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Abstract: Neonatal sepsis is a clinical syndrome characterized by signs and symptoms of 
infection, with or without bacteriemia, that occurs in the first month of life. Neonatal sepsis is 
still a main factor of morbidity and mortality in newborns. We reported a case of a male 
newborn with septic risks: viscous amniotic fluid with a bad odour, maternal intrapartum 
fever (≥380C), urinary tract infection, and fluor albus. A chest x-ray showed some infiltration 
in the left paracardial region and a normal heart; and was interpreted to be pneumonia. A 
working diagnosis was an aterm neonatus with neonatal sepsis and neonatal pneumonia. 
Ventricle septal defect (VSD) without congestive heart signs was diagnosed by using an 
echocardiography. The patient was treated for a neonatal sepsis and given antibiotics from the 
first day of admission due to the neonatal septic signs. During observation, the patient was 
getting better, and his activities and reflexes improved without dyspnea. Conclusion: Based 
on all the tests performed, the diagnosis of this patient was neonatal sepsis, VSD, and 
pneumonia neonatal. The prognosis related to neonatal pneumonia in this case was good due 
to the early use of antibiotics. The prognosis of a small perimembrane VSD is dubia ad 
bonam because in 50% of cases it can spontaneously oclude in the second year. 
Keywords: newborn, sepsis, pneumonia, ventricle septal defect. 
 
 
Abstrak: Sepsis neonatal ialah suatu sindrom klinis yang ditandai oleh gejala dan tanda-tanda 
infeksi dengan atau tanpa diikuti oleh bakteremia yang terjadi pada bulan pertama kehidupan. 
Sepsis neonatal masih merupakan penyebab utama morbiditas dan mortalitas pada bayi-bayi 
baru lahir. Kami melaporkan kasus bayi laki-laki baru lahir dengan resiko sepsis yaitu:cairan 
ketuban kental dan berbau busuk, demam intrapartum maternal (>38oC), infeksi saluran 
kencing, dan keputihan. X-foto toraks memperihatkan adanya infiltrat di parakardial kiri, 
jantung dalam batas normal, dan diinterpretasi sebagai pneumonia. Diagnosis kerja ialah 
neonatus cukup bulan, sepsis neonatal, dan pneumonia neonatal. Diagnosis defek septum 
ventrikel (DSV) ditegakkan melalui ekokardiografi tanpa tanda-tanda gagal jantung kongestif. 
Pasien diberikan penanganan sepsis dan pemberian terapi antibiotik empiris sejak hari 
pertama perawatan karena secara klinis telah ditemukan tanda-tanda sepsis neonatal. Selama 
observasi, pasien memperlihatkan perbaikan yang nyata dimana aktivitas dan refleks membaik 
tanpa disertai sesak napas. Simpulan: Berdasarkan hasil pemeriksaan yang dilakukan, 
diagnosis yang ditegakkan ialah sepsis neonatal disertai DSV dan pneumonia neonatal. 
Prognosis pneumonia neonatal kasus ini baik oleh karena pemakaian antibiotika sejak dini. 
Prognosis DSV kecil perimembran ialah dubia ad bonam karena 50% dapat menutup spontan 
pada usia dua tahun. 
Kata kunci: bayi baru lahir, sepsis, pneumonia, defek septum ventrikel. 
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Sepsis neonatal adalah suatu sindrom klinis 
yang ditandai oleh gejala dan tanda-tanda 
infeksi dengan atau tanpa diikuti oleh 
bakteremia yang terjadi pada bulan pertama 
kehidupan.1 Sepsis neonatal masih merupa-
kan penyebab utama morbiditas dan mor-
talitas pada bayi-bayi baru lahir. Di negara 
berkembang diperkirakan satu juta kema-
tian (10% dari angka kematian pada anak) 
setiap tahunnya dihubungkan dengan in-
feksi yang didapat pada masa neonatal (0-
28 hari kehidupan).2-4 Data National Neo-
natal Perinatal Database tahun 2002-2003 
memperlihatkan sebanyak 30 kasus per 
1000 kelahiran hidup.1 

Insidens sepsis di negara berkembang 
masih cukup tinggi (1,8-18/1000) diban-
dingkan dengan negara maju (1-5/1000 
kelahiran). Resiko sepsis pada bayi laki-
laki dua kali lebih besar dibandingkan bayi 
perempuan. Di Asia Tenggara insidens sep-
sis berkisar 2,4-16/1000 kelahiran hidup. 
Pada Divisi Neonatologi dari Departemen 
Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran/ 
Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo 
(RSCM) tahun 2003 sepsis ditemukan 
56,1/1000 kelahiran hidup. Walaupun in-
feksi bakteri berperan penting pada sepsis 
neonatal, namun adanya infeksi virus juga 
perlu dipertimbangkan. Dari tahun ke ta-
hun, insidens sepsis tidak banyak meng-
alami peningkatan, sebaliknya angka kema-
tian menunjukkan perbaikan yang bermak-
na. Angka kematian dapat mencapai 50% 
pada bayi yang tidak diobati.2,5 

Pneumonia neonatal ialah inflamasi 
yang terjadi pada parenkim paru. Pneu-
monia merupakan penyebab penting dari 
infeksi neonatal dengan angka morbiditas 
dan mortalitas yang bermakna, terutama di 
negara-negara berkembang. Dewasa ini, 
WHO memperkirakan hampir 800.000 
kematian neonatal yang terjadi setiap tahun 
akibat infeksi akut saluran napas.6,7 

Penyakit jantung bawaan non-sianotik 
merupakan bagian terbesar dari seluruh pe-
nyakit jantung bawaan (PJB). Defek sep-
tum ventrikel (DSV) merupakan kelainan 
yang paling sering ditemukan, dan menca- 
 
 

kup 30 % dari semua PJB.8,9 

Klasifikasi DSV menurut lokasi defek 
yaitu: DSV perimembran, DSV muskular, 
dan DSV subarterial. Menurut ukurannya, 
DSV diklasifikasikan menjadi DSV kecil 
(luas defek <5 mm2/m2 luas permukaan 
tubuh); sedang (luas defek 5-10 mm2/m2 
luas permukaan tubuh); dan besar (luas 
defek >1/2 diameter aorta atau >10 mm2/m2 
luas permukaan tubuh). DSV lebih sering 
ditemukan pada perempuan (56%).10-12  
 Manifestasi klinis DSV sangat ter-
gantung pada ukuran defek. Defek kecil 
biasanya asimtomatik, sedangkan defek se-
dang dan besar dapat menunjukkan gejala 
gagal jantung kongestif dengan sesak, ber-
keringat, gagal tumbuh, serta gejala-gejala 
infeksi saluran pernafasan.9,13 
 

LAPORAN KASUS 

Seorang bayi laki-laki, lahir di BLU 
RSUP Prof R.D. Kandou Manado pada 28 
Juni 2012 jam 01.10 WITA secara spontan 
per vaginam dengan berat badan lahir 2500 
gram, panjang badan 45 cm, skor APGAR 
5-7. 
 
Riwayat kehamilan dan persalinan 

Kasus ini merupakan kehamilan 
pertama dari suami pertama. Ibu tidak 
mengingat hari pertama dari haid terakhir-
nya. Ibu tidak memeriksakan kehamilan 
secara teratur dan tidak mendapat imunisasi 
tetanus. Selama kehamilan, ibu mempunyai 
kebiasaan minum alkohol setiap hari kira-
kira 400 ml dan merokok sekitar 5-6 batang 
per hari. Ibu mempunyai riwayat demam 
tinggi beberapa bulan terakhir saat 
kehamilan yang diikuti nyeri saat buang air 
kecil, serta riwayat keputihan berulang 
sebelum dan selama kehamilan. Sebelum 
melahirkan, ibu mengalami pecah ketuban 
satu hari sebelum masuk rumah sakit. Ibu 
juga meminum obat-obat tradisional selama 
kehamilan. Riwayat trauma selama keha-
milan disangkal dan tidak mempunyai 
hewan peliharaan di rumah. 
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Hasil pemeriksaan fisik, pemeriksaan 
penunjang, diagnosis, pemberian terapi, 
dan follow up 
Hari rawat ke-1 

Berat badan 2.500 gram, panjang 
badan 45 cm, keadaan umum aktifitas fisik 
dan refleks menurun. Pada tanda vital 
ditemukan denyut jantung 148x/menit, 
pernapasan 68x/menit, dan suhu badan 
38,4°C. Toraks berbentuk simetris, dengan 
retraksi subkostal minimal. Pada pemerik-
saan jantung didapatkan denyut  jantung 
148 x/menit, bunyi jantung regular, bising 
pansistolik grade 2/6, dengan pungtum 
maksimum di sela iga III garis parasternal 
kiri. Pada pemeriksaan paru suara perna-
pasan bronkovesikuler, ronki basah halus 
minimal pada lapangan paru basal kiri, dan 
tidak ditemukan wheezing. Ekstremitas 
bagian akral hangat, capillary refill time 
normal (CRT) <2 detik, dan tidak terdapat 
sianosis dan deformitas.  

Skor Ballard 36 yaitu sesuai dengan 
38-40 minggu usia kehamilan. Kurva per-
tumbuhan dan perkembangan Battaglia dan 
Lubchenco menunjukkan bayi sesuai 
dengan usia kehamilan.  

Faktor risiko sepsis yang ditemukan 
ialah cairan ketuban kental dan berbau 
busuk, demam intrapartum maternal (>38oC), 
infeksi saluran kencing, dan fluor albus.  

Foto toraks memperihatkan adanya 
infiltrat di parakardial kiri, jantung dalam 
batas normal, dan diinterpretasi sebagai 
pneumonia. Hasil laboratorium memper-
lihatkan hemoglobin 15.5 g/dL, hematokrit 
46.9 %, leukosit 22.300/mm3, trombosit 
263.000/ mm3, hitung jenis 0/3/20/61/11/5, 
ratio IT 0,25 (harga normal <0,2), apusan 
darah tepi dalam batas normal untuk 
neonati, CRP 22 mg/dL, dan glukosa darah 
102 gr/dL.  

Diagnosis yang ditegakkan ialah neo-
natus cukup bulan disertai sepsis neonatal, 
pneumonia neonatal, dan suspek DSV.  

Terapi yang diberikan yaitu oksigen 5 
L/menit dengan headbox, IVFD D10% 6-7 
mikrodrips per menit, amoxicillin 2 x 125 
mg injeksi intravena, gentamicin 12,5 mg 
injeksi intravena/36 jam, vitamin K 1 mg 

intramuskular, dan rawat tali pusat. Asupan 
oral dihentikan. 
 
Hari rawat ke-2  

Pasien tampak sesak dan disertai 
demam (suhu tubuh 37,90C). Keadaan 
umum tampak aktivitas dan refleks masih 
menurun. Tanda vital denyut jantung 124 
kali/menit, pernapasan  64 kali/menit, suhu 
tubuh 37,9oC, dan berat badan 2.300 gram. 
Pemeriksaan toraks pernapasan simetris 
dan retraksi subkostal minimal. Pada peme-
riksaan paru suara pernapasan bronko-
vesikuler, ronki basah halus minimal pada 
lapangan paru basal kiri, tetapi tidak di-
temukan wheezing.  

Hasil EKG tidak memperlihatkan kela-
inan dan disarankan untuk ekokardiografi. 

Terapi yang diberikan yaitu oksigen 
nasal 0,5-1 L/menit, IVFD KA-EN 4B 161 
ml 8-9 tetes/menit, D40% 39 ml (cairan 80 
ml/kgBB/hari, Glucose Infusion Rate 6), 
amoxicillin 2 x 125 mg injeksi intravena, 
gentamicin 12,5 mg injeksi intravena /36 
jam, ASI 8 x 3-4 cc dengan nasogastric 
tube (10-20 cc/kgBB/hari), dan rawat tali 
pusat.  
 
Hari rawat ke- 3  

Pasien masih sesak, tidak demam 
(suhu tubuh 36,50C). Dilakukan ekokardio-
grafi dengan hasil defek septum ventrikel 
perimembrane outlet (DSV PMO) kecil, 
dan dianjurkan untuk ekokardiografi 
ulangan satu tahun kemudian. Diagnosis 
yang ditegakkan ialah neonatus cukup 
bulan, sepsis neonatal, pneumonia neonatal, 
dan DSV. Terapi yang diberikan yaitu 
oksigen nasal 0,5-1 L/menit, IVFD KA-EN 
4B 49  ml, D40% 49,5 ml, KCl 5 ml 8-9 
tetes/menit, Ca Gluconas 13,5 ml, 
aminosteril 6% 83 ml (cairan 100 
ml/kgBB/hari, Glucose Infusion Rate 6, 
Protein 2 gr/kgBB/ hari), amoxicillin 2 x 
125 mg injeksi intravena, gentamicin 12,5 
mg injeksi intravena /36 jam, ASI 8 x 6-7 
cc (20 cc/kgBB/hari), dan rawat tali pusat.  
 
Hari rawat ke-5  

Dilakukan pemeriksaan darah lengkap 
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dengan hasil hemoglobin 13,07 g/dL, 
hematokrit 36,94%, leukosit 14.460/mm3, 
dan trombosit 9.000/mm3. Transfusi trom-
bosit diberikan sebanyak 22 cc.  
 
Hari rawat ke-6 

Pasien masih sesak, suhu tubuh 370C. 
Diberikan antibiotika ceftazidime 2 x 125 
mg dan amikasin 2 x 20 mg intravena, serta 
transfusi trombosit ulangan sebanyak 22 cc. 

  
Hari rawat ke-7  

Pasien tidak sesak lagi, pernapasan 
60x/menit, tidak terdapat retraksi subkostal, 
dan tidak ditemukan ronki basah halus pada 
lapangan paru basal kiri.  

Pemberian antibiotika dilanjutkan, dan 
diberikan transfusi trombosit ulangan 
sebanyak 22 cc. 
 
Hari rawat ke-8  

Dilakukan pemeriksaan darah lengkap 
dengan hasil hemoglobin 8,5 g/dL, 
hematokrit 24,5%, leukosit 7.700/mm3, dan 
trombosit 226.000/mm3. 

Pemberian antibiotika dilanjutkan dan 
diberikan transfusi packed red cells 22 cc 
dengan furosemid 1 mg intravena pre 
transfuse, dilanjutkan pada hari rawat ke-9. 

 
Hari rawat ke-10  

Hasil pemeriksaan darah lengkap 
hemoglobin 14.5 g/dL, hematokrit 34,5%, 
leukosit 17.700/mm3, trombosit 228.000/ 
mm3. Pemeriksaan CRP menunjukkan hasil 
negatif, dan kultur darah steril.  

Pemberian antibiotik (cetazidime and 
amikasin) dihentikan dan penderita di-
pulangkan dari rumah sakit.  

Disarankan untuk harus segera berobat 
bila pasien mengalami infeksi saluran 
napas akut dan ekokardiografi ulangan satu 
tahun kemudian. 
 

BAHASAN  

Pada pasien ini diagnosis bayi sesuai 
masa kehamilan berdasarkan anamnesis 
dan pemeriksaan fisik. Pada anamnesis di-
temukan ibu tidak mengingat hari pertama 

dari haid terakhirnya, tetapi pada peme-
riksaan fisik berdasarkan Ballard’s score 
(skor 36) ditemukan lipatan telapak kaki, 
genitalia eksterna, jumlah jaringan payuda-
ra, daun telinga (bentuk dan kekakuannya) 
sesuai dengan 38-40 minggu usia keha-
milan. Berdasarkan kurva Battaglia dan 
Lubchenco (berhubungan dengan berat ba-
dan lahir dan periode gestasi), pasien 
dengan usia kehamilan 38 minggu dan 
berat badan lahir 2500 gram berada dalam 
10 sampai 90 persentil termasuk neonatal 
sesuai masa kehamilan.14  

Pasien didiagnosis dengan sepsis neo-
natal berdasarkan anamnesis, pemeriksaan 
fisik dan pemeriksaan penunjang lain. Sep-
sis neonatal didefinisikan sebagai sindrom 
klinis yang disebabkan oleh masuknya 
mikroorganisme ke dalam aliran darah pada 
bulan pertama kehidupan. Sepsis neonatal 
menyebabkan infeksi yang invasif pada 
aliran darah, ditandai dengan ditemukan 
bakteri pada cairan tubuh seperti darah, 
cairan sumsum tulang, atau urin.3,15  

Pada sepsis awitan dini terdapat ber-
bagai faktor risiko yang dikelompokkan 
atas mayor dan minor. Faktor risiko mayor 
terdiri atas ketuban pecah dini >18 jam, 
demam pada ibu saat intrapartum >38°C, 
korioamnionitis, bunyi jantung janin >160 
denyut per menit, serta cairan ketuban 
kental dan berbau busuk. Faktor risiko 
minor yaitu ketuban pecah dini >12 jam, 
demam pada ibu >37,5°C, skor APGAR 
yang rendah (1 menit <5; 5 menit <7), bayi 
berat badan lahir sangat rendah (<1500 g), 
usia kehamilan <37 minggu, fluor albus pa-
da ibu yang tidak diobati, multigravida, dan 
ibu yang diduga menderita infeksi saluran 
kemih atau infeksi saluran kemih yang 
tidak diobati.16,17 Pemeriksaan yang di-
anjurkan sebagai penanda sepsis yaitu jum-
lah leukosit (<5000/mm3 atau >25000/mm3), 
jumlah trombosit (<100.000/mm3), perban-
dingan IT (perban-dingan netrofil yang 
belum matang dengan netrofil total) >0,2, 
dan CRP >1 mg/dL.2 Diagnosis dapat di-
pastikan bila didapatkan adanya satu faktor 
risiko mayor dan dua faktor risiko minor. 
Diagnosis sepsis harus ditegakkan tanpa 
menunggu hasil kultur darah. Patokan 
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angka kultur darah pada neonati berkisar 
25-54%. Rapid immunological techniques 
seperti tes CRP dapat membantu dalam 
menegakkan diagnosis sepsis. Kultur darah 
untuk mengisolasi kuman patogen tetap 
merupa-kan baku emas dalam menentukan 
diagnosis sepsis, akan tetapi hasilnya 
membutuhkan waktu sekitar 2-5 hari se-
hingga diperlukan terapi empiris awal ter-
hadap kecurigaan sepsis.  

Trombositopenia sering ditemukan pa-
da sepsis neonatorum. Sekitar 60% bayi 
baru lahir yang terbukti infeksi mengalami 
trombositopenia dengan jumlah trombosit 
<100.000/uL. Mekanisme yang mendasari-
nya dimungkinkan oleh produksi yang 
berkurang, peningkatan penghancuran, dan 
sekuestrasi pada limpa yang membesar. 
Diduga mekanisme utama yang berperan 
dalam hal terjadinya trombositopeni pada 
sepsis neonatal ialah penghancuran trom-
bosit yang dipercepat.2,18,19  

Anemia neonatal didefinisikan konsen-
trasi hemoglobin (Hb) atau hematokrit le-
bih besar dari 2 standar deviasi di bawah 
rata-rata usia paska kelahiran. Pada bayi 
matur, nilai Hb dari 14,6-22,5 g/dL saat 
lahir menurun sampai 10-12 g/dL pada usia 
8-10 minggu. Setelah mencapai nilai 
terendah, Hb akan meningkat secara ber-
tahap dan akhirnya mencapai nilai Hb 
dewasa dalam dua tahun pertama setelah 
kelahiran. Anemia neonatal bisa terjadi ka-
rena kehilangan darah, penurunan produksi 
eritrosit, atau peningkatan penghancuran 
eritrosit. Patofisiologi dari anemia akibat 
inflamasi sangat rumit dimana terjadi 
penurunan produksi eritropoietin, kegagal-
an respon sumsum tulang terhadap 
eritropoietin, dan penurunan perlangsungan 
hidup eritrosit. Anemia biasanya ringan; 
penurunan kadar Hb jarang di bawah 
8g/dL.16 Pada hari perawatan ke-8, terjadi 
penurunan Hb yang diakibatkan oleh sepsis 
sehingga pasien diberikan transfusi.  

Kasus ini diklasifikasikan sebagai sep-
sis awitan dini neonatal sesuai dengan 
gejala klinis yang terjadi <72 jam dan 
riwayat adanya dua faktor risiko mayor 
yaitu cairan ketuban yang kental dan ber-
bau busuk, demam pada ibu saat intra-

partum >38°C, disertai dua faktor risiko 
minor yaitu infeksi saluran kemih dan fluor 
albus. Gejala klinis yang ditemukan yaitu 
gangguan pada sistem pernapasan (perna-
pasan 68 kali/menit), sistem metabolik 
(suhu tubuh 38,4°C), sistem neurologik 
(penurunan aktivitas dan refleks), dan 
sistem hematologik (trombositopenia pada 
hari ke-5). Pada pemeriksa-an penanda 
sepsis ditemukan perbandingan IT 0, 25, 
dan pemeriksaan CRP 22 mg/dL serta 
trombositopeni. Dengan terdapatnya dua 
faktor risiko baik mayor maupun minor, 
disertai gejala klinis yang melibatkan 
empat sistem, ditambah dengan tiga 
pemeriksaan klinis yang bermakna, maka 
diagnosis yang ditegakkan ialah sepsis 
neonatal.2,5  

Pengelolaan pada kasus ini yaitu 
dengan pemberian obat, cairan, suportif, 
dan edukasi pada orang tua pasien. Sepsis 
merupakan keadaan darurat dimana 
penundaan pengobatan dapat menyebabkan 
kematian. Pengelolaan sepsis neonatal 
dengan antibiotik sebagai terapi awal yang 
mengacu pada jenis bakteri penyebab 
umum dan resistensi bakteri di setiap pusat 
kesehatan. Setelah hasil kultur darah diper-
oleh, jenis antibiotik yang menyebabkan 
kepekaan dan resistensi dapat disesuaikan. 
Kombinasi antibiotik diberikan untuk 
memperluas cakupan mikroorganisme pato-
gen. Bila hasil kultur bakteri menunjukkan 
tidak terdapat pertumbuhan dalam 2-3 hari 
dan bayi secara klinis baik, pengobatan 
antibiotik harus dihentikan. Bila bayi dalam 
2-3 hari keadaannya memburuk, harus 
dipertimbangkan untuk mengganti anti-
biotik golongan lain.20 Menurut protokol 
dari divisi neonati BLU RSUP Prof. Dr. 
R.D. Kandou Manado, antibiotik pilihan 
pertama ialah kombinasi amoxicillin dan 
gentamicin. Jika tidak terdapat perbaikan 
klinis, kombinasi ini dapat diganti dengan 
ceftazidime dan amikasin. Untuk infeksi 
yang berat dapat digunakan meropenem 
atau imipenem.  

Saat pasien ini masuk RS, injeksi 
amoxicillin 2 x 125 mg dan injeksi genta-
micin 12,5 mg tiap 36 jam telah diberikan. 
Oleh karena tidak terdapat perbaikan klinis 
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maka pada hari ke-6 perawatan antibiotik 
tersebut diganti dengan ceftazidime 2 x 125 
mg dan amikasin 2 x 20 mg.   

Pada pneumonia neonatal ditemukan 
kesulitan bernapas (napas cepat, per-
napasan berbunyi, kesulitan bernapas, per-
napasan >60 kali/menit, retraksi dada, 
batuk, merintih) dan kultur darah positif, 
atau dua dari gejala berikut ini: faktor pre-
disposisi (demam maternal 38°C, cairan 
ketuban berbau busuk, ketuban pecah dini 
>24 jam), gambaran klinis sepsis (asupan 
makan berkurang, letargi, refleks menurun, 
hipotermi atau hipertermi, distensi abdo-
men), gambaran radiologik yang menun-
jukkan pneumonia, dan tanda sepsis positif 
(sel batang >20% dari leukosit, hitung jenis 
leukosit di luar batas normal, peningkatan 
CRP, peningkatan angka sedimen eri-
trosit).21,22 Keputusan pengobatan empirik 
harus berdasarkan pada pola resistensi 
lokal, biaya, keuntungan, dan kemungkinan 
variasi regimen antibiotik. Pada pengobatan 
pneumonia neonatal termasuk sepsis neo-
natorum, WHO merekomendasikan pem-
berian ampicillin (50 mg/kg) tiap 12 jam 
pada minggu pertama kehidupan dan tiap 8 
jam pada 2-4 minggu, ditambah pemberian 
gentamisin sekali sehari.  

Pada pasien ini didapatkan takipnea, 
penurunan aktivitas dan refleks, serta re-
traksi subkostal. Selain itu, pada peme-
riksaan radiologik ditemukan infiltrat yang 
memperkuat diagnosis pneumonia neona-
tal. Pada awalnya pasien ini diberikan 
amoxicillin dan gentamisin tetapi karena 
tidak menunjukkan perbaikan klinis maka 
antibiotik tersebut diganti dengan cefta-
zidime dan amikasin.21,22 
 DSV merupakan penyakit jantung ba-
waan non-sianotik yang paling sering di-
temukan dimana terdapat hubungan antara 
ventrikel kiri dan kanan. Riwayat maternal 
selama kehamilan sangat membantu diag-
nosis penyakit jantung kongenital karena 
kejadian-kejadian prenatal tertentu dapat 
bersifat teratogenik. Masa paska kelahiran 
sangat berperan dalam memberikan infor-
masi untuk evaluasi keadaan jantung.9,13 

Beberapa kondisi saat kehamilan dan 
kelahiran yang berperan penting dalam 

terjadinya DSV pada bayi:23,24 

1. Infeksi: infeksi rubella pada kehamilan 
trimester pertama; infeksi sitomegalo-
virus, herpes virus, koksaki virus B 
diduga teratogenik pada kehamilan 
dini, dan mengakibatkan miokarditis 
pada kehamilan lanjut; dan infeksi 
HIV.  

2. Obat-obatan amfetamin, asam valproat, 
hormon (progesteron dan estrogen). 

3. Alkohol terutama dalam kehamilan 
dini berhubungan dengan DSV. 

4. Merokok walaupun belum terbukti 
teratogenik tetapi dapat menyebabkan 
retardasi pertumbuhan intrauterin. 

5. Penyakit penyerta pada ibu yaitu 
diabetes melitus dan penyakit jantung 
kongenital. 

 
Pada pasien ini didapatkan ibunya 

mempunyai kebiasaan minum alkohol se-
kitar 400 ml dan merokok berkisar 5-6 
batang per hari sejak kehamilan dini. 

Pada keadaan normal, septum ventrikel 
berupa dinding utuh yang memisahkan ke-
dua ventrikel. Klasifikasi DSV yang 
dikemukakan IDAI11 dan Benson et al25 
sebagai berikut: 

1. DSV perimembran (berkisar 75% dari 
seluruh DSV) dibagi menjadi: 
a. Defek perimembran inlet mengarah 

ke posterior ke daerah inlet septum 
b. Defek perimembran outlet meng-

arah ke depan, di bawah akar aorta 
ke dalam septum pars muskularis 

c. Defek trabekular mengarah ke 
bawah, kearah septum trabekularis 

d. Defek perimembran konfluen yang 
mencakup ketiga bagian septum 
muskular sehingga merupakan 
defek yang besar 

2. DSV muskular dibagi menjadi: 
a. Defek muskular inlet 
b. Defek muskular trabekular 
c. Defek muskular oulet 

3. Defek subarterial (doubly committed 
subarterial defect) terdapat tepat di 
bawah katub kedua arteri besar (aorta 
dan arteri pulmonal) 
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 Menurut ukurannya, DSV diklasifika-
sikan menjadi DSV kecil (luas defek 
<5mm2/m2 luas permukaan tubuh), sedang 
(luas defek 5-10 mm2/m2 luas permukaan 
tubuh), dan besar (luas defek lebih dari 
setengah diameter aorta atau >10 mm2/m2 
luas permukaan tubuh).11,25 Pada kasus ini 
didapatkan ukuran DSV 3,6 mm sehingga 
dikategorikan dalam DSV perimembran 
oulet kecil.  
 Umumnya bayi dengan DSV kecil ti-
dak menimbulkan gejala. Gejala yang khas 
ialah ditemukannya bising jantung pada 
pemeriksaan fisik. Bising jantung bisa tidak 
ditemukan pada saat lahir karena resistensi 
vaskuler pulmonal tinggi dan perbedaan 
tekanan yang rendah antara ventrikel kanan 
dan kiri. Ketika resistensi vaskuler 
pulmonal menurun, aliran dari kiri ke 
kanan menyeberangi defek akan meningkat 
dan menjadi turbulensi sehingga meng-
hasilkan suatu bising jantung. Bayi dengan 
DSV sedang dan besar akan memperlihat-
kan gejala sekunder berupa peningkatan 
aliran darah (edema paru) dan penurunan 
output.  Pada pemeriksaan fisik bayi de-
ngan DSV kecil atau sedang, biasanya 
ditemukan bising pansistolik grade 2-5/6, 
keras disertai getaran bising dengan pung-
tum maksimum di sela iga III-IV garis 
parasternal kiri yang menjalar sepanjang 
garis sternum kiri bahkan ke seluruh 
prekordium. Pada bayi dengan DSV besar 
sering terdapat takipnea dan menunjukkan 
tanda gagal jantung kongestif seperti 
kesulitan bernapas. Bising mid-diastolik 
pada DSV sedang atau besar diakibatkan 
oleh peningkatan aliran yang melewati 
katup mitral selama fase diastolik.8,12,26 
 Pemeriksaan radiologik biasanya nor-
mal pada DSV kecil. Pada DSV sedang dan 
besar ditemukan pembesaran jantung, ko-
nus pulmonal yang menonjol, peningkatan 
vaskularisasi paru, serta pembesaran pem-
buluh darah di sekitar hilus.26  
 Pada pemeriksaan elektrokardiografi, 
DSV kecil biasanya normal. Pada DSV 
sedang terdapat hipertrofi ventrikel kiri dan 
kadang-kadang disertai hipertrofi atrium 
kiri. Hipertrofi biventrikular didapatkan 
pada pasien dengan DSV besar dengan atau 

tanpa hipertrofi atrium kiri. Hipertrofi 
ventrikel kanan yang murni terjadi pada 
pasien dengan hipertensi pulmonal 
sekunder menuju obstruksi vaskular pulmo-
nal yang diinduksi oleh sindrom 
Eisenmenger.8,9 

 Ekokardiografi merupakan baku emas 
untuk mendiagnosis DSV, antara lain bisa 
mengidentifikasi ukuran, lokasi dan jumlah 
defek, memperkirakan tekanan arteri 
pulmonal, serta mengidentifikasi defek lain 
yang berhubungan. Bila memungkinkan, 
dapat diambil lebih dari satu view dengan 
kombinasi dari long dan short axis views. 
Katup-katup jantung merupakan penanda 
penting dari tipe spesifik DSV, kecuali 
pada septum trabekular. DSV perimembran 
terletak dekat katup aorta. Pada apikal dan 
subkosta five-chamber views, DSV terlihat 
pada outflow tract dari ventrikel kiri, di 
bawah katub aorta. Pada parasternal short-
axis view di tingkat katup aorta, DSV 
terlihat berdekatan dengan katup trikuspid. 
Kesemuanya ini merupakan views yang 
paling baik untuk mengonfirmasi DSV 
perimembran.8,13 

 Kateterisasi jantung diindikasikan 
pada pasien dengan peningkatan resistensi 
vaskular pulmonal. Tekanan arteri pulmo-
nal dapat berbeda dari level normal ke 
sistemik. Pada DSV kecil, tekanan ruang 
jantung dan pembuluh darah dalam batas 
normal. Pada DSV sedang, tekanan arteri 
pulmonal mungkin masih dalam batas 
normal pada masa bayi, tetapi akan 
meningkat sesuai dengan pertambahan 
umur. Pemeriksaan angiokardiografi dapat 
menetapkan ukuran, jumlah, dan lokasi dari 
defek.8,9,13 
 Pengobatan medis diindikasikan bila 
terdapat tanda-tanda dan gejala gagal 
jantung kongestif. Penutupan spontan dapat 
terjadi pada 30-40% kasus dengan DSV 
perimembran dan muskular dalam enam 
bulan pertama kehidupan, dan lebih sering 
pada defek kecil. Sekitar 50% dari DSV 
kecil akan menutup spontan pada usia dua 
tahun, dan 90% pada usia enam tahun.26,27 

 Dewasa ini penutupan melalui transka-
teterisasi lebih sering dilakukan. Amplatzer 
Perimembranous VSD Occluder device 
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(APMVO) dirancang khusus untuk DSV 
perimembran berupa self expandable do-
uble disc device terbuat dari Nitinol wire 
mesh. APMVO tersedia dalam ukuran 4-18 
mm dengan kenaikan setiap 2 mm. Prose-
dur penutupan DSV perimembran melalui 
APMVO aman dan efektif. Komplikasi 
akibat pemasangan alat pada berbagai studi 
yang berbeda berkisar 0-5% dengan rata-
rata 1,2%. Komplikasi yang dapat terjadi 
berupa embolisasi dari alat, perforasi 
jantung, dan trombosis vaskular. Emboli-
sasi ini dapat terjadi bila alat dilepaskan 
sebelum waktunya atau berada pada posisi 
yang salah. Terjadinya perforasi jantung 
serta trombosis vaskular jarang dilaporkan. 
Right bundle branch block terjadi sekitar 
6% sedangkan complete heart block 0-
3,7% setelah pemasangan alat.27,28 

 Penutupan melalui pembedahan dila-
kukan dalam usia 3-6 bulan pertama pada 
DSV besar dengan kardiomegali disertai 
gagal tumbuh, toleransi aktivitas buruk, ga-
gal jantung kongestif yang tidak dapat di-
perbaiki dengan terapi medis, atau abnor-
malitas klinis lainnya dengan shunt yang 
nyata (>2:1) tanpa hipertensi pulmonal 
yang bermakna. Bayi dengan DSV kecil 
dan telah mencapai usia 6 bulan tanpa ga-
gal jantung kongestif atau hipertensi pul-
monal bukan merupakan kandidat untuk 
pembedahan.8,26 Kontraindikasi pembedah-
an ialah pasien dengan rasio resistensi 
vaskular pulmonal sampai sistemik ≥0,5, 
atau disertai penyakit obstruksi vaskular 
pulmonal dengan predominasi shunt dari 
kanan ke kiri. Mortalitas akibat tindakan 
pembedahan <1%.9,26,29  
 Pada pasien ini, diagnosis DSV kecil 
perimembran ditegakkan melalui eko-
kardiografi tanpa tanda-tanda gagal jantung 
kongestif. Disarankan untuk harus segera 
berobat bila pasien mengalami infeksi 
saluran napas akut dan diberikan antibiotik 
profilaksis untuk mencegah terjadinya 
endokarditis.27,28 Ekokardiografi ulangan 
dilakukan pada usia satu tahun untuk 
mendeteksi apakah telah terjadi penutupan 
spontan. Bila penutupan defek belum 
sempurna, dapat ditunggu sampai 2-6 tahun 

selama tidak terdpat tanda-tanda gagal 
jantung kogestif.26,27  
 
PROGNOSIS 
 Prognosis pasien dari segi pneumonia 
dan sepsis neonatal dubia ad bonam. 
Penanganan sepsis dan pemberian terapi 
antibiotik empiris sejak hari pertama pera-
watan karena secara klinis telah ditemukan 
tanda-tanda sepsis neonatal. Selama obser-
vasi, terdapat perbaikan yang nyata dimana 
aktivitas dan refleks pasien membaik tanpa 
disertai sesak napas. Prognosis DSV kecil 
perimembran dubia ad bonam karena pada 
50% kasus defek dapat menutup spontan 
pada usia dua tahun.  
  
SIMPULAN 
 Telah dilaporkan kasus bayi laki-laki 
baru lahir dengan risiko sepsis yaitu:cairan 
ketuban kental dan berbau busuk, demam 
intrapartum maternal (>38oC), infeksi 
saluran kencing, dan fluor albus. X-foto 
toraks memperihatkan adanya infiltrat di 
parakardial kiri dengan jantung dalam batas 
normal, dan diinterpretasi sebagai pneu-
monia. Diagnosis kerja neonatus cukup 
bulan, sepsis neonatal, dan pneumonia 
neonatal. Diagnosis DSV ditegakkan me-
lalui ekokardiografi dan tidak ditemukan 
adanya tanda-tanda gagal jantung konges-
tif. Prognosis pasien dari segi pneumonia 
dan sepsis neonatal dubia ad bonam karena 
telah diberikan penanganan sepsis sejak 
hari pertama dan adanya kemajuan secara 
klinis, sedangkan prognosis DSV kecil 
perimembran dubia ad bonam karena pada 
50% kasus dapat menutup spontan saat usia 
dua tahun.  
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