia, hipokalemia serta 

aki stage III ec susp prerenal dan juga 

observasi melena ec susp SRMD, dengan 

Skor SOFA 13. 
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Terapi pedoman SSC 2021 

tatalaksana sepsis dan syok septik sudah 

diberikan dalam 1 jam pertama yaitu 

loading Nacl 0,9% 1000 cc, pemberian 

oksigen 15 lpm NRM dan dengan 

pemasangan ventilator. Pemberian 

antibiotika empirik seftriaxone 2 gram tiap 

12 jam iv serta mendapatkan drip 

vasopressor dan dari departemen neurologi 

diberikan dexametazone 10 mg tiap 6 jam 

iv. 

SOFA skor yang tinggi 

memprediksikan angka mortalitas yang 

tinggi. Selama di ICU pasien terjadi 

perburukan kondisi dengan tensi 60/palpasi 

dan akral dingin, dilakukan resusitasi dan 

pada waktu dinihari pasien dinyatakan 

meninggal. Diagnosis dan manajemen 

sepsis wajib menjadi perhatian khusus, 

sehingga diagnosis dan tatalaksana yang 

tepat mampu memperbaiki prognosis dan 

menurunkan angka mortalitas pada pasien 

sepsis. 
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