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Pendahuluan

Abstract: Sepsis-associated encephalopathy (SAE) is a neurological
complication often found on sepsis patients and is associated with high
morbidity and mortality rates. It arises from systemic inflammation, blood-
brain barrier disruption, microglial and astrocytic activation, and oxidative
stress which collectively contribute to neuronal injury and long-term
cognitive impairment. This literature review aims to analyze the impact of
coma duration on functional outcomes at discharge and long-term survival
among patients with SAE. Literatures were searched through PubMed,
ScienceDirect, and Google Scholar with a 10-year publication limit and
selected based on topic relevance, study design, and data completeness and
were analyzed using a narrative synthesis approach. Findings indicate that
prolonged coma duration is strongly associated with poor neurological
recovery, increased risk of disability, and early mortality. Conversely, early
recovery of consciousness tends to correlate with better short-term
functional outcomes. However, among survivors discharged from intensive
care, coma duration doesn’t consistently predict long-term survival,
although cognitive and quality of life impairments often persist. In
conclusion, coma duration serves as an important prognostic factor in SAE,
but it should be interpreted alongside other factors such as age, comorbidity,
and the severity of sepsis itself. The scientific implications highlight the
need for , infection control, and rehabilitative strategies to shorten periods
of altered consciousness and improve neurological outcomes in the long
term.

Keywords: Coma duration, prognosis, functional outcome, long-term
survival, Sepsis-associated encephalopathy.

dianggap sebagai

penyebab umum dari

Sepsis-associated encephalopathy
(SAE) merupakan komplikasi neurologis
serius yang sering dijumpai pada pasien sepsis.
Kondisi ini ditandai dengan disfungsi otak
difus akibat proses inflamasi sistemik, tanpa
adanya infeksi langsung pada sistem saraf
pusat (Harahap et al., 2025). SAE umumnya
didefinisikan sebagai ensefalopati akut dengan
skor Glasgow Coma Scale (GCS) < 15
(Fleischmann-Struzek et al., 2020). SAE
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ensefalopati pada intensive care unit (ICU).
Dalam studi kohort multicenter pada ICU di
Prancis, kasus SAE memiliki laporan insidensi
sebesar 53% (Sonneville et al., 2023) dan
mencapai 68% pada studi kohort pasien sepsis
di Amerika (Lu et al., 2023).

Manifestasi klinis SAE bervariasi, mulai
dari delirium ringan hingga koma. Kehadiran
SAE sering menandakan perjalanan penyakit
yang lebih berat dengan mortalitas yang lebih
tinggi (Fleischmann-Struzek et al., 2020).

© 2025 The Author(s). This article is open access


http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/
mailto:shirashalsabina04@gmail.com

Shafitri ez al., (2025). Jurnal Biologi Tropis, 25 (4a): 359 — 367

DOI: http://doi.org/10.29303/jbt.v25i4a.10516

Pasien dengan penurunan kesadaran berat,
khususnya koma, umumnya menunjukkan
luaran fungsional yang buruk, berupa
keterbatasan aktivitas sehari-hari, peningkatan
ketergantungan, serta gangguan kognitif
jangka panjang. Dampak ini secara nyata
menurunkan kualitas hidup pasien dan
meningkatkan beban perawatan pada keluarga
maupun sistem kesehatan (Fleischmann-
Struzek et al., 2020).

Efek buruk SAE tidak hanya terbatas
pada fase akut, melainkan juga memengaruhi
jangka panjang (Hafid et al., 2025). Pasien usia
lanjut dengan riwayat SAE dilaporkan
memiliki risiko kematian lebih tinggi hingga
satu tahun setelah dipulangkan dari rumah sakit
(Yovi et al, 2021). Hal ini memperlihatkan
bahwa gangguan kesadaran selama sepsis,
termasuk koma, tidak hanya berpengaruh pada
kondisi saat perawatan, tetapi juga menentukan
kelangsungan hidup setelah perawatan intensif
(Kilinger Bozgiil et al., 2024).

Meski banyak studi yang telah
menghubungkan adanya penurunan kesadaran
dengan luaran klinis, penelitian secara khusus
menilai durasi koma sebagai faktor prognosis
hasil fungsional dan survival pasien SAE
masih terbatas. Beberapa bukti menunjukkan
bahwa semakin lama gangguan kesadaran
berlangsung, semakin rendah peluang
pemulihan fungsi saat keluar rumah sakit.
Namun, hubungan antara durasi koma dengan
kelangsungan hidup jangka panjang masih
dipengaruhi oleh faktor-faktor lain seperti usia,
komorbiditas, dan tingkat keparahan sepsis
(Mazeraud et al., 2020). Untuk itu, diperlukan
kajian lebih lanjut yang secara khusus menilai
pengaruh durasi koma terhadap kelangsungan
hidup jangka panjang, sechingga dapat
memberikan gambaran prognostik yang lebih
akurat serta menjadi dasar dalam penyusunan
strategi  penatalaksanaan dan rehabilitasi
pasien sepsis dengan komplikasi ensefalopati.

Bahan dan Metode

Metode penelitian

Tinjauan pustaka ini disusun menggunakan
pendekatan studi literatur melalui penelusuran
berbagai publikasi ilmiah yang membahas topik
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terkait definisi, epidemiologi, faktor risiko,
patofisiologi, manifestasi klinis, komplikasi, dan
prognosis dari SAE.

Tahapan seleksi artikel

Daftar pustaka diperoleh dari search
engine terkemuka seperti PubMed, Google
Scholar, dan ScienceDirect. Proses pencarian
dilakukan menggunakan kata kunci “septic-
associated encephalopathy”, “coma duration”,
“functional outcomes at discharge”, “long-term
functional outcome”, “‘epidemiology”, dan
“pathophysiology”. Pemilihan sumber didasarkan
pada kriteria inklusi, yaitu hanya menggunakan
jurnal terakreditasi yang relevan dengan topik
bahasan. Selain itu, literatur yang diinklusi adalah
literatur yang diterbitkan dalam rentang waktu 5
hingga 10 tahun terakhir yang dipertimbangkan.
Berdasarkan kriteria tersebut, diperoleh 14 artikel
ilmiah yang dijadikan referensi dalam penulisan
tinjauan pustaka ini.

Hasil dan Pembahasan

Faktor Risiko
Beberapa studi  epidemiologi  dalam
mengidentifikasi faktor risiko SAE telah

dilakukan (Tabel 1). Akan tetapi, terdapat bias
pada studi-studi tersebut akibat perbedaan kriteria
sepsis dan definisi SAE (Sonneville et al., 2023).
Faktor risiko yang paling konsisten adalah usia,
riwayat gangguan kognitif, riwayat gagal ginjal

dan hati, serta tingkat keparahan sepsis
(Mazeraud et al., 2020).
Patofisiologi

Patofisiologi SAE  bersifat  cukup

kompleks dan melibatkan berbagai mekanisme
yang secara kolektif berkontribusi terhadap
disfungsi serta kerusakan otak. Salah satu
mekanisme utama adalah pelepasan sitokin
proinflamasi yang menyebabkan gangguan pada
sawar darah-otak (blood brain barrier) yang
dapat memicu masuknya sel imun dan mediator
inflamasi ke dalam otak. Proses inflamasi ini
kemudian mengaktifkan mikroglia, yaitu sel
imun otak, yang selanjutnya melepaskan sitokin
dan reactive oxygen species (ROS), sehingga
menimbulkan stres oksidatif dan kerusakan
neuron (Sonneville ef al., 2023).
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Tabel 1. Faktor Risiko SAE (Mazeraud et al., 2020)

Riwayat medis

Saat perujukan ICU

Saat rawat inap ICU

Faktor yang 1. Usia lanjut 1. Rujukan medis Bakteremia
tidak  dapat 2. Gagal ginjal akut (acute 2. Ketersediaan ventilator mekanik
dimodifikasi kidney injury) 3. Gagal ginjal akut

3. Penyalahgunaan alkohol 4.Bakteremia

4. Riwayat penyakit neurologis
Faktor yang - 1. Hipoglikemia < 3 mmol/L 1. Midazolam
dapat 2. Hiperglikemia > 10 mmol/L 2. Cefepime
dimodifikasi 3. Hiperkapnia > 45 mmHg

4. Hipernatremia > 145 mmol/L

€. Oxidative stress

N 1 7

a. BBB destruction

Z o o Symeptia chas

>
~

Gambar 1. Mekanisme kompleks SAE (Li et al.,
2025)

Mikroglia merupakan sel makrofag utama
di otak yang berperan dalam sistem imun saraf
pusat (Putri & Bachtiar, 2020). Selain berfungsi
sebagai fagosit, mikroglia juga mampu
mereduksi  sinaps yang tidak terpakai,
menghasilkan faktor neurotropik, serta memiliki
kemampuan migrasi, proliferasi, dan sekresi
mediator imun. Reseptor yang berada pada
permukaan mikroglia dapat berinteraksi dengan
sistem imun perifer melalui sitokin (Cahayani et
al., 2024). Melalui sistem tersebut, pola
molekuler terkait kerusakan maupun patogen
dapat dikenali (Gao & Hernandes, 2021).

Kondisi patologis, aktivasi mikroglia dan
astrosit memicu neuroinflamasi yang ditandai
dengan eksitotoksisitas dan ketidakseimbangan
metabolik hingga kematian neuron. Aktivasi ini
dapat dipicu oleh endotoksin atau jalur reseptor
toll-like, yang menimbulkan perubahan
morfologi  (deramifikasi  hingga  bentuk
amoeboid), imunologis, dan metabolik (Gao &
Hernandes, 2021).

Fenotipe aktivasi mikroglia terdiri dari
proinflamasi (M1) yang melepaskan sitokin
seperti IFN-y dan TNF-o dengan efek
neurotoksik, serta antiinflamasi (M2) yang
menghasilkan IL-4 dan IL-10 dengan efek
neuroprotektif. Aktivasi berlebihan terutama
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fenotipe M1 berkontribusi terhadap disfungsi
neuron dan kerusakan jangka panjang pada SAE
(Mazeraud et al., 2020) (Gambar 2).

A

transcytosis of
cytokines

cytokines

Ao
activated 0

Q=0 Gluamate microglia ®

TNFa

activated
microglia

Lip MCP1
Gambar 2. Mekanisme sitokin masuk melewati

sawar darah-otak (Gao & Hernandes, 2021)

Sitokin inflamasi yang diproduksi secara
sistemik dan berikatan dengan lipopolisakarida
(LPS) yang merupakan salah satu jenis toksin
bakteri berperan dalam mengaktivasi sel endotel
otak, memicu jalur NF-xB pada sel endotel otak,
serta menurunkan ekspresi protein tight junction
Z0-1 dan claudin-5, yang merupakan ciri khas
dari disfungsi sawar darah-otak (Gao &
Hernandes, 2021) (Gambar 3).
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Gambar 3. Aktivasi sitokin dan LPS (Gao &
Hernandes, 2021)

Selain mikroglia, integritas sawar darah-
otak dipertahankan melalui interaksi antara
astrocytic foot processes, perisit, dan sel endotel.
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Disfungsi astrosit telah diidentifikasi sebagai
salah satu mekanisme potensial pada SAE
(Shulyatnikova & Verkhratsky, 2020). Astrosit
mengatur permeabilitas sawar darah-otak,
keseimbangan cairan otak, serta keseimbangan
aliran mikrosirkulasi serebral melalui pelepasan
nitric oxide (NO), prostaglandin, dan asam
arakidonat (Pivoriinas & Verkhratsky, 2021).
Selain itu, astrosit juga berperan dalam plastisitas
sinaptik pada sinaps "tri-parti’ dengan
melepaskan dan menyerap kembali
neurotransmiter seperti glutamat, GABA, dan
glisin (Mazeraud ef al., 2020).

Manifestasi Klinis dan Komplikasi
Manifestasi klinis SAE meliputi gangguan
kesadaran yang bervariasi mulai dari delirium
(50%) hingga koma (46%) (Mazeraud et al.,
2020). SAE juga dapat berhubungan dengan
defisit fokal (18%), kejang (10%), mioklonis
nonepileptik, termor, atau asteriksis. Manifestasi
awal yang paling sering dijumpai adalah
perubahan akut pada status mental, yang dapat
berupa gangguan perhatian, disorientasi, agitasi,
somnolen, stupor, hingga koma. Selain itu, SAE
juga dapat ditandai dengan berbagai gejala
neurologis lain seperti pergerakan bola mata
tidak terarah, tremor, mioklonis multifokal,
gelisah, takipnea, kejang, rigiditas paratonik,
respons plantar ekstensor, serta pola postur fleksi
maupun ekstensi (Huang et al., 2021).
Delirium-associated sepsis lebih sering
bersifat hipoaktif dibandingkan hiperaktif. Untuk
menegakkan  diagnosis  delirium,  dapat
digunakan asesmen The Confusion Assessment
Method for the ICU (CAM-ICU) dan Intensive
Care Delirium Screening Checklist (ICDSC),
sedangkan sistem skoring GCS dan Full Outline
of Unresponsiveness (FOUR) bermanfaat untuk
memantau tingkat koma. Pada pasien yang
mendapat sedasi dalam (deep-sedation), skoring
Blaylock Risk Assessment Screening Score
(BRASS) dapat membantu dalam deteksi
disfungsi batang otak (Mazeraud et al., 2020).
Lebih lanjut, SAE memiliki komplikasi
jangka panjang berupa gangguan fungsi kognitif.
Defisit tersebut mencakup penurunan memori
kerja, perhatian, dan kemampuan pergantian
tugas yang berhubungan dengan koneksi kortikal
antara lobus frontal dan parietal, gangguan
pembelajaran bahasa dan memori yang terkait
dengan hipokampus serta area hipokampus
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posterior; serta gangguan kelancaran bicara dan
bahasa yang melibatkan korteks prefrontal. Studi
longitudinal menunjukkan bahwa sekitar 45%
pasien dengan sepsis masih mengalami disfungsi
kognitif setelah 1 tahun dan sekitar 10% masih
menetap hingga 3 tahun pasca dipulangkan.
Bahkan, gangguan atensi dan penurunan memori
dapat berlanjut sampai 6 tahun setelah pemulihan
(Huang et al., 2021).

Dampak Durasi Koma terhadap Luaran
Fungsional Pasien saat Dipulangkan

SAE  dapat memengaruhi tingkat
kesadaran pasien yang diukur menggunakan
GCS (Sonneville et al., 2023). GCS menjadi
salah satu faktor prognostik yang dapat
menentukan perkembangan data kondisi pasien
SAE berdasarkan tingkat kelangsungan hidupnya
(survival rate) (Nadolny et al, 2021). Dalam
studi dibuktikan bahwa pasien dalam penurunan
GCS cepat dan peningkatan GCS lambat
memiliki  survival rate paling rendah
dibandingkan pasien dengan peningkatan GCS
cepat dan pasien dengan GCS tinggi yang
persisten (Shen et al., 2025). Tingkat GCS pasien
SAE pun bervariasi mulai dari delirium hingga
koma (Sonneville ef al., 2023).

Studi yang secara spesifik menjelaskan
mengenai dampak durasi koma pada pasien SAE
masih sulit ditemukan. Akan tetapi, terdapat
studi yang merujuk pada luaran sepsis. Sebuah
studi kohort retrospektif pada pasien pediatri
menunjukkan bahwa pasien yang setidaknya

memiliki  satu  abnormalitas MRI yang
berhubungan  dengan  sepsis  mengalami
peningkatan  mortalitas serta  mengalami

disabilitas neurologis baru saat dipulangkan dari
pediatric intensive care unit (PICU) (Becker et
al., 2022).

Shen et al., (2025) melakukan studi kohort
retrospektif untuk mendalami hubungan GCS
dan survival rate 28 hari pasien SAE. Pada studi
tersebut, perubahan GCS dibagi menjadi 4
kelompok yang berbeda: kelompok 1 (GCS
meningkat cepat), kelompok 2 (GCS meningkat
lambat), kelompok 3 (GCS menurun cepat), dan
kelompok 4 (GCS tinggi yang persisten).
Berdasarkan studi tersebut, pasien dalam kelas 4
menunjukkan tingkat kelangsungan hidup
tertinggi sebesar 82,4 + 1,2%. Sebaliknya,
kelompok 1 memiliki tingkat kelangsungan
hidup sebesar 74,1 + 3,2%. Selanjutnya,
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kelompok 2 dan kelompok 3 memiliki
kelangsungan hidup yang lebih rendah, dengan
kelompok 2 sebesar 65,7 = 5,7% dan kelompok 3
sebesar 65,2 = 3,6% (p < 0,001). Analisis regresi
Cox multivariat menunjukkan bahwa pasien
dalam kelompok 1, 2, dan 3 memiliki risiko
mortalitas yang secara signifikan lebih tinggi
dibandingkan kelompok 4 (p < 0,05). Analisis
subkelompok  menujukkan  bahwa  efek
pengelompokan ~ GCS  terhadap  tingkat
keberlangsungan hidup selama 28 hari konsisten
di berbagai subkelompok pasien serta lama rawat
inap ICU di antara keempat kelompok pasien
tidak menunjukkan perbedaan statistik yang
signifikan (p = 0,291). Oleh karena itu, dapat
disimpulkan bahwa pasien yang termasuk ke
dalam kelompok GCS menurun cepat dan GCS
meningkat lambat memiliki tingkat
keberlangsungan hidup (survival rate) paling
rendah dibandingkan pasien dalam kelompok
GCS meningkat cepat dan kelas GCS tinggi yang
persisten.

Selain studi yang dilakukan Shen et al.,
(2025) terdapat pula studi kohort retrospektif
yang dilakukan oleh Becker et al., (2022) tentang
hubungan abnormalitas MRI otak dengan
mortalitas dan luaran neurologis yang kurang
baik pada pasien sepsis pediatri. Berdasarkan
studi tersebut, angka mortalitas di PICU akibat
sepsis adalah 7%. Tiga puluh pasien memiliki
satu atau lebih kelainan MRI yang terkait dengan
sepsis. Kejadian ini memiliki angka prevalensi
21% dari total pasien sepsis di PICU. Di antara
mereka, 53% (16 dari 30 orang) memiliki
abnormalitas sinyal white matter terkait sepsis,
53% (16 dari 30 orang) mengalami iskemia,
infark, atau trombosis terkait sepsis, dan 27% (8
dari 30) mengalami ensefalopati posterior
reversibel terkait sepsis.

Pasien dengan satu atau lebih kelainan
MRI terkait sepsis memiliki mortalitas yang
lebih tinggi (17% vs 5%; P = 0,04), disabilitas
neurologis baru pada saat keluar dari PICU (32%
vs 11%; P = 0,03), dan lama rawat inap di PICU
yang lebih lama (median 1 vs 11 hari; P = 0,04)
dibandingkan dengan pasien tanpa kelainan
tersebut. Oleh karena itu, dapat disimpulkan
bahwa pasien yang setidaknya memiliki satu
abnormalitas MRI yang berhubungan dengan
kejadian  sepsis mengalami  peningkatan
mortalitas serta mengalami disabilitas neurologis
baru saat dipulangkan dari PICU.
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Dampak Durasi Koma terhadap Luaran
Fungsional Pasien dalam Jangka Panjang

Sejumlah penelitian menunjukkan bahwa
lamanya koma dapat mempengaruhi luaran
fungsional maupun angka mortalitas pada
berbagai kondisi neurologis, salah satunya pada
pasien dengan supratentorial intracerebral
hemorrhage (SICH) (Behrouz et al, 2017,
Sondag et al., 2020). Pasien dengan SICH yang
disertai koma, durasi koma sangat dipengaruhi
oleh adanya SAE. Tong et al. (2018 melaporkan
bahwa 64,6% pasien SICH dengan koma
mengalami SAE, dan kelompok ini menunjukkan
angkat mortalitas 30 hari yang jauh lebih tinggi
(60,8% vs 11,2%) dibandingkan dengan pasien
tanpa SAE. Durasi koma yang lebih panjang
berhubungan dengan peningkatan risiko
vegetative state (21,9%), kegagalan multi-organ,
serta  penurunan kemampuan pemulihan
neurologis. Mekanisme yang mendasari
hubungan tersebut antara lain adalah edema
serebral vasogenik, herniasi otak, dan inflamasi
sistemik yang memperberat kerusakan jaringan
otak (Dalby et al., 2021).

Selain pada pasien dengan perdarahan
otak, dampak durasi koma atau delirium juga
terlihat pada pasien dengan sepsis. Tsuruta &
Oda (2016) menjelaskan bahwa semakin lama
delirium terjadi di ICU, semakin tinggi pula
risiko disabilitas fungsional jangka panjang dan
gangguan kognitif, meskipun delirium biasanya
mereda setelah terapi sepsis berhasil. Kemudian
delirium akibat sepsis merupakan prediktor
independen terhadap mortalitas enam bulan.
Temuan ini diperkuat dengan hasil studi kohort
yang menunjukkan bahwa pasien sepsis memiliki
risiko tiga kali lipat lebih tinggi untuk mengalami
gangguan kognitif sedang hingga berat setelah
pulih. Oleh karena itu, rehabilitasi dini yang
dilakukan segera setelah kondisi respirasi dan
hemodinamik pasien stabil sangat ditekankan
karena dapat memperpendek durasi delirium dan

berpotensi memperbaiki luaran fungsional
jangka panjang.
Durasi koma juga terbukti memiliki

hubungan yang erat dengan luaran fungsional
pasien, terutama pada fase akut. Penelitian oleh
Tam et al., (2025) menunjukkan bahwa pasien
pasca henti jantung yang sadar dalam waktu < 2
hari memiliki kemungkinan lebih besar untuk
memperoleh luaran fungsional yang baik (47%
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dengan skor mRS 0-3) dibandingkan dengan
pasien yang sadar setelah > 2 hari (31%). Pola
serupa juga ditemukan pada cut-off 3 hari (46%
vs 27%) dan 6 hari (44% vs 18%). Akan tetapi,
setelah pasien bertahan hingga keluar rumah
sakit, durasi koma tidak lagi berhubungan
dengan angka kematian jangka panjang, karena
angka keberlangsungan hidup tetap serupa antara
pasien dengan koma singkat maupun lama.

Dalam  studi  kohort  retrospektif
observasional yang dilakukan Tong et al,
(2018), diketahui bahwa 64,6% (245 dari 379
orang) pasien SICH dengan koma mengalami
SAE dan infeksi lebih sering ditemukan pada
kelompok SAE  karena  patomekanisme
timbulnya SAE, sedangkan pada kelompok tanpa
SAE, infeksi hanya terjadi pada 35,8% pasien
dan tidak selalu berkembang menjadi
ensefalopati. Pada studi tersebut ditemukan juga
bahwa kejadian kegagalan organ multipel lebih
tinggi pada kelompok SAE dengan jumlah organ
yang mengalami kegagalan sekitar 1,2 + 0,9 pada
kelompok pasien SICH dengan SAE (sekitar 1
hingga 2 organ yang mengalami kegagalan,
dengan variasi + 0,9) sedangkan pada kelompok
pasien SICH tanpa SAE rata-rata hampir tidak
ada organ yang gagal, dengan detail jumlah organ
yang gagal sekitar 0,1 £ 0,3 (angka mendekati
nol). Selain itu, pada studi ini, diketahui angka
mortalitas 30 hari pada kelompok dengan SAE
lebih tinggi daripada kelompok tanpa SAE
(60,8% vs 11,2%).

Dampak durasi koma terhadap kualitas
hidup pasien secara umum, Tam et al., (2025)
dapat diketahui dengan melakukan studi kohort
retrospektif mengenai pengaruh durasi koma
dalam luaran fungsional saat pemulangan
(discharge) dan keberlangsungan hidup jangka
panjang setelah henti jantung. Penulis dari studi
tersebut menggunakan beberapa titik cut-off: 2
hari, 3 hari, dan 6 hari. Sekitar 47% pasien yang
sadar < 2 hari memiliki luaran fungsional yang
baik (skor mRS 0-3) dan 31% pasien yang sadar
> 2 hari memiliki luaran fungsional baik. Pada
titik cut-off 3 hari, 46% pasien yang sadar dalam
< 3 hari memiliki luaran baik sedangkan pada
pasien yang sadar > 3 hari, hanya 27% yang
memiliki luaran baik. Pada titik cuz-off 6 hari,
pasien yang sadar dalam < 6 hari memiliki luaran
baik dibandingkan dengan pasien yang sadar > 6
hari (44% vs 18%). Selain itu, disimpulkan pula
bahwa setelah pasien bertahan hingga
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dipulangkan dari rumah sakit, durasi koma tidak
lagi berhubungan dengan angka kematian jangka
panjang (angka keberlangsungan hidup serupa
pada koma singkat maupun lama).

Kedua penelitian menegaskan bahwa
durasi koma atau delirium merupakan faktor
penting yang memengaruhi luaran fungsional
pasien. Durasi yang lebih singkat meningkatkan
kemungkinan pemulihan fungsi yang baik pada
fase akut, sedangkan durasi yang lebih panjang
berkaitan dengan peningkatan risiko disabilitas
fungsional, vegetative state, gangguan kognitif,
serta mortalitas dini. Meskipun demikian, pada
pasien yang bertahan hingga keluar rumah sakit,
durasi koma tidak selalu mempengaruhi
keberlangsungan  hidup  jangka panjang,
meskipun kualitas hidup tetap terpengaruh
melalui penurunan fungsi neurologis maupun
kognitif. Oleh karena itu, durasi koma tidak dapat
dijadikan sebagai perdiktor tunggal dalam
menentukan keputusan klinis, melainkan harus
dipertimbangkan bersama faktor-faktor lain,
serta perlu adanya strategi intervensi dini seperti
rehabilitas dan  kontrol infeksi  untuk
memperbaiki luaran jangka panjang (Tam et al.,
2025; Tong et al., 2018; Tsuruta & Oda, 2016).

Kesimpulan

SAE merupakan sindrom neurologis serius
pada pasien sepsis yang ditandai dengan
penurunan kesadaran hingga koma, dengan
angka kejadian dan mortalitas yang tinggi. Faktor
risiko utama dari SAE meliputi usia lanjut,
komorbiditas seperti riwayat gangguan kognitif,
gagal organ multiple, hingga tingkat keparahan
dari sepsis itu sendiri. Patofisiologi SAE
melibatkan  mekanisme  kompleks antara
disfungsi sawar darah-otak yang memicu stres
oksidatif, diikuti dengan aktivasi mikroglia dan
astrosit yang menyebabkan disfungsi dan
kerusakan neuron serta gangguan fungsi kognitif
jangka panjang. Kerusakan neuron dan gangguan
kognitif jangka panjang berpengaruh terhadap
luaran fungsional dan kualitas hidup pasien pasca
pemulihan kesadaran. Durasi koma terbukti
memiliki pengaruh signifikan terhadap luaran
fungsional pasien. Semakin lama koma
berlangsung, semakin tinggi risiko disabilitas
neurologis, gangguan kognitif, dan mortalitas
dini. Pasien dengan pemulihan kesadaran lebih
cepat cenderung memiliki luaran fungsional yang
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lebih baik saat dipulangkan. Akan tetapi, pada
pasien yang Dberhasil bertahan setelah
dipulangkan dari rumah sakit, durasi koma tidak
selalu  berhubungan langsung dengan
keberlangsungan  hidup  jangka panjang,
meskipun kualitas hidup tetap dapat terganggu
akibat deficit neurologis dan kognitif. Oleh
karena itu, durasi koma dapat dianggap sebagai
salah satu faktor prognostik penting pada SAE,
meski  bukan  satu-satunya. Interpretasi
prognostik harus mempertimbangkan faktor-
faktor lain. Intervensi awal berupa rehabilitasi,
pengendalian infeksi, dan stabilisasi sistemik
sangat penting untuk memperpendek durasi
delirium maupun koma, serta meningkatkan
kemungkinan perbaikan fungsional dan kualitas
hidup pasien dalam jangka panjang.
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