
 

How to Cite : 

Sualang J. W., Jesslyn I., Prakas D. Penggunaan Norepinefrin pada Fase Dini Terapi Syok Sepsis dengan Gagal Ginjal Akut. J Kdokt Meditek. 28(1), 

47–51. J Kdokt Meditek.  http://ejournal.ukrida.ac.id/ojs/index.php/Meditek/article/view/2219/version/2197 DOI: 
https://doi.org/10.36452/jkdoktmeditek.v28i1.2219 

Penggunaan Norepinefrin pada Fase Dini Terapi Syok Sepsis  

dengan Gagal Ginjal Akut 

 
Julian Welly Sualang, Ivy Jesslyn, Dennis Prakas 

 

Rumah Sakit Umum Sumber Waras, Jakarta, Indonesia 

Alamat Korespondensi: sualangjulian@gmail.com 

 
 

Abstrak 

Laporan Kasus ini memberi gambaran penggunaan norepinephrine awal dalam penanganan syok sepsis. Studi 

kasus melaporkan pria 65 tahun dengan keluhan nyeri perut dan tidak buang air kecil sejak 1 malam sebelum 

keluhan. Pasien didiagnosis dengan syok sepsis disebabkan perforasi gaster. Infus Vasopressor diberikan 

bersama cairan kristaloid. Panduan Surviving Sepsis Campaign (SSC) tahun 2018 merekomendasi pemberian 

antibiotik spektrum luas, pemberian cairan kristaloid segera, pemberian vasopresor setelah resusitasi cairan. 

Umumnya, cairan intravena diberikan terlebih dahulu diikuti pemberian vasopressor, namun pemberian 

vasopressor yang lebih awal mampu memberikan hasil yang memuaskan. Hasil pemeriksaan darah 

menunjukan peningkatan kadar serum ureum dan kreatinin disertai penurunan laju filtrasi glomerulus. Hasil 

terapi pada pasien cukup memuaskan, pasien dapat pulang dengan kondisi perbaikan. Studi kasus menunjukan 

pemberian vasopressor awal memberikan hasil terapi yang baik pada penanganan syok sepsis. 

 

Kata Kunci: gagal ginjal akut, syok sepsis, vasopressor 

 

Early Norepinephrine Infusion in Septic Shock with Acute Kidney Injury 

Treatment: a Case Report 

 
Abstract 

This case illustrates the early use of norepinephrine in septic shock Acute Kidney Injury (AKI) treatment. 

Clinical presentation: a 65 year old male presented to the emergency room with an abdominal pain without 

urine output since a night before the admission. The patient was diagnosed with septic shock caused by 

perforated gaster. A vasopressor infusion was initiated early along with crystaloid infusions. The 2018 

Surviving Sepsis Campaign (SSC) guidelines recommend broad-spectrum antibiotics, immediate 

administration of crystalloid fluids, and administration of vasopressors after fluid resuscitation. Generally, 

intravenous fluids are given first, followed by the vasopressor, but the initial administration of the vasopressor 

provided satisfactory results. Blood test results showed increased serum ureum and creatinine levels.  

Treatment outcome showed a significant improvement and patient was later discharged. The early vasopressor 

infusion shows a great promise in septic shock treatment. 
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Pendahuluan 

 

Sepsis adalah respon disregulasi terhadap 

infeksi yang berlanjut pada kegagalan organ yang 

mengancam nyawa.1 Sepsis dipercaya sebagai 

salah satu penyebab primer dari kematian dan 

kondisi kritis secara global. Syok sepsis 

merupakan salah bentuk syok yang ditandai 

dengan abnormalitas sirkulasi, selular, dan 

metabolik yang terkait dengan risiko tinggi sepsis 

tanpa fase syok.2 Syok sepsis digambarkan sebagai 

vasodilatasi dan kebocoran vaskular yang 

meningkat akibat inflamasi sistemik yang dipicu 

oleh infeksi berat.3 Deteksi dini dan penanganan 

segera merupakan kunci dalam penanganan pasien 

dengan syok sepsis.4,5 

Kejadian syok sepsis dan Acute Kidney Injury 

(AKI) dikaitkan dengan komplikasi yang lebih 

buruk dibandingkan dengan infeksi biasa, dengan 

angka kematian mencapai 70% yang tercatat dari 
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beberapa literatur.6-10 Sepsis dengan AKI 

merupakan fenomena yang sering terjadi dan 

memengaruhi setengah dari sejumlah pasien kritis 

yang terdiagnosis dengan syok sepsis.6-10 

Umumnya, cairan intravena diberikan terlebih 

dahulu, diikuti pemberian vasopressor saat tekanan 

darah target tidak tercapai meski volume 

intravaskular telah dioptimalkan.3 

Laporan Kasus 

 

Seorang laki-laki berusia 65 tahun datang ke 

IGD pada tanggal 3 Juni 2021 dengan keluhan 

nyeri perut pada seluruh lapang abdomen sejak 1 

malam sebelum masuk rumah sakit. Keluhan 

disertai tidak bisa buang air besar (BAB) sampai 

napas terasa sesak. Pasien merasakan mual sampai 

nafsu makan yang berkurang. Tidak ada keluhan 

demam, muntah darah, BAB cair darah ataupun 

hitam disangkal. Pasien memiliki riwayat penyakit 

hipertensi dan dislipidemia dengan pengobatan 

bisoprolol 1 x 5mg, amlodipin 1 x 10mg, 

hidroklorotiazid 1x25mg, dan simvastatin 1 x 

20mg. Kondisi pasien saat datang ke rumah sakit 

dengan kesadaran compos Mentis, tekanan darah 

100/64 mmHg, frekuensi nadi 97x/menit lemah. 

Frekuensi pernapasan 30x/menit dengan saturasi  

95% dengan bantuan oksigen nasal kanul 5 liter per 

menit, suhu 37,3oC. Pada pemeriksaan abdomen 

didapatkan bising usus terdengar hipoperistaltik 

dengan defans muscular pada seluruh lapang 

abdomen dan ekstremitas pada akral teraba dingin. 

Tidak ditemukan kelainan pada pemeriksaan 

neurologis. Observasi urin tidak keluar sejak 1 

malam yang lalu. 

Pemeriksaan laboratorium pada hari pertama 

menunjukan gangguan fungsi ginjal dengan hasil 

ureum 72mg/dL dan kreatinin 2,5mg/dL dengan 

LFG 49,2mL/min/1,73m2. Hasil pemeriksan darah 

rutin tidak menunjukan adanya kelainan. Hasil 

rontgen thorax menunjukan adanya gambaran 

udara bebas di bawah diafragma kanan (Gambar 

1). 

 

 

 

Gambar 1. Gambaran Free Air pada Rontgen Thorax 
 

Pasien di Ruang IGD segera diberikan loading 

cairan kristaloid yaitu RL sebanyak 500mL dalam 

30 menit, pasien segera diberikan antibiotik, terapi 

dilanjutkan dengan pemberian norepinephrine drip 

sebanyak 0,05mcg/kg/menit, loading cairan 

dilanjutkan sampai 1500ml sebelum dilakukan 

operasi laparotomi explorasi cito. Dijumpai 

perforasi gaster saat operasi (Gambar 2). Selama 

operasi, dilakukan peningkatan dosis norepinefrin 

sampai 0,3mcg/kg/menit dan ditambahkan drip 

Dobutamin 5mcg/kg/menit. Pasca operasi pasien 

dirawat di ruang ICU dan didapatkan tensi yang 

tetap rendah yaitu 72/48 sehingga  dilakukan dosis 

peningkatan titrasi pada norepinefrin sampai 

0,6mcg/kg/menit, dan dobutamine 

10mcg/kg/menit, pasien diberikan penambahan 

vasopressin dengan dosis 0,3u. Pasien terintubasi 

pasca operasi dengan obat sedasi.      

Pemeriksaan laboratorium hari kedua terdapat 

peningkatan kadar ureum yaitu 85 mg/dL dan 

kreatinin 2,6 mg/dL. Produksi urin keluar sebanyak 

0,7mL/kg/jam. 
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Pada hari kedua dilakukan penggantian 

antibiotik. Tekanan darah pada hari ketiga mulai 

meningkat menjadi 139/89 dan stabil sehingga 

pemberian vasopresin dihentikan, dilakukan 

penurunan dosis norepinefrin sampai ke dosis 

0,05mcg/kg/menit, frekuensi nadi mencapai 

110/menit sehingga dosis dobutamin diturunkan 

sampai ke dosis 7mcg/kg/menit. Pada hari keempat 

terapi dilanjutkan, dilakukan prosedur weaning 

ventilator, dosis norepinefrin tetap diberikan pada 

0,05mcg/kg/menit, dan dosis dobutamin berangsur 

diturunkan. Pada hari kelima didapatkan tanda-

tanda vital stabil sehingga dilakukan prosedur  

weaning ventilator. Dalam pemantauan didapatkan 

denyut jantung yang stabil, sehingga pemberian 

dobutamin dihentikan, pasca 4 jam monitoring, 

kondisi stabil sehingga penggunaan ventilator 

dihentikan, kondisi pasien  membaik,sehingga 

dilakukan prosedur ekstubasi dan penghentian 

pemberian norepinefrin. Pada perawatan hari 

kelima dilakukan evaluasi laboratorium ulang dan 

didapatkan leukositosis dengan hasil leukosit 

12,1x103/µL, dan perbaikan kadar ureum dan 

kreatinin pasien, (ureum 50mg/dL, creatinin 

1,2mg/dL). Hari keenam, kondisi pasien membaik, 

kesadaran kembali ke compos mentis, pasien 

dipindahkan dari ICU menuju ruang perawatan 

biasa, terapi dilanjutkan, dan pasien pulang setelah 

perawatan hari kesepuluh. 

 

Diskusi 

  

Panduan Surviving Sepsis Campaign (SSC) 

yang dipublikasikan tahun 2018 

merekomendasikan pemberian antibiotik spektrum 

luas, pemberian cairan kristaloid segera 30 ml/kg 

untuk penanganan hipotensi atau bila kadar laktat 

≥ 4 mmol/L dan pemberian vasopresor bila pasien 

mengalami hipotensi setelah dilakukan resusitasi 

cairan untuk menjaga MAP ≥ 65 mmHg dalam 1 

jam pertama.11 Patofisiologi syok sepsis cukup 

kompleks dan melibatkan vasodilatasi, 

hipovolemik baik secara absolut maupun relatif, 

disfungsi myocardial, peningkatan angka 

metabolik, dan gangguan aliran mikrovaskular. 

Pada pasien dalam kasus ini didapatkan 

gambaran perforasi gaster dari rontgen thorax 

dengan kecurigaan kuat fokus infeksi didapatkan 

dari hasil pemeriksaan fisik di mana terdapat nyeri 

abdomen dengan defans pada seluruh lapang 

abdomen. Kondisi pasien dalam keadaan presyok, 

dengan perburukan kondisi ke arah sepsis, 

berdasarkan penilaian awal yaitu Q-SOFA skor 

pasien adalah 2 di mana tekanan darah sistolik < 

100 mmHG dengan laju pernapasan yang melebihi 

22kali/menit. Berdasarkan penilaian skor SOFA, 

urin yang sudah tidak keluar dalam waktu 24 jam 

skor 4 sehingga diagnosis sepsis dapat ditegakkan. 

Dalam perjalanan penyakit tanda-tanda syok 

ditunjukan dalam perburukan kondisi di mana 

terjadi penurunan tekanan darah meski telah 

dilakukan loading cairan. Beberapa literatur 

menunjukan bahwa loading cairan secara agresif 

dapat berkontribusi dalam koreksi fase 

hipovolemia dan hipoperfusi pada fase awal sepsis 

terutama pada pasien dengan hemodinamik yang 

tidak stabil.12,13 

Berdasarkan keluhan pasien, urin tidak keluar 

dalam kurun waktu kurang lebih selama 24 jam, 

kondisi ini menggambarkan gangguan ginjal yang 

disebabkan oleh penurunan perfusi ginjal akibat 

syok. Sepsis berat atau syok sepsis  banyak 

terhubung atau menjadi penyebab terjadinya AKI. 

Penyebab terjadinya AKI pada syok sepsis 

disebabkan karena vasokonstriksi pada ginjal 

sehingga endotoxinemia merangsang terjadinya 

vasodilatasi sistemik dan venodilatasi, 

menyebabkan aktivasi sistem renin angiotensin 

disertai peningkatan sekresi vasokonstriksi dari 

arginin vasopresin. Aktivasi neurohormonal ini 

Gambar 2. Prosedur Laparotomi Segera Dilakukan pada Pasien 

dengan Diagnosis Syok Sepsis dengan Perforasi Gaster 
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menyebabkan vaskokonstriksi pada ginjal dan 

iskemia ginjal sehingga berlanjut ke AKI. 

Gambaran AKI terlihat dari hasil darah pasien 

yaitu fungsi ginjal yang meningkat pada kadar 

Ureum yaitu 72mg/dL creatinin 2,5mg/dL, dan 

EGFR yang menurun yaitu 49,2 mL/min/1,73m2. 

Deteksi awal dari sepsis yang dapat memicu 

terjadinya hipoperfusi jaringan merupakan salah 

satu kunci dalam penanganan pasien dengan septic 

shock. Studi implementasi terapeutik dalam sepsis 

bundle menjelaskan betapa pentingnya loading 

cairan awal dan membuat hal ini menjadi standar 

klinis. Namun, waktu pemberian vasopresor tidak 

dijelaskan.13 Rekomendasi dari kampanye sepsis 

menjelaskan penggunaan vasopresor dan treatment 

segera diberikan dalam 1 jam, termasuk setelah 

hipotensi yang mengancam jiwa untuk menjaga 

MAP >65mmHg. Meski konsep terapi inisiasi ini 

mendukung sepsis sebagai masalah darurat medis, 

namun pembuktian keberhasilan rekomendasi ini 

masih dipertanyakan.14 Waktu pemberian 

norepinefrin merupakan hal yang penting, salah 

satu rekomendasi menganjurkan pemberian 

norepinefrin dilakukan tanpa perlu menunggu 

selesainya koreksi cairan pada fase hipovolemik 

dalam penanganan syok sepsis.15 Pada kondisi 

pasien ini, pemberian cairan yang disertai dengan 

norepinefrine dilakukan segera setelah pasien 

diketahui dalam kondisi preshock dan diagnosis 

sepsis ditegakkan melalui SOFA scoring.  

Dua studi menunjukan bahwa penggunaan 

norepinefrin awal dapat mengurangi jumlah 

pemberian cairan dan meningkatkan angka 

perbaikan.16,17 Beberapa keuntungan dalam 

pemberian norepinefrin lebih dini yaitu: 

meningkatkan kontraktilitas otot jantung, 

meningkatkan mikrosirkulasi yang dapat memicu 

perfusi pada syok sepsis,18-19dan menunda kondisi 

koreksi hipotensi yang meningkatkan risiko 

kematian pada pasien sepsis.20-21 Pemberian cairan 

yang dilakukan sebanyak 500cc dalam 30 menit 

dan norepinefrin dosis 0,05mcg/kg/menit sambil 

pemberian cairan dilanjutkan sebanyak 1500ml 

sebelum dilakukan operasi. Selama operasi 

tekanan darah yang terus menurun sehingga 

dilakukan titrasi norepinefrin mencapai dosis 

0,6mcg/kg/jam disertai dengan pemberian 

dobutamin memberikan hasil yang cukup baik 

ketika pasca operasi pasien memasuki ruang ICU 

dalam keadaan stabil. Sebuah studi menunjukan 

penggunaan norepinefrin yang lebih dini dapat 

mengurangi ketergantungan pada fase preload.22 

Selama perawatan di ICU terjadi penurunan 

tekanan darah kembali sehingga diberikan terapi 

tambahan yaitu vasopresin sebanyak  0,3 unit. 

Perbaikan kondisi pada hari kedua perawatan di 

mana output urine mancapai 0,7cc/kg/jam. Kondisi 

pasien terus membaik dengan pemberian antibiotik 

dan terapi simtomatik tanpa dilakukan prosedur 

hemodialisis. Perawatan di ruang intensif selesai 

pada hari keenam perawatan dengan kondisi 

tekanan darah yang stabil, output urin yang normal, 

dan pasien dapat dilakukan prosedur weaning 

ventilator hingga ekstubasi. 

 

Simpulan 

 

Kondisi gawat darurat terkait syok sepsis dapat 

memicu pengambilan keputusan dalam 

penanganan syok yang lebih cepat, sehingga 

pemberian vasopresor pada pasien dengan syok 

sepsis dilakukan lebih awal saat inisiasi pemberian 

cairan secara cepat, sehingga akumulasi cairan 

berlebih bisa dikurangi, dan memperpendek masa 

hipotensi, pemberian vasopresor lebih dini 

menunjukan potensi manfaat yang lebih baik pada 

hasil perawatan pasien. Namun hal ini masih 

diperlukan penelitian lebih jauh untuk 

membuktikan hal tersebut. 
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