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• Sistem KV:
Jantung, darah, dan pembuluh darah

• Cairan dlm system ini bersirkulasi di seluruh
tubuh  mendistribusikan oksigen dan

nutrisi ke jaringan dan membawa limbah 

dapat mjd ‘kendaraan’ penyebaran

pathogen yg memasuki sirkulasi melalui

gigitan serangga, luka yg menembus kulit, 

atau jarum

• Dalam keadaan normal: Darah di dlm

pembuluh darah steril
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Istilah

Septikemia/sepsis: adanya infeksi mikroba

di dalam darah yang menyebabkan sakit

Bakteremia : bacterial septicemia

 Toxemia: bakteri menetap di tempat

infeksi dan mengeluarkan racun ke dalam

darah



Bakteremia: Adanya bakteri yg hidup

dalam aliran darah

• Berlangsung dlm hitungan menit/jam. Terjadi setelah
manipulasi tubuh yg tdk steril: pasang infus, sikat gigi, 
kateter sal kemih, dllTransien

•Bakteremia yg disebabkan mikroorganisme yg sama yg
dideteksi scr intermitten pd pasien yg dipengaruhi
proses patofisiologi. Misal abses adomen, pneumonia, 
spondylitis, dll

Intermitten

•Bakteri selalu berada di dalam darah, berkaitan dgn
infeksi intravascular: endocarditis infektif, aneurisma, 
thrombus yg terinfeksi, dllPersisten



Infeksi Aliran Darah (IAD)

Definisi: Adanya bakteri yang hidup dalam aliran

darah (bacteremia) yang dibuktikan dengan

hasil kultur darah positif.

 IAD primer: tanpa ada bukti focus infeksi primer 

di daerah lain

 IAD sekunder: adanya focus infeksi di tempat

lain spt pneumonia, inf sal. Empedu, infeksi kulit

dan jaringan lunak, dan luka



Systemic Inflammatory Response Syndrome 
(SIRS) dan Sepsis

 Inflamasi sistemik: kondisi fisiologis yg dipicu oleh aktivasi

sistemik respon imun tubuh



SEPSIS

 Insiden sepsis dan sepsis berat global pertahunnya adl 288 dan 144/ 100 ribu penduduk

 Gejala: Demam > 38oC, menggigil, mual, muntah, diare, napas pendek, malaise, 

perubahan status mental  bs berubah cpt menjadi syok sepsis (TD turun drastis krn

dilatasi pembuluh darah, penurunan suhu tubuh, penurunan urin output, napas cepat, 

pembekuan darah, peningkatan denyut jantung, anxietas, hingga kematian. Mortalitas

dari syok sepsis mencapai 50% tergantung bakteri dan kesehatan pasien. Ptechie pd

Bakterial septicemia







Etiologi Sepsis

Bakteri

• Bakteri Gram positif –terbanyak-(Staphylococcus aureus & coagulase negative Staphylococcus, 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes), 

• Bakteri Gram negatif (Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter spp., Acinetobacter
baumanii, dan Pseudomonas aeruginosa, Salmonella spp, Bacteroides spp, Neisseria meningitides), 

Virus

•Influenza A and B, respiratory syncytial virus, coronavirus, human metapneumovirus, 
parainfluenza virus types 1–3, adenovirus, enteroviruses, and rhinovirus

Jamur
•Candida sp

Protozoa
•Plasmodium sp



Toksemia pd Sepsis

 Manifestasi toxemia berbeda2 

tergantung toksinnya.

 Eksotoksin: rilis dr bakteri hidup

(neurotoksin spt botulism 

sebabkan kontraksi otot, tetatus

toksin sebabkan relaksasi otot.

 Endotoksin: dari bakteri Gram 

negative yg lisis.

 Contoh toksemia parah

dengan syok sepsis ialah TSLS 

(Streptococcal Toxic –shock-like 

syndrome)







Gram negative Sepsis

 Penyebab terbanyak syok sepsis : bakteri Gram negative

 Dinding sel bakteri Gram negative terdiri dari LPS yg mengandung
endotoksin  keluar saat sel bakteri lisis

 Kurang dari 1 x 10 (-6) mg endotoksin cukup menyebabkan gejala

 Di USA: 750 rb kasus syok sepsis  225 rb fatal

 Gejala awal sepsis tdk spesifik  antibiotic jarang diberikan. 
Progresi ke fase letal cepat dan sulit diterapi scr efektif. Pemberian
antibiotic  banyak bakteri lisis  merilis lebih banyak endotoksin

 Tatalaksana syok sepsis: menetralisis LPS dan sitokin penyebab
inflamasi (drotecogin alfa : Xigris)



Gram Positif Sepsis

 Bakteri Gram positif merupakan penyebab sepsis terbanyak. 
Genus  stafilokokus dan Streptokokus menghasilkan eksotoksin
kuat  toxic shock syndrome (toxemia).

 Prosedur invasive di RS  masuknya bakteri Gram positif ke aliran
darah.

 Enterococcus sp : Salah satu bakteri Gram positif penting pada
infeksi nosocomial (cth penting penyebab infeksi nosocomial luka
dan sal. Kemih : Enterococcus faecium dan Enterococcus 
faecalis).

 Bakteri ini secara alamiah resisten thd penisilin, dan cepat resisten
thd antibiotic lain. HANYA sensitive thd Vankomisin  strain yg
resisten vankomisin  EMERGENCY



Laboratorium

 Awal: Leukositosis shift to the left, trombositopenia, 
hiperbilirubin, proteinuria. Dpt terjadi leukopenia

 Lanjutan: trompositopenia memburuk, PT memanjang, 
penurunan fibrinogen, D-dimer  DIC

 Kultur darah: 
 Merupakan kontaminan/BUKAN penyebab: bila yg tumbuh  Bacillus spp, 

Corynebacterium spp, Propionibacterium acnes, atau Coagulase Neg-
Staphylococcus. 

 BENAR pathogen penyebab: beberapa specimen darah yg diambil (beda waktu
dan tempat) tumbuh bakteri yg sama; pasien menderita endocarditis; bakteri yg
tumbuh adalah: Enterobacteriaceae, Streptococcus pneumonia, Streptococcus 
pyogenes, dan Gram negative anaerob; bakteri flora normal pd penderita
imunosupresi



Demam Reumatik (DR) dan

Penyakit Jantung Reumatik (PJR)

 Demam reumatik (DR): penyakit inflamasi sistemik non supuratif yg

digolongkan pd kelainan vascular kolagen/kelainan jaringan ikat. Proses 
reumatik reaksi peradangan yg dpt mengenai banyak organ (jantung –

kerusakan terberat-, sendi, SSP)

 PJR: kelainan jantung yg disebabkan DR atau kelainan karditis reumatik

 Etiologi: SGA hemolitikus  Streptococcus pyogenes

 Gejala klinis: Artritis, Karditis, Chorea (gerakan2 tanpa disadari), eritema

marginatum, nodul subkutaneus

 70% remaja dan dewasa muda serta 20% anak2 pernah mengalami sakit
tenggorok 1-5 mg sebelum muncul DR





Pemeriksaan Laboratorium DR/PJR 

 Darah: pd fase akut ditemukan Leukositosis, LED meningkat, CRP 

meningkat

 Swab tenggorok (kultur SGA fase akut sering negative)

 Kenaikan titer ASTO dan anti-DNAse (dpt terdeteksi pd minggu ke 2 

– ke3, setelah fase akut DR atau 4-5 mg setelah infeksi kuman SGA 

di tenggorokan







Profilaksis Primer

Profilaksis Sekunder

Terapi Antibiotik Profilaksis



Endokarditis Infektif

 Epidemiologi: di negara maju 5.9 – 11.6 episode per 100.000 populasi

 Def: infeksi mikroba pd permukaan endotel jantung, plg banyak mengenai katup

jantung

 Lesi khas: vegetasi (massa yg terdiri dari platelet, fibrin, mikroorganisme dan sel2 

inflamasi)

 Etiologi: Streptococcus viridans, Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus

dari kulit, Streptococcus penumoniae dari faring, Enterococcus dan Escherichia  dari

GIT. Penyebab lain: Neisseria, Pseudomonas, Bartonella, Mycobacterium dan

Mycoplasma





 EI akut

 Etiologi: Streptokokus alfa

hemolitikus yg srg ada di pd

cavum oral, enterokokus & 

stafilokokus jg srg termasuk

 Fatal dlm beberapa bulan

 EI subakut:

 Perjalanan penyakit lbh cepat

dan progresif

 Etiologi: Staphylococcus aureus

• Ada focus infeksi, cth pd gigi atau tonsil mikroorganisme

masuk ke darah saat cabut gigi atau tonsilektomi menuju

jantung. Fokus infeksi lain: body piercing (tindik). Risiko

meningkat pd org gdn kelainan katup jantung baik

kongenital maupun penyakit (demam reumatik dan sifilis)

• Gejala dan tanda: demam, kelemahan, murmur.





Patogenesis









Kultur Darah utk diagnosis 

Endokarditis Infektif

 Kultur positif  kriteria diagnostic utama.

 Pengambilan darah saat suhu tinggi. Pengambilan 3x interval 1 jam, 

tdk melalui jalur infus.

 Kultur utk kuman aerob dan anaerob, diencerkan 1:5 dalam

medium broth. Minimal 5 ml darah, pd dewasa 10 ml.

 Jika kondisis tdk akut, pemberian antibiotic dpt ditunda





Miokarditis

 Def: penyakit inflamasi pd miokard, karena infeksi maupun non Infeksi

 Miokarditis primer: krn infeksi virus akut/respon autoimun pasca infeksi

 Miokarditis sekunder: inflamasi miokard krn pathogen spesifik

 Etiologi infeksi terbanyak Virus Coxsackie B, Family Picornaviridae, genus Enterovirus 

single standed RNA sense (+), tdk ber-enveloped

 Era pandemic  COVID-19 related myocarditis  SARS-Coc-2 (ss RNA sense (+))

 Gejala: bersifat subklinis, asimptomatik, self limited, dpt terjadi syok kardiogenik. Sindrom

infeksi viral: demam, nyeri otot, nyeri sendi dan malaise. Keluhan kardivaskular srg tdk

spesifik, namun pd EKG ad kelainan segmen ST dan gel T. 35% pasien nyeri dada. Bs

terjadi gagal jantung



Update: SARS-Cov-2 for COVID-19 related Myocarditis



Perjalanan miokarditis viral

 2 reseptor protein yg berperan penting pd pathogenesis infeksi Coxsackie B: the
coxsackievirus-adenovirus receptor (CAR) di dalam struktur yang menghubungkan sel-sel
miokard dan menyampaikan sinyal antar sel & the decay-accelerating factor (DAF)  di sel
epitel dan endotel



COVID-19 related Myocarditis



Diagnosis laboratorium dan

tatalaksana

 Leukositosis, eosinophilia, LED meningkat, CKMB meningkat

 Peningkatan titer virus kardiotropik (peningkatan 4x titer IgG setelah

lbh dri 4-6 minggu pd infeksi akut)

 Deteksi virus dgn RT-PCR

 Tatalaksana: antiinflamasi, imunosupresif, antivirus



Perikarditis

 Def: peradangan perikard parietalis, viseralis, atau keduanya. 

Respon perikard thd inflamasi bervariasi dari efusi perikard, deposisi

fibrin, proliferasi jaringan fibrosa, pembentukan granuloma atau

kalsifikasi

 Etiologi infeksi: 

 Bakteri: Stafilokokus, meningokokus, streptokokus, gonokokus

 Virus: influenza, coxackie

 Jamur

 Parasit







Pengelolaan specimen darah

 Diambil saat suhu tubuh naik, sebelum antibiotic diberikan, atau 3 hr setelah
dihentikan

 Darah diambil 2 tempat (tangan kanan & kiri). Dewasa: 1 set10-20 ml  utk kultur
aerob, 10-20 ml utk kultur anaerob  vol total 40-80 ml

 Bila tdk memungkinkan , utamakan utk kultur aerob dari 2 tempat

 Utk endocarditis infektif = 3 set dari 3 tempat berbeda masing2 10-20 ml utk
kultur aerob dan anaerob

 Menggunakan medium cair dlm botol dgn system tertutup

 Lokasi pungsi vena perifer







Staphylococcus aureus

Kokus bergerombol, Gram positif

Hasil Kultur di media agar darah plat

S. aureus S. epidermidis



Kokus berantai, Gram positif

Streptococcus pyogenes

Diplokokus Gram positif, srg berbentuk

spt lanset, atau rantai

Streptococcus pneumoniae



Streptococcus pneumoniae

Zona 

hemolysis 

alfa

Zona hambat pd

cakram optochin

(sensitive)



Kultur E.coli

Agar Endo: koloni

merah dengan kilatan

logam

Agar MacConkey: 

koloni berwarna pink 

karena meragi

laktosa

Agar EMB: koloni

berwarna green 

metallic



Kultur P. aeruginosa

Pd agar nutrient menghasilkan pigmen

pyocianin (blue-green pigment)

Pseudomonas aeruginosa

Batang/basil, Gram negatif
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