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ABSTRACT 
Background: VAP is the most common nosocomial infection in intensive care unit (ICU). In Moh. Hoesin General Hospital, 
incidence of VAP from July 2011 to June 2012 is quite high (31.69%) with mortality rate as high as 54.7%. Major mechanism 
in VAP pathogenesis is oropharygeal positive and negative pathogenic colonization aspiration. Colonization modulating 
intervention is signifantly important in VAP prevention. Povidon iodine 1% and chlorhexidine 0.2% has been frequently 
used but there is no study yet about their correlation with VAP.  
Objective: This study was determined the correlation is between chlorhexidine 0.2% and povidon iodine 1% to VAP. 
Methods: Cohort study was conducted in intensive care unit of Mohammad Hoesin General Hospital since February to July 
2014. There was 32 subjects included and divided into two groups, chlorhexidine 0,2% and povidon iodine 1%. Analysis has 
been done with χ

2
 test by using SPSS

®
 version 21.0. 

Result: General characteristics among subjects in both groups including age, sex, APACHE II score on admission, 
diagnosis, and duration of intubation were not significantly different (p>0.05). There was a correlation between povidon 
iodine 1% and chlorhexidine 0.2% with VAP incidence (RR 1.286) but it was not significant (p=0.48).   
Conclusion: There was a correlation between povidon iodine 1% and chlorhexidine 0.2% with VAP. 
Keywords: Povidon iodine 1%, chlorhexidine 0.2%, oropharyngeal colonization, VAP 
 
 
ABSTRAK 
Latar Belakang: VAP adalah infeksi nosokomial tersering di Unit Perawatan Intensif (UPI). Di  RSUP Dr. Moh. Hoesin 
Palembang, angka kejadiannya pada Juli 2011-Juni 2012 cukup tinggi (31,69%) dengan angka mortalitas 54,7%. Mekanisme 
utama dalam patogenesis VAP ialah aspirasi bakteri gram positif dan negatif patogenik yang berkoloni di daerah orofaring. 
Tindakan modulasi kolonisasi tersebut sangat bermakna dalam mencegah VAP. Pemberian povidon iodine 1% dan  
klorheksidin 0,2% sudah sering dilakukan namun belum ada penelitian mengenai hubungannya terhadap kejadian VAP.  
Tujuan: Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui hubungan antara klorheksidin 0,2% dan povidon iodine 1% terhadap 
kejadian VAP. 
Metode: Studi kohort telah dilakukan di UPI RSMH pada bulan Februari – Juli 2014. Terdapat 32 subjek penelitian yang 
memenuhi kriteria inklusi dan dibagi menjadi dua kelompok yaitu yang mendapatkan klorheksidin 0,2% dan povidon iodine 
1%.  Dilakukan uji χ

2
  dengan menggunakan SPSS

®
 versi 21.0. 

Hasil: Karakteristik umum subjek penelitian yang meliputi umur, jenis kelamin,  skor APACHE II, diagnosis, dan lama 
intubasi antara dua kelompok tidak menunjukkan perbedaan bermakna (p>0,05). Terdapat hubungan antara povidon 
iodine 1% dan klorheksidin 0,2% terhadap kejadian VAP (RR 1,286) namun hubungan tersebut tidak bermakna (p=0,48).  
Simpulan: Ada hubungan antara  povidon iodine 1% dan klorheksidin 0,2% terhadap kejadian VAP. 
Kata kunci:  povidon iodine 1%, klorheksidin 0,2%, kolonisasi orofaring, VAP 
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PENDAHULUAN 

 Ventilator associated pneumonia (VAP) 
didefinisikan sebagai pneumonia yang terjadi 48-72 
jam setelah intubasi endotrakea dan ditandai dengan 
infiltrat progresif atau yang baru terjadi, infeksi 
sistemik (demam, perubahan jumlah leukosit), 
perubahan sputum, dan ditemukan penyebabnya.

1
 

VAP merupakan infeksi nosokomial paling sering 
pada pasien yang mendapatkan ventilasi mekanik.

1,2
 

VAP merupakan hampir separuh kasus pneumonia 
yang didapatkan di rumah sakit.

1
 Pasien dengan VAP 

akan memperpanjang masa perawatan di rumah 
sakit, biaya pengobatan, dan meningkatkan angka 
morbisitas bahkan mortalitas.

1,3 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh 
Nugraha H. H. dkk angka kejadian VAP di Unit 
Perawatan Intensif (UPI) RSUP Dr. Moh. Hoesin 
(RSMH) Palembang sejak bulan Juli 2011 sampai Juni 
2012 cukup tinggi yaitu sebesar 31,69% dari total 124 
pasien yang menggunakan ventilator dengan angka 
mortalitas 54,7%.

4
 Angka tersebut sedikit lebih tinggi 

dibandingkan dengan kepustakaan dari luar negeri. 
VAP diperkirakan terjadi pada 9-27% dari semua 
pasien yang mendapatkan ventilasi mekanik dengan 
angka mortalitas yang tinggi (sekitar 20-70%).

1,3,5 

 Mekanisme yang paling utama dalam 
patogenesis VAP ialah melalui aspirasi bakteri gram 
positif dan gram negatif patogenik yang berkoloni di 
daerah orofaring dan traktus gastrointestinal.

1,5,6,7,8,9 

Perubahan flora normal mulut dalam 48 jam pertama 
dan selanjutnya pada pasien kritis yaitu dari 
predominan Streptokoki menjadi mikroba yang 
berpotensi patogenik dianggap memiliki kontribusi 
terhadap kejadian VAP.

1
 Pada pasien kritis daerah 

orofaring juga menjadi lebih rentan terhadap 
kolonisasi akibat paparan organisme resisten 
antibiotika, desikasi mukosa dan trauma epitel, 
menurunnya kandungan IgA saliva, berkurangnya 
sekresi saliva, dan akumulasi sekresi akibat 
terpasangnya ETT dan atau NGT. 

 Tindakan preventif kolonisasi orofaring 
memegang peranan penting dalam mencegah VAP. 
Berdasarkan penelitian dan kepustakaan, povidon 
iodine atau klorheksidin direkomendasikan untuk 
mencegah VAP di UPI. Di RSMH, pemberian povidon 
iodine 1% dan  klorheksidin 0,2% sudah sering 
dilakukan namun angka kejadian VAP masih tetap 
tinggi sehingga dilakukan penelitian untuk 
mengetahui hubungannya dengan kejadian VAP. 

 

 

METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan uji observasional 
analitik dalam bentuk kohort di UPI RSMH sejak bulan 
Februari-Juli 2014. Kriteria inklusi meliputi usia lebih 
dari 18 tahun, mendapat intubasi dan bantuan 
ventilasi mekanik kurang dari 24 jam sejak dirawat di 
UPI, mendapat bantuan ventilasi mekanik lebih dari 
48 jam, serta mendapat povidon iodine 1% dan 
klorheksidin 0,2% sebagai antiseptika oral. Kriteria 
eksklusinya meliputi diketahui hipersensitif terhadap 
povidon iodine dan klorheksidin, rujukan dari UPI 
rumah sakit lain, didiagnosis menderita pneumonia 
saat masuk rumah sakit, mengalami pneumonia 
aspirasi, kehamilan, trakeostomi, imunosupresi 
(leukopenia [<3.000/dL], dosis kumulatif 
kortikosteroid >750 mg/tahun, atau menderita HIV), 
dan kondisi fisik yang tidak memungkinkan applikasi 
medikasi peroral. Selain itu, kriteria dropout 
penelitian ini ialah penderita yang mendapatkan 
bantuan ventilasi mekanik selama kurang dari 48 jam, 
meninggal dunia sebelum 48 jam atau dalam 24 jam 
tidak diikutkan dalam penelitian.  

Setelah mendapat persetujuan dari komite 
Etik Penelitian Kesehatan, waktu masuk ke UPI pasien 
atau yang mewakili diberikan penjelasan mengenai 
penelitian dan setelah mengerti diminta untuk 
menandatangani informed consent. Identitas pasien 
(usia dan jenis kelamin), diagnosis, dan skor APACHE 
II dicatat. 

Dilakukan uji χ
2
  dengan menggunakan SPSS

®
 

versi 21.0. 

 

HASIL PENELITIAN 

Terdapat 32 subjek penelitian yang 
memenuhi kriteria inklusi dan dibagi menjadi dua 
kelompok yaitu yang mendapatkan klorheksidin 0,2% 
dan povidon iodine 1% dengan cara randomisasi 
sederhana. Dari penelitian ini didapatkan bahwa 
karakteristik umum dan klinis subjek penelitian yang 
meliputi umur, jenis kelamin,  skor APACHE II saat 
masuk ke UPI, diagnosis, dan lama intubasi  antara 
kelompok  yang mendapat klorheksidin 0,2% dan 
povidon iodine 1% tidak menunjukkan perbedaan 
bermakna (p>0,05) sehingga kedua kelompok layak 
untuk dibandingkan. 

 

 

 

 



Tabel 1 CPIS (Clinical pulmonary infection score)
 

Komponen Nilai Skor 

Suhu (oC) 

≥36,5 dan ≤38,4 0 

≥38,5 dan ≤38,9 1 

≥39,0 dan ≤36,0 2 

Leukosit (/mm3) 
≥4000 dan ≤11000 0 

<4000 dan > 11000 1 

Sekret trakea 

Sedikit 0 

Sedang 1 

Banyak 2 

Purulen +1 

Oksigenasi PaO2/FiO2 
(mmHg) 

>240 atau terdapat 
ARDS 

0 

≤240 dan tidak ada 
ARDS 

2 

Foto toraks 

Tidak ada infiltrat 0 

Bercak atau infiltrat 
difus 

1 

Infiltrat terlokalisir 2 

 

 

 

Tabel 2 Karakteristik Umum Subjek Penelitian 

Variabel 

Kelompok 

p Klorheksidin 0,2% 
 

Povidon iodine 1% 

1.  Umur (tahun) 36,44±14,638 43,75±12,762 0,289 
2. Jenis Kelamin    

    Laki-laki 7 7 
1,00* 

    Perempuan 9 9 
       Total 16 16  

 Uji T, * uji  x2, p = 0,05 

Tabel 3 Karakteristik Klinis Subjek Penelitian 

 

Uji T, * Fischer’s exact test, p = 0,05 

 Sebagai hasil dari pemberian dekontaminasi 
oral, klorheksidin 0,2% dan povidon iodine 1%, 
didapatkan bahwa pemakaian povidon iodine 1% 
merupakan faktor risiko untuk terjadinya kolonisasi 
orofaring pada pasien yang diintubasi selama lebih 

dari 48 jam, yakni mereka yang mendapatkan 
povidon iodine 1% memiliki risiko 2,5 kali lebih besar 
dibandingkan yang mendapatkan klorheksidin 0,2%  
(RR 2,5, CI 0,95, p=0, 2).  

 
 

Tabel 4 Hubungan Klorheksidin 0,2% dan Povidon iodine 1%  

Terhadap Kejadian Kolonisasi Orofaring 

 Kolonisasi (+) Kolonisasi (-) RR (95% CI) 

Povidon iodine 1% 
5 

(31,25%) 
11 

(68,75%) 2,5 
 

Klorheksidin 0,2% 
2 

(12,5%) 
14 

(87,5%) 

Fischer’s exact test, p=0,2  

Sebanyak 7 (100%) subjek penelitian dari 
kelompok kolonisasi orofaring (+) dan 9 (36%) subjek 
penelitian dari kelompok kolonisasi orofaring (-) yang 
mengalami VAP. Hal ini berarti kejadian kolonisasi 

orofaring merupakan faktor risiko untuk terjadinya 
VAP pada pasien yang diintubasi selama lebih dari 48 
jam, yakni mereka yang mendapatkan povidon iodine 
1% memiliki risiko 2,778 kali lebih besar 

Variabel 

Kelompok 

P Klorheksidin 0,2% 
 

Povidon iodine 1% 

1. Skor APACHE II 12,75±8,218 15,13±7,338 0,569 
2. Diagnosis         

Medikal 2 4 
0,365* 

Surgikal 14 12 
     Total 16 16  

3. Lama intubasi    
3-5 hari 9 7 

0,480* 
>5 hari 7 9 

     Total 16 16  



dibandingkan yang mendapatkan klorheksidin 0,2% (RR 2,778, CI 0,95, p=0,003).   

 

Tabel 5 Hubungan Kolonisasi Orofaring Terhadap Kejadian VAP 

 VAP (+) VAP (-) RR (95% CI) 

Kolonisasi (+) 
7 

(100%) 
0 

(0,00%) 2,778 
 

Kolonisasi (-) 
9 

(36%) 
16 

(64%) 

uji  x2, p=0,003 

Dari total 16 subjek penelitian untuk masing-
masing kelompok, didapatkan sebanyak 9 (56,25%)  
subjek penelitian dari kelompok povidon iodine 1% 
dan 7 (43,75%) subjek penelitian dari kelompok 
klorheksidin 0,2% yang mengalami VAP.  Dari hasil 
analisis terdapat  hubungan antara povidon iodine 
1% dan klorheksidin 0,2% terhadap kejadian VAP 

namun hubungan tersebut tidak bermakna (RR 1,286, 
CI 0,95, p=0,48). 

 

 

 

 

Tabel 6 Hubungan Klorheksidin 0,2% dan Povidon iodine 1% Terhadap Kejadian VAP 

 VAP (+) VAP (-) RR (95% CI) 

Povidon iodine 
1% 

9 
(56,25%) 

7 
(43,75%) 1,286 

 
Klorheksidin 0,2% 

7 
(43,75%) 

9 
(56,25%) 

uji  x2, p=0,48 

Selain itu, data lain yang bisa didapatkan 
pada penelitian ini ialah sejauh mana hubungan 
antara kejadian VAP itu sendiri dan meninggal dunia. 
Berkaitan dengan kematian didapatkan bahwa 
kejadian VAP merupakan faktor risiko untuk kejadian 

meninggal dunia pada pasien yang intubasi selama 
lebih dari 48 jam, yakni mereka yang mengalami VAP 
memiliki risiko 4,5 kali lebih besar dibandingkan yang 
tidak mengalami VAP (RR 4,5, CI 0,95, p=0,009). 

 
 

Tabel 7 Hubungan Kejadian VAP dan Kejadian Meninggal Dunia 

 Meninggal Hidup RR (95% CI) 

VAP (+) 
9 

(56,25) 
7 

(43,75) 4,5 
 

VAP (-) 
2 

(12,5%) 
14 

(87,5%) 

Fischer’s exact test, p=0,009 



Untuk mikroorganisme hasil swab 
orofaring yang dikonfirmasi menjadi penyebab 
VAP secara berurutan ialah Pseudomonas 
aeruginosa (38,75%), diikuti dengan Acinetobacter 

baumannii (23,1%), Klebsiella penumoniae (7,7%), 
Enterobacter aerogenes (7,7%), Enterobacter 
cloacae (7,7%), Escherichia coli (7,7%), dan 
Staphylococcus aureus (7,7%). 

 

Tabel 8 Mikroorganisme Hasil Swab Orofaring yang Dikonfirmasi Penyebab VAP 

No. Mikroorganisme % 

1. Pseudomonas aeruginosa 38,75 

2.  Acinetobacter baumannii 23,1 

3. Klebsiella penumoniae 7,7 

4. Enterobacter aerogenes 7,7 

5. Enterobacter cloacae 7,7 

6. Escherichia coli 7,7 

7. Staphylococcus aureus 7,7 

 Jumlah 100% 

 

Untuk efek samping yang mungkin terjadi 
(dapat berupa staining, iritasi, dan lain-lain) tidak 
ditemukan pada semua subjek penelitian. 

 

PEMBAHASAN 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan 
oleh Nugraha H. H. dkk angka kejadian VAP di 
RSUP Dr. Moh. Hoesin Palembang sejak bulan Juli 
2011 sampai Juni 2012 cukup tinggi yaitu sebesar 
31,69% dari total 124 pasien yang menggunakan 
ventilator dengan angka mortalitas 54,7%.

4
- Telah 

diketahui bahwa mekanisme yang paling utama 
dalam patogenesis VAP ialah melalui aspirasi 
bakteri gram positif dan gram negatif patogenik 
yang berkoloni di daerah orofaring dan traktus 
gastrointestinal.

 1,5,6,7,8,9
 Perubahan flora normal 

mulut dalam 48 jam pertama dan selanjutnya pada 
pasien kritis yaitu dari predominan Streptokoki 
menjadi mikroba yang berpotensi patogenik 
dianggap memiliki kontribusi terhadap kejadian 
VAP. Oleh karena itu, dekontaminasi dengan 
menggunakan antiseptika oral dapat mengurangi 
dan mencegah kolonisasi oral dan endotrakeal 
serta VAP. Banyak penelitian dan kepustakaan 
merekomendasikan pemakaian antiseptika oral 
povidon iodine atau klorheksidin sebagai 
dekontaminasi oral untuk mencegah VAP di UPI. 

Pada penelitian ini, karakteristik umum 
dan klinis subjek penelitian yang meliputi umur, 
jenis kelamin,  skor APACHE II saat masuk ke UPI, 
diagnosis, dan lama intubasi  antara kelompok  
yang mendapat klorheksidin 0,2% dan povidon 
iodine 1% tidak menunjukkan perbedaan 

bermakna (p>0,05) sehingga layak untuk 
dibandingkan. 

Sebagai hasil dari pemberian 
dekontaminasi oral, klorheksidin 0,2% dan povidon 
iodine 1%, didapatkan bahwa pemakaian povidon 
iodine 1% merupakan faktor risiko untuk 
terjadinya kolonisasi orofaring pada pasien yang 
intubasi selama lebih dari 48 jam, yakni mereka 
yang mendapatkan povidon iodine 1% memiliki 
risiko 2,5 kali lebih besar dibandingkan yang 
mendapatkan klorheksidin 0,2%  (RR 2,5, CI 0,95, 
p=0,02). Hal ini sesuai dengan hasil dari suatu 
metaanalisis 12 RCT (Labeau SO., dkk) yang 
mengikutsertakan 2.481 subjek penelitian yaitu 
bahwa klorheksidin lebih efektif dibandingkan 
dengan antiseptik lain termasuk povidon iodine 
dalam mencegah kolonisasi orofaring (RR 0,72, CI 
0,55-0,94, p= 29%).

10
 Suatu RCT dan meta analisis 

(Tantipong, 2008) yang mengevaluasi efektivitas 
dekontaminasi oral dengan larutan klorheksidin 
2% dibandingkan dengan normal saline.yang 
diberikan sebanyak empat kali sehari untuk 
mencegah VAP menunjukkan bahwa tidak ada 
perbedaan bermakna kejadian kolonisasi orofaring 
dengan basil gram negatif.

11
 

Kontinuitas anatomi antara kavitas oral 
dan paru-paru membuatnya menjadi reservoir 
potensial patogen saluran napas.

12  
Pada pasien 

kritis daerah orofaring menjadi lebih rentan 
terhadap kolonisasi akibat paparan organisme 
resisten antibiotika, desikasi mukosa dan trauma 
epitel, menurunnya kandungan IgA saliva, 
berkurangnya sekresi saliva, dan akumulasi sekresi 
akibat terpasangnya ETT dan atau NGT. Hubungan 
antara kolonisasi orofaring dan infeksi nosokomial 



pasien di unit perawatan intensif untuk pertama 
kalinya diteliti pada tahun 1987 oleh Kerver dkk. 
Kultur yang diambil sebanyak tiga kali seminggu 
menunjukkan bahwa kolonisasi di daerah tersebut 
berkembang dengan cepat, yaitu sebanyak 60% 
dari semua pasien mengalami kolonisasi di hari 
kelima dan 85% di hari kesepuluh yang didominasi 
oleh mikroorganisme gram negatif.  Dengan 
menggunakan teknik bronkoskopi menggunakan 
sikat spesimen khusus, pada pasien kritis 
didapatkan peningkatan bermakna dari jumlah 
bakteri di orofaring dan lebih sering terjadi pada 
pasien-pasien yang menderita VAP dibandingkan 
yang tidak. Postintubasi kolonisasi dengan bakteri 
gram negatif (waktu rata-rata 43 jam) merupakan 
prediktor pneumonia onset lambat (late-onset) 
(yaitu pneumonia yang terhadi >4 hari setelah 
intubasi). 

Dari total 16 subjek penelitian untuk 
masing-masing kelompok, didapatkan sebanyak 9 
(56,25%)  subjek penelitian dari kelompok povidon 
iodine 1% dan 7 (43,75%) subjek penelitian dari 
kelompok klorheksidin 0,2% yang mengalami VAP.  
Dari hasil analisis, terdapat  hubungan antara 
povidon iodine 1% dan klorheksidin 0,2% terhadap 
kejadian VAP namun hubungan tersebut tidak 
bermakna (RR 1,286, CI 0,95, p=0,48). Hasil 
tersebut berlawanan dengan penelitian yang 
dilakukan oleh Seguin P. dkk yang menyimpulkan 
bahwa pemberian povidon iodine merupakan 
strategi yang efektif untuk mengurangi prevalensi 
VAP pada pasien dengan cedera kepala berat yang 
kemudian dikonfirmasi dengan hasil penelitian 
Laviolle B., Seguin P. dkk dimana didapatkan 
bahwa tidak ada cukup bukti untuk 
merekomendasikan dekontaminasi oral dengan 
povidon iodine untuk mencegah VAP pada pasien 
yang berisiko tinggi.

 2,8,13 
Suatu RCT dari 

dekontaminasi oral menunjukkan bahwa 
penggunaan topikal klorheksidin 0,12% atau 0,2% 
efektif dalam mencegah pneumonia pada pasien 
yang menjalani operasi kardiotoraks.

14,15,16
 Pada 

penelitian metaanalisis yang dilakukan oleh Chan 
dkk, dari 11 penelitian (Bergmans, De Riso, 
Fourrier, Koeman, Kollef, Laggner, Macnaughton, 
Rios, Segers, dan Seguin) diperoleh data bahwa 
klorheksidin mampu mengurangi insiden VAP 
bukan hanya pada pasien pasca bedah jantung tapi 
juga pada pasien yang dirawat di UPI.

17 
Penelitian 

oleh Sebayang K di Semarang juga menunjukkan 
bahwa klorheksidin 0,2% lebih efektif 
dibandingkan povidon iodine 1% dalam 
menurunkan CPIS (Clinical Pulmonary Infection 
Score), parameter untuk menegakkan diagnosis 
VAP, pada pasien yang mendapat bantuan ventilasi 
mekanik.

18
 Penelitian tersebut di atas 

menunjukkan bahwa baik povidon iodine 1% 
maupun klorheksidin 0,2% sama-sama mempunyai 
efek negatif terhadap  kejadian kolonisasi 
orofaring dan VAP . Di suatu RCT dan meta analisis 
dinyatakan bahwa angka kejadian VAP, kolonisasi 
orofaring dengan basil gram negatif dan kejadian 
meninggal dunia tidak berbeda antara kelompok 
klorheksidin dan normal salin namun yang 
memiliki perbedaan bermakna ialah jumlah 
episode VAP dalam 1000 hari penggunaan 
ventilator (Tantipong, 2008).

11,19 

 Untuk kejadian VAP sendiri tidak bisa 
dicegah dengan pemakaian antiseptika oral saja 
karena dari penelitian yang ada bahwa 
efektivitasnya lebih rendah kecuali jika dikerjakan 
bersama-sama dengan elevasi head of bed ≥30-
45

o
, interupsi sedasi setiap hari dan penilaian 

apakah pasien siap diekstubasi, pemilihan 
profilaksis ulkus stres, dan profilaksis deep vein 
thrombosis bila tidak ada kontraindikasi (VAP 
bundle). Centers for Disease Control and 
Prevention tahun 2004, penelitian Drakulovic dan 
Torres menganjurkan untuk melakukan elevasi 
kepala tempat tidur pasien dengan sudut 30-45

o
 

pada pasien yang berisiko tinggi untuk mengalami 
aspirasi (termasuk yang mendapatkan bantuan 
ventilasi mekanik dan atau yang memakai ETT). 
Interupsi sedasi setiap hari dan menilai apakah 
pasien siap untuk diekstubasi efektif dalam 
meningkatkan hari bebas ventilator (bernapas 
tanpa bantuan selama 28 hari setelah intubasi) 
dan menurunkan lama perawatan di UPI sebanyak 
3 hari (Girard,2008). Kollef menunjukkan bahwa 
untuk pencegahan kolonisasi traktus aerodigestif 
ialah berupa menghindari penggunaan profilaksis 
ulkus stres yang tidak perlu dan menggunakan 
sukralfat jika memang diperlukan. Pencegahan 
deep vein thrombosis sangat penting dalam 
mencegah kejadian embolisasi paru. Meskipun 
demikian, pada penelitian Park Sun-A (2014) 
ditunjukkan bahwa tidak didapatkan perbedaan 
bermakna kejadian VAP pada kelompok dengan 
dan tanpa VAP bundle meskipun angka kejadian 
VAP lebih sedikit pada kelompok dengan VAP 
bundle (23,1%) dibandingkan tidak (76,9%).
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 Selain itu, data lain yang bisa didapatkan 
pada penelitian ini ialah sejauh mana hubungan 
antara kejadian VAP itu sendiri dan meninggal 
dunia. Berkaitan dengan kematian didapatkan 
bahwa kejadian VAP merupakan faktor risiko 
untuk kejadian meninggal dunia pada pasien yang 
intubasi selama lebih dari 48 jam, yakni mereka 
yang mengalami VAP memiliki risiko 4,5 kali lebih 
besar dibandingkan yang tidak mengalami VAP (RR 
4,5, CI 0,95, p=0,009)., Angka kematian yang tinggi 



tersebut terutama ditemui pada pasien-pasien 
dengan bakteriemia atau pneumonia akibat 
patogen yang resisten terhadap berbagai obat-
obatan (multiple drug resistant/ MDR) seperti 
Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter spp. dan 
Staphylococcus aureus yang resisten terhadap 
metisilin (methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus/ MRSA).

1
 Ibrahim dkk menyatakan faktor-

faktor risiko independen seperti penggunaan 
vasopressor, jumlah organ yang mengalami 
disfungsi, kejadian pneumonia sebelumnya, 
keganasan, penggunaan kortikosteroid, skor 
APACHE II yang tinggi, dan usia akan berpengaruh 
terhadap angka mortalitas VAP. 

 Untuk mikroorganisme hasil swab 
orofaring yang dikonfirmasi menjadi penyebab 
VAP secara berurutan ialah Pseudomonas 
aeruginosa (38,75%), diikuti dengan Acinetobacter 
baumannii (23,1%), Klebsiella penumoniae (7,7%), 
Enterobacter aerogenes (7,7%), Enterobacter 
cloacae (7,7%), Escherichia coli (7,7%), dan 
Staphylococcus aureus (7,7%). Gambaran tersebut 
sedikit berbeda dengan pola distribusi frekuensi 
hasil kultur sputum di UPI Januari 2012-September 
2013 (n=268) yaitu Acinetobacter calcoaceticus 
(18,65%), Staphylococcus aureus (17,91%), 
Pseudomonas aeruginosa (17,91%), Klebsiella 
pneumonia (10,07%), Enterobacter agglomerans 
(6,34%), Eschericia coli (4,1%), Enterobacter 
cloacae (2,23%), Enterobacter aeruginosa (2,23%), 
Staphylococcus epidermidis (2,23%), Proteus 
mirabilis (1,8%), Providencia stuartii (1,4%), 
Proteus morgagnii (1,4%), Streptococcus bovis 
(1,4%), Enterobacter hafniae (1,4%), Providencia 
alcalifaciens (1,4%), Enterobacter faecalis (1,1%), 
Candida albicans (1,1%), Proteus rutgenii (0,74%), 
Streptococcus viridans (0,74%), Enterobacter 
cloacae (0,34%), dan Staphylococcus bovis (0,34%). 
Hal ini mungkin disebabkan karena terbatasnya 
jumlah sampel dan singkatnya waktu penelitian 
sehingga hasil peta kuman kurang bervariasi. 
Selain itu bisa juga dikarenakan pola kuman 
tersebut tidak hanya pada pada kasus VAP 
melainkan semua pasien yang didiagnosis sebagai 
pneumonia. Dari literatur sendiri (Kalanuria AA., 
dkk, 2014) didapatkan bahwa kuman penyebab 
VAP sendiri mulai dari yang paling banyak yaitu 
Pseudomonas (24,4%), S. aureus (20,4% dan lebih 
dari separuhnya ialah MRSA), Enterobactericeae 
(14,1% meliputi Klebsiella spp., E. coli, Proteus 
spp., Enterobacter spp., Serratia spp., Cirobacter 
spp.), Streptococcus spp. (12,1%), Hemophilus spp. 
(9,8%), Acinetobacter spp. (7,9%), Neisseria spp. 
(2,6%), Stenotrophomonas maltophilia (1,7%), 
coagulase-negative staphylococcus (1,4%), dan 

lain-lain (4,7% meliputi Corynebacterium, 
Moraxella, Enterococcus, fungi).
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Untuk efek samping yang mungkin terjadi 
(dapat berupa staining, iritasi, dan lain-lain) tidak 
ditemukan pada semua subjek penelitian. Hal ini 
mungkin juga disebabkan karena terbatasnya 
jumlah sampel dan singkatnya waktu penelitian. 

 

SIMPULAN 

Terdapat hubungan antara pemakaian 
povidon iodine 1% dan klorheksidin 0,2%  
terhadap kejadian VAP namun hubungan tersebut 
tidak bermakna. Pemakaian povidon iodine 1% 
merupakan faktor risiko untuk terjadinya 
kolonisasi orofaring pada pasien yang diintubasi 
selama lebih dari 48 jam, yakni mereka yang 
mendapatkan povidon iodine 1% memiliki risiko 
2,5 kali lebih besar dibandingkan yang 
mendapatkan klorheksidin 0,2%. 
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