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BAB 1
KONSEP DASAR KEPERAWATAN
KRITIS

Oleh Galvani Volta Simanjuntak

1.1 Definisi Keperawatan Kritis

Secara harfiah, keperawatan kritis terdiri dari dua suku
kata “Keperawatan” dan “Kritis”. Keperawatan adalah kegiatan
pemberian asuhan kepada individu, keluarga, kelompok, atau
masyarakat, baik dalam keadaan sakit maupun sehat (UUKep,
2014). Kritis merupakan istilah yang digunakan oleh tenaga
kesehatan untuk menjelaskan kondisi pasien berdasarkan
tingkat keparahan. Untuk dianggap kritis, penyakit atau cedera
bersifat akut yang merusak satu atau lebih sistem organ vital
sehingga menimbulkan kerusakan yang beresiko tinggi
mengancam jiwa (Perrin and MacLeod, 2018). Jadi, dapat
disintesiskan bahwa keperawatan kritis adalah kegiatan
memberikan asuhan kepada individu dengan masalah yang
mengancam nyawa.

American Association of Critical Care Nurses (AACN)
mendefinisikan keperawatan Kritis adalah spesialisasi dalam
layanan keperawatan yang secara khusus menangani respons
pasien terhadap masalah yang mengancam jiwa (Perrin and
MacLeod, 2018). Keperawatan adalah bidang keperawatan
khusus yang dikembangkan untuk memenuhi tantangan dan
kebutuhan klien dengan masalah kesehatan akut dan
mengancam jiwa yang membutuhkan perawatan intensif.
(Urden et al., 2006).



Mendengar kata di rawat di ruang kritis, kebanyakan
masyarakat langsung dapat menyimpulkan bahwa pasien yang
dirawat sedang terancam kehidupan dan kesejahterannya.
Perawat kritis beranggapan bahwa unit perawatan Kkritis
merupakan tempat merawat pasien dengan kondisi tidak stabil
yang perlu observasi secara ketat. Sedangkan pasien dan
keluarga sering beranggapa bawa di rawat di ruang intensif
merupakan pertanda bahwa orang yang dirawat memiliki
prognosis yang buruk dan berisiko tinggi mengalami kematian.
Pemahaman pasien tentang keperawatan Kkritis dapat
membantu perawat dalam merawat pasien. Namun, tantangan
yang sering dihadapi adalah komunikasi yang efektif sulit
dilakukan karena berbagai hambatan yang berkaitan dengan
status fisiologis pasien seperti terpasang selang ETT,
penggunaan obat-obatan atau keadaan pasien yang
mengganggu fungsi kognitif.

1.2 Prinsip Keperawatan Kritis

Keperawatan kritis adalah area praktik keperawatan yang
kompleks dan menantang di mana keahlian klinis dikembangkan
dari waktu ke waktu dengan mengintegrasikan pengetahuan
perawatan Kritis, keterampilan Kklinis, dan praktik keperawatan

(Burns, 2014). Keperawatan kritis memiliki beberapa prinsip yaitu:

1. Pengenalan cepat karakteristik pasien yang rentan atau sakit
kritis dan manajemen dini yang tepat dapat mencegah
kerusakan lebih lanjut dan memaksimalkan peluang.

2. Kebutuhan pasien sakit kritis harus dipenuhi di mana pun
pasien secara fisik.

3. Pasien yang sakit kritis memerlukan rekam medis yang
berkelanjutan dan pemantauan evaluasi dari semua
tindakan yang diambil. Oleh karena itu, pasien yang sakit
kritis terkait erat dengan perawatan Kkritis karena mereka



dapat dengan cepat dipantau perubahan fisiologis atau
disfungsi organ tubuh lainnya.

Pasien kritis adalah pasien dengan perburukan patofisiologi
yang cepat yang dapat mengakibatkan kematian. Biasanya, pasien
yang membutuhkan perawatan kritis memiliki tanda-tanda vital
yang tidak stabil, tidak sadarkan diri, dan memiliki indikasi yang
kurang baik untuk mencapai derajat kesehatan yang optimal.
Dalam keperawatan kritis, prinsip yang wajib dipahami adalah
“waktu adalah vital”.

1.3 Tujuan Keperawatan Kritis

Keperawatan kritis adalah salah satu ilmu keperawatan yang
dikembangkan untuk memenuhi beragam kebutuhan pasien dan
keluarga pasien dengan kondisi aktual atau potensial yang
mengancam jiwa. Tujuan Keperawatan Perawatan Kritis mencakup
hal-hal berikut:

1. Mendorong pemberian asuhan keperawatan yang aman dan
berkualitas secara optimal kepada pasien yang sakit kritis
dan keluarganya dengan memberikan perawatan yang
individual sehingga disfungsi fisiologis serta tekanan
psikologis di ruang intensif dapat dikendalikan;

2. Merawat pasien yang sakit kritis dengan pendekatan
holistik, dengan mempertimbangkan dimensi biologis,
psikologis, budaya, dan spiritual pasien tanpa memandang
diagnosis atau keadaan klinis.

3. Menggunakan pengetahuan yang relevan dan terkini, sikap
peduli dan keterampilan klinis, didukung dengan teknologi
yang tepat untuk pencegahan, deteksi dini, dan pengobatan
komplikasi untuk membantu proses penyembuhan.

4. Memberikan perawatan paliatif kepada pasien yang sakit
kritis dalam situasi di mana prognosis pasien buruk, dan
untuk membantu pasien dan keluarga melewati masa-masa
kritis



Secara keseluruhan, keperawatan Kkritis bertujuan untuk
membangun hubungan terapeutik dengan pasien dan keluarga dan
untuk memberdayakan kemampuan fisik, psikologis, sosiologis,
budaya, dan spiritual individu dengan intervensi preventif, kuratif,
dan rehabilitative. Keperawatan kritis menekankan pemberian
asuhan secara bio-psiko-sosial-spiritual berdasarkan respon pasien
terhadap penyakitnya untuk membantu, mendukung, dan
memulihkan pasien untuk mencapai kesehatan optimal, atau untuk
meringankan rasa sakit pasien dan mempersiapkan pasien untuk
meninggal dengan damai.

1.4 Ruang Lingkup Keperawatan Kritis

Lingkup keperawatan kritis didasarkan pada interaksi
perawat kritis, pasien yang sakit kritis, dan lingkungan yang
menyediakan sumber daya perawatan yang memadai untuk
pemberian asuhan keperawatan pasien kritis (AACN, 2012).
Asuhan Keperawatan pada pasien kritis mencakup rangkaian
interaksi Perawat dengan Klien dan Ilingkungannya untuk
mencapai tujuan pemenuhan kebutuhan dan kemandirian Klien
berdasarkan respon pasien terhadap penyakit aktual atau potensial
yang mengancam kehidupannya.

Perawat kritis adalah perawat profesional berlisensi yang
bertanggung jawab untuk memastikan bahwa pasien kritis dan
keluarga menerima perawatan yang optimal. American Association
of Critical-Care Nurses menjelaskan bahwa sekitar 37% dari semua
perawat yang bekerja di rumah sakit adalah perawat Kkritis.
Sebagian besar perawat kritis menghabiskan sebagian besar
waktu mereka merawat pasien di Intensive Care Unit (ICU), itulah
sebabnya perawat Kkritis sering disebut sebagai "Perawat ICU".
Perawat kritis melakukan intervensi dan berkolaborasi dengan
tenaga kesehatan lain untuk menyusun rencana perawatan guna
mengatasi masalah pasien dan memenuhi kebutuhan biologis,
psikologis, budaya dan spiritual pasien.



Critical Care Nurses are an essential part of the team providing care to

patients with life-threatening problems

- Patient Care

Critical Care
Environment

Technology/Safety Partof a

multidisciplinary Critical Care
team Nurses may experience:
Require Competence in: t Job satisfaction

Clinical nursing practice, Functions within t Moral distress
advocacy, caring, legal and ethical t Compassion fatigue
systems thinking, multi- boundaries
tasking, self-motivated

learning, coliaboration
and communication To be effective

Gambar 1.1 Peran perawat dan tim multidisiplin dalam

memberikan perawatan kritis kepada pasien
Sumber: (Perrin and MacLeod, 2018)

Pasien sakit kritis adalah mereka yang mengalami
perburukan patofisiologis dengan cepat yang dapat mengakibatkan
kematian. Penilaian pasien secara intensif, intervensi keperawatan
yang tepat, dan evaluasi manajemen yang berkelanjutan melalui
kolaborasi antar tenaga kesehatan diperlukan untuk pencapaian
kesehatan pasien secara optimal. Perawatan paliatif juga harus
diterapkan untuk meringankan rasa nyeri dan penderitaan pasien
dan keluarga dalam situasi di mana kematian sudah dekat.
Lingkungan perawatan Kkritis secara berkesinambungan harus
mendukung interaksi antara pasien yang sakit kritis, keluarga
mereka dan perawat kritis. Untuk itu diperlukan ketersediaan
peralatan darurat yang dapat diakses, perlengkapan yang cukup
dan sistem pendukung yang efektif untuk memastikan pemberian
asuhan keperawatan yang berkualitas pada pasien.

Ruang perawatan kritis di rumah sakit meliputi: ruang gawat
darurat (UGD) tempat pasien pertama kali dirawat, unit perawatan
intensif (ICU) yang merupakan area perawatan penyakit
sedangkan bagian yang berfokus pada penyumbatan dan
penyempitan arteri koroner disebut Unit Perawatan Intensif



Koroner (ICCU). UGD, ICU, dan ICCU adalah unit perawatan Kritis
di mana perburukan patofisiologis dapat terjadi dengan cepat dan
menyebabkan kematian.

1.5 Peran Perawat Kritis

Perawat yang berada di area keperawatan kritis memberikan
pelayanan secara langsung dan intensif kepada pasien dengan
kondisi kritis atau mengancam jiwa yang berada pada ruang
perawatan khusus (ruang intensif). Selain memiliki keterampilan
untuk melakukan kaji cepat terhadap perubahan kondisi yang
berisiko mengancam jiwa pasien dan kemampuan untuk
menggunakan peralatan yang spesifik di ruangan kritis, perawat
kritis juga diharapkan mampu untuk bekerja sama dengan dokter
dan anggota tim kesehatan lainnya maupun keluarga pasien.
Perawat kritis diharapkan harus kompeten secara fisik, mental, dan
emosional dalam bekerja menangani pasien yang berada dalam
berada pada kondisi yang tidak stabil sehingga membutuhkan
peralatan untuk memonitor jantung dan paru begitu juga dengan
pengobatan lainnya. Perawat kritis yang ideal mempunyai
komunikasi interpersonal, jiwa Kkepemimpinan, perencanaan
strategis, berpikir kritis, dan pengambilan keputusan yang baik.

Peran utama perawat kritis adalah pengenalan dini terhadap
perubahan, intervensi dini, evaluasi, dan komunikasi dengan
anggota tim perawatan Kkesehatan. Selain itu, Perawat Kkritis
diharapkan mampu berperan sebagai mediator, fasilitator yang
baik antara pasien, keluarga, maupun tim kesehatan lain.
Wewenang perawat kritis sebagai advokasi pasien adalah
mendukung hak pasien wuntuk pengambilan keputusan
berdasarkan informasi, ikut campur tangan bila kepentingan
pasien di pertanyakan, bantu pasien mendapatkan perawatan yang
diperlukan, hormati nilai keyakinan dan hak pasien, memberikan
pendidikan dan dukungan, menjadi perantara bagi pasien yang
tidak berbicara, dan pantau dan jaga kualitas perawatan. Perawat



kritis bisa membela hak dan nilai pasien dan keluarganya,
mengkomunikasikan harapan dan Kkeinginan pasien dan
keluarganya kepada anggota tim kesehatan lainnya begitu pula
sebaliknya.
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Gambar 1.2 The synergy Model
Sumber: (Morton and Fontaine, 2018)

Hubungan antara pasien/keluarga dan perawat telah telah di
kembangkan oleh American Association of Critical Care Nurses
(AACN) sejak akhir 1990-an yang dikenal dengan The Synergy
Model. Delapan karakteristik pasien dan delapan kompetensi
perawat merupakan pembentuk dasar dari model ini. Model ini
menggambarkan praktik keperawatan berdasarkan karakteristik
pasien. Premis yang mendasari Model Sinergi adalah bahwa (1)
karakteristik pasien menjadi perhatian perawat; (2) kompetensi
perawat penting bagi pasien; (3) karakteristik pasien mendorong
kompetensi perawat; dan (4) ketika karakteristik pasien dan
kompetensi perawat cocok dan bersinergi, hasil untuk pasien
menjadi optimal (Morton and Fontaine, 2018)
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BAB 2
KONSEP DASAR INTENSIVE CARE
UNIT

Oleh Wibowo Hanafi Ari Susanto

2.1 Pengertian Intensive Care Unit

Konsep intensive care unit adalah merupakan ruang atau
unit dalam rumah sakit yang memiliki tenaga atau staf yang
memiliki keahlian dan fasilitas khusus guna melakukan
observasi, memberikan perawatan intensif, serta treatment
dalam mengatasi pasien cidera, atau pasien kronis kritis
dengan tingkat ketergantungan tinggi terhadap dokter ataupun
perawat. Diruangan ini biasanya kondisi pasien adalah kritis,
kesadaran rendah, sehingga setaiap perkembangan kondisi
pasien hanya dapat diketahui melalui alat monitoring yang ada
di ruangan tersebut (Wulan and Rohmah, 2019). Definisi
lainnya dari Critical Care Nurse Pilipines mendefinisikan ICU
sebagai tempat memberikan pelayanan dalam mengatasi setiap
respon dan perubahan baik dari segi aspek fisiologis,
perkembangan, psikososial serta spiritual (Erang, 2018).

Adapun karakteristik pasien yang dirawat di ruangan ICU
merupakan pasien kritis yang masih memiliki angka harapan
tinggi mengingat ruangan tersebut membutuhkan biaya
perawatan yang cukup tinggi dikarenakan fasilitas khusus
dengan tenaga ahli dibidangnya. Adapun bentuk fasilitas yang
digunakan diperuntukkan untuk supporting kondisi vital pasien
seperti mempertahankan breathing, airway, serta fungsi
sirkulasi dan fungsi bagian otak serta bagian tubuh lainnya.
Adapun kompetensi tenaga medis yang bekerja di ruangan



adalah sudah memiliki setifikat ICU (Intensif Care Unit)
mengingat pasien yang ditangani adalah pasien kritis.

2.2 Tugas Pokok Perawat Dalam Ruang ICU

Adapun tugas pokok perawat dalam ruang ICU adalah:

1) Menerapkan asuhan keperawatan yang konprehensif
meliputi pengkajian, diagnosis, nursing plan, implementasi
program sampai pada evaluasi respon dan tindakan serta
re-evaluasi kembali

2) Bertanggungjawab terhadap implementasi program
terhadap koordinator ICU

3) Menjaga ekstra kondisi pasien sebagai bagian tanggung
jawab dan kepercayaan keluarga pasien pada perawat dan
tenaga medis lainnya (Wulan and Rohmah, 2019)

Selain itu jenis kompetensi yang harus dimilki oleh
seorang perawat ICU adalah sebagai berikut (Indrawati and
Romli, 2018):

1) Mampu melakukan penanganan kegawatdaruratan jalan
nafas (terapi oksigen, intubasi, ekstubasi)

2) Mampu menggunakan ventilator

3) Mampu menangani kegawatan sistem cardiovascular (CVP,
DC shock, EKG)

4) Mampu menangani kegawatan sistem pencernaan,
neurologi ataupun endokrin (NGT, GCS, insulin).

Adapun bentuk pelayanan keluarga pada ruangan
berbeda dengan ruangan lainnya. Keluarga tidak diberikan hak
tunggu dalam ruangan dalam waktu lama, sehingga komunikasi
yang baik harus dapat terjalin antara perawat, dokter dengan
pihak keluarga pasien. Namun demikian, keluarga tetap
memiliki hak dalam memahami setiap perkembangan kondisi
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pasien sehingga tenaga medis wajib menyampaikan
perkembangan kondisi pasien dengan bahasa sederhana dan
mudah dipahami.

Adapun tugas perawat dalam ruangan ini berdasarkan
pada implementasi konsep caring, tingkat kesembuhan pasien
diharapkan dapat semakin tinggi dengan perilaku caring yang
berikan perawatan. Adapun 10 karatif faktor tersebut adalah:
1) Meningkatkan keyakinan serta harapan
2) Memiliki altuistik tinggi dan nilai kemanusiaan
3) Menumbuhkan rasa percaya
4) Memiliki sensitifitas tinggi (peka)

5) Meningkatkan peran positif

6) Problem solver secara sistematis

7) Dukungan interpersonal

8) Dukunngan fisik dan mental

9) Pemenuhan kebutuahn dasar manusia
10) Meningkatkan kekuatan spiritual

Dengan adanya penerapan caring dalam tindakan
perawat diharapkan dapat menjadi motivasi tersendiri bagi
pasien untuk segera sembuh (Wulan and Rohmah, 2019).

2.3 Standar Ruangan ICU
Adapun standar ruangan ICU adalah sebagai berikut

(Suprihatin, 2015):

1) Memiliki ruangan atau tempat tersendiri yang secara
khusus di rumah sakit

2) Terdapat pasien masuk, keluar serta rujukan

3) Tersedia dokter spesialis yang bersedia untuk dihubungi
setiap saat jika dibutuhkan

4) Memilki ahli dalam anastesi yang bertindak sebagai
pengelola dan konsultan dengan kemapuan ahli dalam
melakukan RJP

5) Memberikan life saving dasar ataupun lanjutan
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6) Mampu memenuhi perbandingan perawat dan pasien 1:1
dengan fasilitas peralatan ventilator 2:1

7) Memiliki sebagain besar perawat lebih dari 75% dengan
sertifikat kompetensi ICU atau dengan pengalaman kerja
ICU lebih dari 3 tahun

8) Mampu melakukan perawatan intensif invasive ataupun
non invasive

9) Mampu menyediakan pelayanan laboratorium, fisioterapi
guna memudahkan proses diagnosis

10) Memiliki leader yang mampu mengarahkan tenaga medis
dalam memberikan pelayanan terbaik

11) Memiliki sistem prosedur pelaporan yang jelas

12) Memiliki tenaga tambahan seperti rekam medis,
administrasi serta untuk kepentingan lainnya yang bersifat
ilmiah.

Selain prosedur tersebut diatas yang perlu dipahami juga
adalah pasien kritis juga seringkali membutuhkan mobilisasi
dini mengingat tingginya penggunaan ventilator mekanik dan
tingginya resiko ICU-AW. Adapun beberapa posisi pasien kritis
yang sering kali dibutuhkan seperti posisi lateral, headup, ROM,
dengan kolaborasi dengan fisioterapis (Ananta Tanujiarso and
Fitri Ayu Lestari, 2020).

Selain itu dalam pengelolaan sumber daya terutama
perawat perlu diperhatikan, jumlah kebutuhan perawat yang
disesuaikan dengan waktu produktif, beban kerja, serta
standard kompetensi (Gunawan, 2015).

2.4 Kebutuhan Keluarga Pasien Kritis

Dalam menangani pasien kritis di ruang ICU, peran
keluarga memegang peranan yang urgen. Keluarga merupakan
fasilitator, sumber harapan dan informasi, dan pemberi rasa
aman. Adapun berdasarkan penelitian, didapatkan terdapat 5
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dimensi pokok yang dibutuhkan keluarga pasien kritis di ruang
ICU yaitu informasi, dukungan, kenyamanan, kedekatan serta
jaminan (Erang, 2018).

Adapun dampak yang terjadi jika salah satu dari dimensi
tersebut tidak terpenuhi sebagai contoh kebutuhan informasi
mengenai perkembangan penyakit pasien akan dapat
memunculkan kecemasan, penurunan kemampuan keluarga
dalam berfikir rasional dan memberikan keputusan terbaik.
Adapun bentuk dukungan yang cenderung menjadi prioritas
adalah dukungan jaminan pemberian pelayanan terbaik dikuti
oleh kebutuhan untuk dekat dengan pasien. Adapun metode
yang dapat digunakan sebagai sarana komunikasi antara
dokter, perawat dan keluarga pasien adalah dengan membuat
jadwal khusus untuk konseling keluarga dengan tenaga medis
secara kontinyu (Erang, 2018).

Pada umumnya kondisi yang dialami anggota keluarga
akan mempengaruhi anggota keluarga lainnya. Terlebih
keluarga yang anggota keluarganya berada dalam perawatan
intensif di ruang ICU, seringkali keluarga pasien kritis memiliki
tingkat emosional yang tinggi, kecemasan tinggi, perasaan syok,
dan penolakan terhadap kondisi ancaman kematian anggota
keluarga yang mungkin saja terjadi. Keluarga akan cenderung
mengalami perubahan-perubahan perilaku dan memiliki
banyak krisis psikologis dan perasaan tidak mampu dan
berdaya. Jumlah lama rawat pasien kritis akan sangat
mempengaruhi  mekanisme koping keluarga menjadi
maladaptive respons. Kondisi kritis sering kali menjadi awal
terganggunya koping keluarga inti (Su, 2019).

Selain itu, terdapat alat atau instrument untuk memenubhi
atau menilai kebutuhan keluarga seperti critical care family
needs (CCNI) sebagai data dasar dalam pemenuhan kebutuhan
keluarga (Siswoyo et al., 2020). Dari beberapa hasil riset,
sejauh ini menunjukkan, pemenuhan kebutuhan keluarga
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pasien ICU dalam rata-rata baik. Kualitas pelayanan di ICU
dinilai responsive dan peka terhadap kebutuhan keluarga
pasien ICU (Pondi, Fauzan and Yulanda, 2020). selain itu
beberapa aktivitas seperti kegiatan konseling rutin yang
diberikan kepada anggota keluarga terbukti dapat menurunkan
kecemasan anggota keluarga (Lili Amaliah and Ricky Richana,
2018).

2.5 Manajemen Stress Pada Perawat Intensive Care Unit
Stres pada ruang intensive care unit dengan pasien Kritis
tidak hanya dialami oleh keluarga pasien namun juga seringkali
dialami oleh tenaga medis yang bekerja pada ruangan tersebut.
Adapun penyebab stress yang dialami perawat dan tenaga
medis lainnya adalah perkembangan kondisi pasien yang
cenderung menurun ataupun Kkritis, penggunaan teknologi
canggih untuk monitoring kondisi pasien, suasana bekerja yang
cenderung sangat sibuk dengan kebutuhan skill khusus yang
mumpuni. Jika stress tersebut berlangsung terus menerus
dikhwatirkan akan mempengaruhi kinerja perawat dalam
ruangan tersebut oleh karena itu manejemen stress sangat
dibutuhkan dalam mengurangi gejala stres yang dialami.
Adapun upaya yang perlu dilakukan dalam mengatasi
stres saat bekerja diruang ICU adalah:
1) Melakukan personal approach (pendekatan secara
individual)
Adapun bentuk kegiatan yang perlu dilakukan seperti
membuat daftar skala prioritas harian dari pekerjaan
yang paling perlu untuk diselesaikan, melakukan
latihan fisik seperti jogging dan lari untuk
meningkatkan kekuatan jantung dan mengurangi
ketegangan, menggunakan teknik relaksasi baik itu
dengan meditasi ataupun zikir untuk menciptakan rasa
tenang dan damai, membangun relasi berupa teman
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2)

keluarga yang dapat menjadi pendengar yang baik,
serta secara continue memberikan sesi diskusi antara
impinan dengan karyawan mengenai stress yang
dihadapi.

Organisational Approach (Pendekatan Organisasi)

Adapun pendekatan yang dilakukan pada tahap ini
adalah seleksi orang dan penempatan dalam bekerja
orang yang cenderung mengalami stress dan tidak
mengalami ketahanan tinggi terhadap stress tentu
tidak include dalam perawatan ICU, memberikan
motivasi dalam meningkatkan Kkinerja, melakukan
pendisiplinan bekerja guna menumbuhkan rasa
tanggung jawab perawat, memberikan kesempatan
karyawan dalam beragumen, mengadakan pelatihan
mangemen stress serta secara continue melakukan
komunikasi organisasi (Suprihatin, 2015).

Dalam sebuh studi menunjukkan pengelolaan
perawat di ruang ICU berfokus pada beberapa hal
seperti pemenuhan kebutuhan end of life care pasien,
serta perawatan spiritual pasien dengan pemenuhan
kebutuhan dasar pasien sebagai prioritas (Destisary,
Lumadi and Handian, 2021).

Jika digambarkan alur management stress di ruang ICU
adalah sebagai berikut:

Management stres

¥

Personal approach Organisational
approach

(Suprihatin, 2015)
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BAB 3
TERAPI OKSIGEN

Oleh Anis Laela Megasari

3.1 Pendahuluan

Oksigen tergolong kebutuhan dasar manusia yang bersifat
vital. Oksigen dapat diperoleh melalui proses pernapasan. Oksigen
berperan dalam menjaga kelangsungan proses metabolisme dalam
tubuh dan membantu dalam aktivitas organ dan sel. Oksigen juga
merupakan komponen penting dalam pembentukan molekul
adenosin trifosfat (ATP). ATP inilah yang nantinya digunakan
sebagai bahan bakar untuk keperluan aktivitas sehari-hari. Oleh
karena itu pemenuhan kebutuhan oksigen harus adekuat. Tidak
adekuatnya oksigen dapat menyebabkan sel maupun organ
mengalami kerusakan secara permanen. Salah satu organ yang
harus mendapatkan suplai oksigen secara adekuat adalah otak.
Otak mudah mengalami kerusakan apabila suplai oksigen tidak
adekuat. Otak hanya mampu menoleransi inadekuat oksigen
selama 3-5 menit. Ketika otak tidak tersuplai oksigen secara
adekuat melebihi 5 menit, yang terjadi adalah kerusakan sel otak
yang bersifat permanen(Hidayat and Uliyah, 2015).

Pemeliharaan oksigen dalam tubuh dipengaruhi oleh 3
sistem, yaitu sistem kardiovaskuler, hematologi, dan respirasi.
Inadekuat oksigen maupun penggunaan oksigen yang berlebih
dapat menyebabkan metabolisme bersifat anaeorb. Tanda dan
gejala metabolisme anaerob diantaranya hipoksia. Hipoksia
merupakan kondisi inadekuat oksigen pada tingkat sel. Hipoksia
juga dapat terjadi akibat tekanan oksigen dalam arteri berkurang.
Kondisi hipoksia erat kaitannya dengan sistem kariopulmoner
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khususnya proses distribusi oksigen ke sel. Kondisi ini bergantung
pada banyaknya oksigen yang didapatkan dari proses inspirasi.
Gangguan kebutuhan oksigenasi merupakan salah satu masalah
kesehatan yang menyebabkan angka mrodibitas dan mortalitas
tinggi. Berbagai intervensi harus dilakukan untuk menjamin
keadekuatan oksigen dalam tubuh. Perawat harus mampu
mengetahui penyebab dan mengatasi masalah terkait pemenuhan
oksigenasi. Perawat juga harus dapat melakukan evaluasi terhadap
masalah pemenuhan kebutuhan oksigen(Asaf, 2019).

3.2 Definisi Terapi Oksigen

Terapi oksigen tergolong dalam salah satu jenis tindakan
medis berupa pemberian oksigen dengan tujuan untuk mencegah
terjadinya hipoksia dan mempertahankan keadekuatan oksigen
dalam jaringan. Keadekuatan oksigen ini dilakukan dengan cara
memasukkan oksigen melalui proses respirasi dan meningkatkan
pelepasan oksigen ke jaringan. Terapi ini memasukkan oksigen
melebihi udara atsmosfer (Fi02> 21%). Pemberian terapi oksigen
juga bertujuan untuk mencegah dan memperbaiki asidosis
respiratorik, hipoksia jaringan, menurunkan kerja napas dan kerja
otot jantung, serta mempertahankan PaO2> 60 mmHg atau Sa02 >
90% (Maya, 2017).

3.3 Indikasi Terapi Oksigen

Terapi oksigen dapat diberikan ketika tubuh mulai
mengalami kekurangan oksigen atau hipoksemia. Berbagai
kondisi lain seperti edema paru, cedera paru, infark miokard,
fibrosis paru, keracunan, gangguan pernapasan akut, atau
penyakit gangguan pernapasan lainnya. Pada orang dewasa
dan anak terapi oksigen dapat diberikan Kketika saturasi
oksigen <90% atau nilai tekanan parsial oksigen <60 mmHg.
Pada neonatus terapi oksigen ketika saturasi oksigen <88%
atau nilai tekanan parsial oksigen <50mmHg. Tujuan utama
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terapi oksigen adalah mempertahankan Pa02 > 60 mmHg
atau Sa02 > 90%(Novieastari et al.,, 2019).

Indikasi lain pemberian terapi oksigen yaitu pada
kondisi perioperatif. Tujuannya yaitu mecegah terjadinya
penurunan tekanan parsial sekunder akibat efek anestesi yang
dapat menyebabkan ketidakseimbangan ventilasi dan perfusi
paru. Terapi oksigen juga dapat diberikan sebelum tindakan
medis lainnya seperti suctioning, luka bakar, trauma, infejsi,
kejang demam, dan lain sebagainya. Indikasi pemberian terapi
oksigen ini juga harus mempertimbangkan apakah terapi ini
akan diberikan dalam jangka pendek (short-term oxygen
therapy) atau panjang (long-term oxygen therapy). Indikasi
pemberian oksigen ini juga harus memperhatikan jumlah
maupun konsentrasi oksigen yang diberikan(Patrisia et al.,
2020).

3.3.1 Short-Term Oxygen Therapy

Terapi ini diberikan pada pasien yang mengalami hipoksemia
akut, seperti asma bronkial, emboli paru, pneumonia, dan
gangguan kardiovaskular. Pada kondisi-kondisi tersebut terapi
oksigen harus segera diberikan untuk mencegah terjadinya
kematian jaringan yang dapat berlangsung secara cepat. Terapi
oksigen jangka pendek diberikan dengan fraksi oksigen (FiQ2)
antara 60-100% dalam tempo waktu yang singkat sampai kondisi
klinis membaik. Terapi ini merupakan terapi awal sebelum terapi
spesifik diberikan(Sardesai et al, 2020). American College of Chest
Physicians, the National Heart, Lung and Blood Institute
merekomendaikan pedoman pemberian terapi oksigen jangka
pendek sebagai berikut:

20



Indikasi yang sudah direkomendasi:

Hipoksemia akut (Paoz < 60 mmHg; Sapz < 90%)

Hent: jantung dan henti napas

Hipotensi (tekanan darah sistolik < 100 mmHg)
Curah jantung yvang rendah dan asidosis metabolik
(bikarbonat < 18 mmol/ L)

Distress pernapasan (frekuens: pernapasan > 24 kali/ menit)

Gambar 3.1 Terapi Oksigen Jangka Pendek
sumber: (Hlatky et al, 2012)

3.3.2 Long-Term Oxygen Therapy

Terapi ini diberikan ketika kondisi hipoksemia terjadi, seperti
penyakit paru obstruktif kronis. Pemberian terapi oksigen jangka
panjang ini dapat memperpanjang angka harapan hidup. meskipun
demikian, terapi ini dapat memberikan dampak penurunan
hematolrit, penurunan vaskuler pulmoner, memperbaiki toleransi
latihan. Intervensi ini harus dilakukan evaluasi secara berkala
setiap 2 bulan(Ekstrom et al,, 2021).

Pemberian oksigen (02) secara kontinyu:
Papg istirahat < 55 mmHg atau Sao2 < 88%
Pap 1stirahat 56-59 mmHg atau Sacz 89% pada salah satu

keadaan:
Edema vang disebabkan karena CHF
P pulmonal pada pemeriksaan EKG (gelombang P = 3
mm pada lead II, IIT dan aVF)

Polisitemia (hematokrit = 56%)

Pemberian oksigen (02) secara tidak kontinyu:
Selama latihan: Pag2 < 55 mmHg atau Sag: =< 88%
Selama tidur: Paoz = 55 mmHg atau Sao: = 88% dengan

komplikasi seperti hipertensi pulmoner, somnolen dan aritmia

Gambar 3.2 Terapi Oksigen Jangka Panjang
sumber: (Hlatky et al, 2012)
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3.4 Kebutuhan Pemberian Terapi Oksigen
Pemberian terapi oksigen harus diberikan secara tepat
dengan prinsip fraksi oksigen (FiO:z) serendah mungkin agar
dapat mencapai kondisi PaO2 > 60 mmHg dan Sa02 > 90%
(Novia and Febrina, 2018). Tingginya kadar PaO; dapat
berdampak pada resiko terjadinya keracunan oksigen dalam
tubuh. Terdapat rumus dalam menentukan kebutuhan
konsentrasi oksigen, yaitu:
1. PaO2 = (PB - PH20) x FiO2 - (PaCOz astrup x 1,25)
= (760-47) x FiO2 - (PaCOz astrup x 1,25)
=713 x FiO2 - (PaCO2 astrup x 1,25)

2. AaDO: = PAO; - PaO; Astrup
3. FiO2 = {(AaDO2+ 100 (150)}/760 x 100 %
4. PaOzastrup  =PaOzyang diinginkan

Pa02 (1) PaO; yang baru

3.5 Teknik dan Alat Pemberian Terapi Oksigen

Setelah didapatkan kebutuhan terapi oksigen maka
Langkah selanjutnya adalah menentukan teknik pemberian
terapi oksigen yang tepat. Teknik pemberian terapi oksigen
terdiri dari banyak modelPemilihan teknik dan alat terapi
oksigen sangat bergantung pada kondisi dan respon pasien.
Beberapa kriteria yang dapat dijadikan sebagai indicator
diantaranya sebagai berikut:
a. Mampu mempertahankan konsentrasi atau fraksi oksigen

(Fi02) udara inspirasi

b. Tidak menyebabkan keracunan karbon dioksida (CO2).
C. Irit atau sesuai dengan kebutuhan

Berdasarkan perbedaan FDO; dan FiOz pemberian terapi
oksigen terbagi menjadi dua, yaitu terapi oksigen arus rendah (low-
flow devices) da terapi oksigen arus tinggi (high-flow devices)

3.5.1 Terapi Oksigen (02) Arus Rendah
Pemberian oksigen arus rendah bertujuan agar gas yang
masuk ke dalam tubuh lebih sedikit dibandingkan dengan
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udara yang didapat saat inspirasi. Pada terapi ini kadar
Beberapa alat terapi oksigen FiO2 lebih kecil daripada FDO-.
Beberapa alat yang termasuk dalam terapi oksgen arus
rendah, diantaranya:

a. Nasal kanul dan nasal kateter.

Alat ini banyak digunakan dalam pemberian terapi
oksigen terutama ditujukan untuk pasien yang hanya
membutuhkan konsentrasi oksigen rendah. Nasal kanul
termasuk dalam alat pemberian terapi oksigen yang
sederhana, mudah, murah, dan nyaman digunakan.
Komponen nasal kanul diantaranya sepasang tube dengan
panjang + 2cm yang tersambung pada lubang hidung
pasien dengan tube dihubungkan ke flow meter.
Pemberian terapi oksigen menggunakan nasal kanul tidak
membutuhkan pelembab apabila aliran oksigen kurang
dari 2 liter/menit, tetapi apabila alirannya lebih dari 2
liter/menit maka perlu diberikan pelembab.

Nasal kanul mengalirkan oksigen dengan kecepatan
aliran 1-6 liter/ menit dengan fraksi oksigen (Fi-02)
sekitar 24-44%. Aliran oksigen tersebut dihantarkan
melalui nasofaring. Pemberian kontsentrasi oksigen
melebihi 44% dapat menyebabkan mukosa mulut dan
hidung menjadi kering. Nasal kanul tidak dapat digunakan
pada pasien yang mengalami kondisi obstruksi nasal.
Nasal kateter hampir sama dengan nasal kanul. Nasal
kateter terdiri dari berbagai ukuran sesuai dengan usia dan
jenis kelamin pasien. Untuk pasien anak-anak digunakan
kateter nomor 8-10 F, untuk ukuran wanita digunakan
kateter nomor 10-12 F, dan untuk ukuran priadigunakan
kateter nomor 12-14 F. Fraksi oksigen (Fi02) pada nasal

kateter sama dengan nasal kanul. Berikut gambar
perbedaan nasal kanul dan nasal kateter (Kurnia, Effendi
and Syahrul, 2022).
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Gambar 3.3 Nasal Kanul Gambar 3.4 Kateter kanul

b. Masker atau Sungkup muka tanpa kantong

Masker terbuat dari bahan plastik dengan cara
pemakaian diikatkan pada area hidung dan mulut.
Bebrapa jenis masker terdapat logam lunak yang dapat
disesuaikan dengan hidung pasien. Masker berfungsi
menampung oksigen dan Kkarbondiaoksida. Alat ini
memiliki fraksi oksigen (Fi02) sekitar 40-60% dengan
aliran sekitar 5-10 liter/ menit. Penggunaan masker
dianjurkan untuk mengaliri udara dengan kecepatan 5
liter/menit atau lebih. Hal ini bertujuan untuk mencegah
karbondioksida tertahan pada masker. Kelebihan
penggunaan masker dibandingkan nasal kanul yaitu
mampu memberikan fraksi oksigen lebih tinggi serta lebih
terjaga kelembabannya. Kelemahan penggunaan masker
yaitu kesulitan dalam berbicara, maupun makan dan
minum. Pemilihan masker sangat tepat digunakan untuk
memberikan oksigen dengan fraksi di atas nasal kanul.
Pemasangan masker tidak dianjurkan pada pasien yang
resiko mengalami aspirasi(Maya, 2017).
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C.

Gambar 3.5 masker atau sungkup tapa kantong

Masker reservoir atau sungkup dengan kantong
penampung.

Terdapat dua jenis sungkup muka dengan kantong
penam- pung yang seringkali digunakan dalam pemberian
terapi oksigen (02), yaitu rebreathing dan nonrebreathing.
Sungkup ini berbahan plastik. Terdapat perbedaan
komponen pada masker reservoir, yaitu ada atau tidaknya
katup. Pada masker rebreathing tidak terdapat katup,
sedangkan pada non rebreathing terdapat kastup diantara
reservoir dan masker. Adanya katup pada reservoir dan
masker menyebabkan sisa udara ekspirasi tidak dapat
terhirup Kembali saat inspirasi. Sehingga penggunaan non
rebreathing masker sangat dianjurkan untuk pasien yang
membutuhkan oksigen lebih banyak. Berbeda dengan non
rebreathing masker, pada rebreathing masker sisa
eskprasi masih bisa terhirup oleh pasien saat inspirasi.
Rebreathing masker dapat mengantarkan oksigen
sebanyak 10-15 liter/ menit dengan fraksi oksigen (Fi02)
sebesar 80-85%, sedangkan pada sungkup non
rebreathing masker dapat menghantarkan fraksi oksigen
hingga 100%. Penggunaan reservoir masker ini
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dianjurkan pada pasien yang membutuhkan konsentrasi
oksigen tinggi seperti pada pasien infark miokard, stroke,
keracunan karbondioksida, dan lain sebagainya
(Andarmoyo, 2012).

Gambar 3.6 Sungkup Muka Partial Rebreathing

Oksigen transtrakeal.

Oksigen transtrakeal dapat mengalirkan oksigen
secara langsung melalui kateter di dalam trakea. Oksigen
transtrakeal dapat meningkatkan kepatuhan pasien untuk
menggunakan terapi oksigen secara kontinyu selama 24
jam dan seringkali berhasil untuk mengatasi hipoksemia
refrakter. Oksigen transtrakeal dapat menghemat
penggunaan oksigen sekitar 30- 60-%. Keuntungan dari
pemberian oksigen transtrakeal yaitu tidak ada iritasi
muka ataupun hidung dengan rata-rata oksigen yang
dapat diterima pasien mencapai 80-96%. (Wisnasari et al,
2021). Kerugian dari penggunaan alat ini yaitu biayanya
yang tergolong tinggi dan resiko terjadinya infeksi lokal.
Selain itu, ada pula berbagai komplikasi lainnya yang
seringkali terjadi pada pemberian oksigen transtrakeal
antara lain emfisema subkutan, bronkospasme, batuk
paroksis-mal dan infeksi stoma(Fhirawati et al., 2020).
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Gambar 3.7 Oksigen Transtrakeal

3.5.2 Alat Terapi Oksigen Arus Tinggi

Terapi ini ditujukan pada kondisi hipoksia yang
membutuhkan pengendalian fraksi oksigen yang lebih tinggi.
Alat pemberian terapi arus tinggi ini contohnya sungkup
venturi. Contoh pemberian sungkup venturi dapat diberikan
pada penyakit PPOK dan gagal napas tipe II. Alat ini juga lebih
nyaman untuk digunakan dan oleh karena adanya
pendorongan oleh arus tinggi, maka masalah rebreathing akan
dapat teratasi (Pangaribuan et al., 2022).
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Gambar 3.8 Sungkup Venturi
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Tabel 3.1 Fraksi Terapi Oksigen Aliran Rendah

Aliran Oksigen (02) 100% Fraksi Oksigen (02) (Fioz)
Sistem Arus Rendah
Nasal Kanul
1 Liter/ menit 24
2 Liter/ menit 28
3 Liter/ menit 32
4 Liter/ menit 36
5 Liter/ menit 40
6 Liter/ menit 44
Transtrakeal
0,5-4 Liter/ menit 2440
Sungkup Oksigen (07)
5-6 Liter/ menit 40
6-7 Liter/ menit 50
7-8 Liter/ menat 60
Sungkup dengan Reservoir
6 Liter/ menit 60
7 Liter/ menit 70
8 Liter/ menit 30
9 Liter/ menit 90
10 Later/ menat >99
Nonrebreathing
4-10 Liter’ menit 60-100

3.6 Pedoman Pemberian Terapi Oksigen

Berikut Langkah pemberian terapi oksigenasi,

diantaranya (Bachtiar, Hidayah and Ajeng, 2015):

a.

o

Lakukan pemeriksaan klinis, seperti Analisa gas darah
dan pemeriksaan oksimetri

Pilih teknik yang tepat

Menentukan konsentrasi sesuai kebutuhan pasien
Monitoring dan evaluasi dalam pemberian terapi oksigen
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dengan melakukan pemeriksaan klinis kembali

€. Pemeriksaan Analisa gas darah baik dilakukan dalam
kurun waktu 30 menit

f. Setelah evaluasi baik klinis dan pemeriksaan penunjang
maka evaluasi Kembali apakah harus mengubah
pemberian konsentrasi

g. Perhatikan resiko efek samping yang muncul.

3.7 Efek Samping Pemberian Terapi Oksigen

Efek samping terhadap pemberian terapi oksigen dapat
memberikan sistem pernapasan, susunan saraf pusat dan
mata. Efek samping pemberian terapi oksigen terhadap
sistem pernapasan, di antaranya dapat menyebabkan
terjadinya depresi napas, keracunan oksgen dan nyeri
substernal. Pada penderita penyakit paru obstruktif kronis
(PPOK), terapi oksigen dianjurkan dilakukan dengan sistem
aliran rendah dan diberikan secara intermiten (Noviantari,
Yona and Maria, 2021).

Keracunan oksigen terjadi apabila pemberian oksigen
dengan konsentrasi tinggi (di atas 60%) dalam jangka waktu
yang lama. Hal ini akan menimbulkan perubahan pada paru
dalam bentuk kongesti paru, penebalan membran alveoli,
edema, konsolidasi dan atelektasis. Pada keadaan hipoksia
berat, pemberian terapi oksigen dengan fraksi oksigen (Fi02)
yang mencapai 100% dalam waktu 6-12 jam untuk penye-
lamatan hidup seperti misalnya pada saat resusitasi masih
dianjurkan namun apabila keadaan kritis sudah teratasi maka
fraksi oksigen (Fi02) harus segera di turunkan (Silalahi et al.,
2021).
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BAB 4
OBAT-OBATAN DI INTENSIVE CARE
UNIT

Oleh Ady Purwoto

4.1 Intensive Care Unit

Intensive Care Unit (ICU) merupakan bagian rumah sakit
yang dilengkapi dengan pekerja eksklusif serta perlengkapan yang
spesial yang tertuju buat pemantauan, pemeliharaan serta
pengobatan penderita-penderita yang mengidap penyakit, luka
ataupun penyulit yang mengecam jiwa maupun potensial
mengancam jiwa yang diharapkan sedang sanggup reversible.
Biasanya penderita yang dirawat di ICU terletak dalam kondisi
khusus, misalnya penderita dengan penyakit kritis yang mengidap
kegagalan satu ataupun lebih dari sistem organnya (Rab,2007).

Adapun pengertian lain mengenai ICU, Ruang Perawatan
ICU merupakan bagian dari gedung rumah sakit dengan jenis jasa
kritis, tidak hanya instalasi operasi serta instalasi berbahaya
mendesak (Kemenkes RI, 2012). Dalam ekspedisi masa, institusi
rumah sakit semakin dituntut buat membagikan jasa prima dalam
aspek kesehatan pada publik. Keinginan ini searah dengan dua
perihal berarti, ialah terus menjadi ketatnya pertandingan zona
rumah sakit serta kenaikan pemahaman dan desakan penderita
kepada mutu jasa rumah sakit. Salah satu jasa yang esensial di
rumah sakit merupakan jasa ICU. Dikala ini jasa di ICU tidak
terbatas cuma buat menanggulangi penderita sehabis penindakan
operasi saja namun pula mencakup bermacam tipe penderita
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berusia, anak, yang hadapi lebih dari satu disfungsi ataupun kandas

organ (Hanafie, 2007)

Pengaturan kualitas jasa ICU ialah sesuatu program yang
bertabiat rasional serta berkepanjangan buat memperhitungkan
serta membongkar permasalahan yang terdapat alhasil bisa
membagikan kebahagiaan pada klien serta menggapai standart
klinis yang baik. Kontrol mutu merupakan aktivitas kontrol dengan
cara adil di ICU bertugas serupa dengan regu otak kualitas serta
mutu jasa rumah sakit setempat. Patokan standar merupakan
sesuatu angka ambang yang tidak bisa dilampaui buat penuhi
kebahagiaan klien. Pelaksanaan pemantauan/evaluasi meliputi:

1. Self assessment merupakan aktivitas yang memantau
patokan kualitas jasa tiap hari yang dicoba oleh tiap
karyawan ICU yang hasilnya diserahkan pada regu otak
kualitas rumah sakit.

2. Independent audit ialah penerapan patokan kualitas jasa
yang tolak ukur keberhasilannya didetetapkan serupa
prioritas serta dilaksanakan oleh regu otak kualitas jasa
rumah sakit.

4.1.1 Kedudukan ICU di Rumah Sakit

Rumah sakit selaku salah satu fasilitator jasa kesehatan yang
memiliki guna referensi wajib bisa membagikan jasa ICU yang
handal serta bermutu dengan memajukan keamanan penderita
(Kepmenkes no. 1778 RI, 2010). ICU ialah salah satu instalasi yang
terdapat dirumah sakit. Bersumber pada Ketetapan Menteri dalam
Negeri Nomor 1 Tahun 2002 tentang Pedoman Susunan Organisasi
dan Tata Kerja Rumah Sakit Daerah memuat kalau instalasi ialah
bagian penajaan jasa fungsional di Rumah Sakit Wilayah. Instalasi
dipandu oleh seseorang kepala dalam kedudukan fungsional, yang
memiliki kewajiban menolong ketua dalam penajaan jasa
fungsional cocok dengan gunanya. Jumlah serta tipe instalasi
dicocokkan dengan keinginan serta keahlian rumah sakit wilayah
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serta perubahannya diresmikan dengan ketetapan ketua cocok
dengan peraturan perundang- perundangan yang legal. Kepala
instalasi yang diartikan diresmikan dengan ketetapan pemimpin
(Kepmenkes no. 1778, 2010).

Panitia Pengakuan Rumah Sakit ataupun KARS menarangkan
kalau jasa ICU merupakan jasa yang diserahkan pada penderita
yang dalam kondisi sakit berat serta butuh dirawat spesial, dan
membutuhkan amatan kencang serta lalu menembus dan aksi
lekas. Jasa yang diberikanpun wajib sanggup membagikan bantuan
jendela mekanis lebih lama, sanggup melaksanakan bantuan hidup
yang lain namun tidak sangat lingkungan karakternya. KARS
menguraikan kalau ruang ICU wajib terdapat dekat dengan kamar
pembedahan, ruang pemeliharaan yang lain, serta mempunyai
akses yang gampang ke Instalasi Berbahaya Gawat (IGD), Radiologi,
serta ke Laboratorium. (KARS, 2011)

4.1.2 Indikasi Masuk dan Keluar ICU

ICU sanggup mencampurkan teknologi besar serta
kemampuan spesial dalam aspek medis serta keperawatan
berbahaya gawat. Jasa ICU diperuntukkan serta didetetapkan oleh
keinginan penderita yang sakit kritis. Tujuan dari jasa merupakan
membagikan jasa kedokteran tertitrasi serta berkepanjangan dan
menghindari fragmentasi pengurusan. Penderita sakit kritis
mencakup:

1. Penderita yang dengan cara fisiologis tidak normal serta
membutuhkan dokter, juru rawat, pekerjaan lain yang
terpaut dengan cara terkoordinasi serta berkepanjangan,
dan membutuhkan atensi yang cermat, supaya bisa dicoba
pengawasan yang kencang serta lalu menembus dan
pengobatan titrasi.

2. Penderita yang dalam ancaman hadapi dekompensasi
fisiologis alhasil membutuhkan kontrol kencang serta lalu
menembus dan dicoba campur tangan lekas buat

34



menghindari tampaknya penyulit yang mudarat. Saat
sebelum penderita dimasukkan ke ICU, penderita serta
atau ataupun keluarganya wajib memperoleh uraian
dengan cara komplit hal bawah estimasi kenapa penderita
wajib memperoleh pemeliharaan di ICU. Uraian itu
diserahkan oleh Kepala ICU ataupun dokter yang bekerja.
Atas uraian itu penderita serta atau ataupun keluarganya
bisa menyambut atau melaporkan persetujuan buat
dirawat di ICU (Kepmenkes RI no 1778, 2010).

4.1.3 Ruang Lingkup Pelayanan ICU

Ruang lingkup jasa yang diserahkan di ICU diantara lain
merupakan penaksiran serta penatalaksanaan khusus penyakit-
penyakit kronis yang mengecam nyawa serta bisa memunculkan
kematian dalam sebagian menit hingga sebagian hari, membagikan
dorongan serta mengutip ganti guna vital badan sekalian
melaksanakan penerapan khusus problema bawah, kontrol guna
vital badan serta penatalaksanaan kepada komplikasi yang
ditimbulkan oleh penyakit ataupun iatrogenik serta membagikan
dorongan intelektual pada penderita yang kehidupannya amat
terkait pada perlengkapan atau mesin serta orang lain
(Kepmenkes RIno 1778, 2010).

Aspek kegiatan ICU mencakup pengurusan penderita,
administrasi bagian, pembelajaran serta riset. Keinginan dari tiap-
tiap aspek hendak tergantung dari tingkatan jasa masing- masing
bagian. Pada pengurusan penderita langsung dicoba dengan cara
pokok oleh dokter intensivis dengan melakukan pendekatan
pengurusan keseluruhan pada penderita sakit kritis, jadi pimpinan
regu dari bermacam opini konsultan ataupun dokter yang turut
menjaga penderita. Tujuan dicoba ini merupakan supaya
koordinasi kegiatan tidak terkotak- kotak serta bisa melaksanakan
komunikasi yang bagus serta terkoordinir bagus dengan penderita
ataupun keluarga penderita (Kepmenkes RI no 1778, 2010).
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Gejala yang tepat buat penderita yang dirawat di ICU merupakan
penderita yang membutuhkan campur tangan kedokteran lekas
oleh regu intensive care, penderita yang membutuhkan
pengurusan guna sistem alat badan dengan cara terkoordinasi
serta berkepanjangan alhasil bisa dicoba pengawasan yang
konsisten serta tata cara pengobatan titrasi. Penderita sakit kritis
yang membutuhkan kontrol kontinyu serta aksi lekas buat
menghindari tampaknya dekompensasi fisiologis (Kepmenkes RI
no 1778, 2010).

4.2 Obat-obatan

Obat ialah salah satu bagian terutama dalam cara pengobatan
penyakit, penyembuhan kesehatan, serta penangkalan kepada
sesuatu penyakit. Ketetapan pemakaian obat senantiasa memiliki
estimasi antara khasiat serta resiko. Institute of Medicine (IoM)
memberi tahu kalau dekat 10 Persen obat dipakai oleh warga
hadapi kekeliruan serta menyebabkan respon obat mudarat serta 2
Persen dari peristiwa itu menempuh pemeliharaan di rumah sakit.
Informasi itu pula berspekulasi kalau 44. 000- 98. 000 penderita
tewas tiap tahun dampak kekeliruan penyembuhan. Rancangan
keamanan penyembuhan merujuk pada penangkalan, penemuan,
peliputan, serta jawaban kepada ke peruntukan kekeliruan
penyembuhan.

Obat pada dasarnya ialah bahan yang cuma dengan dosis
khusus serta dengan pemakaian yang pas bisa digunakan buat
mendiagnosis, menghindari penyakit, memulihkan ataupun
menjaga kesehatan. Oleh sebab itu saat sebelum memakai obat,
wajib dikenal watak serta metode penggunaannya supaya pas,
nyaman serta logis. Data mengenai obat, bisa didapat dari adab
ataupun edaran yang melampiri obat itu. Bila isi data dalam adab
ataupun edaran obat kurang dimengerti, direkomendasikan buat
bertanya pada daya kesehatan. Pada dikala dicoba penyembuhan
dengan memakai takaran yang wajar, kerap mencuat dampak sisi
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yang tidak di idamkan. Dampak sisi ini terjalin sehabis sebagian
dikala minum obat. Dampak sisi ini bisa terjalin pada saluran
pencernaan berbentuk rasa mual, berak air, perut wasir, bisa pula
terjalin pada kulit, berbentuk becak merah, mengerinyau, rasa
panas pada kulit, tidak hanya itu pula bisa menimbulkan wajah jadi
bengkak, ketat napas serta serupanya.

Dampak sisi obat merupakan tiap reaksi obat yang mudarat

dampak pemakaian obat dengan takaran ataupun dosis wajar.
Sebagian perihal yang butuh dikenal mengenai dampak sisi obat,
ialah sebagai berikut:

1.

2.

Umumnya dampak sisi obat terjalin sehabis sebagian
dikala minum obat.

Cermati situasi penderita, misalnya bunda berbadan dua,
bunda menyusui, lanjut usia, kanak- kanak, pengidap
kandas ginjal, jantung serta serupanya. Pada pengidap itu
wajib lebih berjaga- jaga dalam membagikan obat.

Data mengenai mungkin terbentuknya dampak sisi obat,
umumnya ada pada edaran bungkusan obat, oleh sebab itu
bacalah dengan teliti bungkusan ataupun edaran obat,
supaya dampak sisi yang bisa jadi mencuat telah dikenal
lebih dahuluy, alhasil bisa dicoba konsep
penanggulangannya.
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Kejadian Obat
Merugikan

Reaksi Obat
Merugikan (ADR)

Gambar 4.1 Hubungan antara Insiden Pengobatan (MI), Kesalahan
Pengobatan (ME), Kejadian Obat Merugikan (ADE), dan Reaksi

Obat Merugikan (ADR)
(Sumber : Morgan, 2009)

Pemakaian obat dibilang tidak logis bila tidak pas dengan
cara medik. Maksudnya, tidak cocok dengan gejala, diserahkan
dalam takaran yang tidak pas, metode serta lama pemberian yang
galat sampai kurang persisnya pemberian data sehubungan
dengan penyembuhan yang diserahkan. Badan Kesehatan Bumi
serta Departemen Kesehatan melaporkan konsumsi obat dibilang
logis serta nyaman bila obat yang dipakai warga tidak membagikan
ancaman yang bisa menyebabkan permasalahan ataupun bahaya
pada kesehatannya. Patokan obat yang penuhi persyaratan
penanda keamanan penyembuhan itu merupakan:

1. Tepat pemilihan obat.

2. Tepat indikasi.

3. Tepat dosis obat.

4. Tepat biaya obat/harga obat terjangkau.
5. Tepat cara pemberian obat.
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6. Tepat lama pemberian obat.
7. Tepat cara penyimpanan obat.

4.3 Macam Obat di Intensive Care Unit
Adapun obat-obatan yang dapat ditemukan di Intensive
Care Unit.

4.3.1 Recofol

MCT/LCT. Recofol atau Propofol merupakan anastetika
umum yang termasuk dalam kelompok anastetika intravena.
Anastetika umum adalah obat - obat yang dapat menimbulkan
anastesia atau narkosa (Yun. an = tanpa, aesthesis = perasaan),
yakni suatu keadaan depresi umum dari berbagai pusat di SSP yang
bersifat reversible, pada mana seluruh perasaan dan kesadaran
ditiadakan, sehingga mirip keadaan pingsan. Anastetika digunakan
pada pembedahan dengan maksud mencapai keadaan pingsan,
merintangi rangsangan nyeri (analgesia), memblokir reaksi refleks
terhadap manipulasi pembedahan serta menimbulkan pelemasan
otot (relaksasi) (Tjay dan Rahardja, 2015).

OH

Gambar 4.2 Rumus struktur Propofol
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.2 Midazolam

Midazolam merupakan anastetika umum yang termasuk
kedalam anastetika intravena. Derivat benzodiazepin ini (1982)
berkhasiat hipnotik, anksiolitik, relaksasi otot dan antikonvulsi.
Selain sebagai obat tidur, zat ini juga digunakan pada taraf induksi
dan untuk mempertahankan anastesi. Masa paruhnya 1,5-2,5 jam,
sedangkan metabolit hidkroksinya 60-80 menit. Efek samping pada
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dosis diatas 0,1-0,15 mg/kgBB berupa hambatan pernapasan yang
bias fatal. Nyeri dan tromboflebitis dapat timbul pada tempat
injeksi (Tjay dan Rahardja, 2015).

Gambar 4.3 Rumus struktur Midazolam
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.3 Petidin
Petidin yang juga dikenal sebagai Meperidin merupakan
Analgesik Narkotik yang digunakan untuk meredakan nyeri sedang
hingga berat yang tidak memberi respons terhadap obat analgesic
non narkotik (Ikatan Apoteker Indonesia, 2017).
0
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Gambar 4.4 Rumus struktur Petidin
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.4 Fentanyl

Fentanil merupakan obat analgetika narkotik yang termasuk
dalam kelompok agonis opiate (zat-zat sintetik). Derivat piperidin
ini (1963) merupakan turunan dari petidin (Dolantin) yang jarang
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di gunakan lagi karena efek samping dan sifat adiksinya, lagi pula
daya kerjanya singkat (3 jam) sehingga tidak layak untuk
meredakan rasa sakit jangka panjang. Efek analgetik agonis opiat
ini 80x lebih kuat daripada morfin. Mulai kerjanya cepat, yaitu
dalam 2-3 menit (i.v), tetapi singkat, hanya kurang lebih 30 menit.
Zat ini digunakan pada anastesi dan infark jantung. Efek
sampingnya mirip morfin, termasuk depresi pernapasan,
bronchopasme dan kekakuan otot (thorax). Zat ini jarang
menimbulkan penghambatan sirkulasi seperti penurunan cardiac
output dan bradycardia (Tjay dan Rahardja, 2015).

Qxc%

Gambar 4.5 Rumus struktur Fentanil
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.5 Epinefrin

Epinefrin atau adrenalin merupakan obat golongan
Adrenergika. Adrenergika atau simpatomimetika adalah zat - zat
yang dapat menimbulkan efek yang sama dengan stimulasi
Susunan Simpaticus (SS) dan melepaskan noradrenalin (NA) di
ujung - ujung sarafnya (Tjay dan Rahardja, 2015). Penggunaannya
terutama sebagai analeptikum, yaitu obat stimulans jantung yang
aktif sekali pada keadaan darurat, seperti kolaps, syok anafilaktik,
atau henti jantung. Obat ini sangat efektif pada serangan asma akut,
tetapi harus melalui injeksi karena per oral diuraikan oleh getah
lambung. Atas dasar efek vasokonstriksinya sering kali
ditambahkan pada injeksi anastetika local untuk memperpanjang
daya kerjanya. Atau didalam tetes hidung bila tersumbat karena
pilek, kerjanya pesat tetapi singkat.
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Gambar 4.6 Rumus struktur Epinefrin
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.6 Atropin

Atropin merupakan Antikolinergika golongan Alkaloid
Belladonna. Antikolinergika atau parasimpatikolitika melawan
khasiat asetilkolin dengan menghambat terutama reseptor -
reseptor muskarin yang terdapat di SSP dan organ perifer. Zat — zat
ini tidak bekerja terhadap reseptor Nikotin terkecuali zat-zat
ammonium kwaterner yang berkhasiat lemah. Kebanyakan
antikolinergika tidak bekerja selektif bagi lima subtype reseptor-M.
Bekerja terhadap banyak organ tubuh, antara lain mata, kelenjar
eksokrin, paru-paruy, jantung, saluran kemih, saluran lambungusus
dan SSP (Tjay dan Rahardja, 2015).

NT/;_\_ OH
0

O

Gambar 4.6 Rumus struktur Atropin
(Depkes RI, 1995)

4.3.7 Atrakurium besilat

Atrakurium merupakan pelumpuh otot sintetik dengan masa
kerja sedang. Potensinya 3-4 Kkali lebih rendah daripada
Pankuronium. Pelumpuh otot golongan 1 ialah senyawa senyawa
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dengan molekul besar yaitu dtubokurarin, metokurin, toksiferin,
-eritroidin, galamin, alkuronium, pankuronium, vekuronium,
atrakurium dan fazadinium. Sedangkan golongan 2 adalah
suksinilkolin y‘ang bentuk molekulnya ramping (Syar‘if dkk, 2007).
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Gambar 4.7 Rumus struktur Atrakurium besilat
(Sumber : Depkes RI, 1995)

4.3.8 Diazepam

Di samping khasiat anksiolitik, relaksasi otot dan
hipnotiknya, senyawa benzodiazepine ini (1961) juga berkhasiat
antikonvulsi. Berdasarkan khasiat ini, diazepam digunakan pada
epilepsi dan dalam bentuk injeksi 28 iv. terhadap status
epilepticus. Pada penggunaan oral dan dalam klisma (rectiole),
resorpsinya baik dan cepat tetapi dalam bentuk suppositoria
lambat dan tidak sempurna. Sekitar 97-99% diikat pada protein
plasma. Didalam hati diazepam dibiotransformasi menjadi antara
lain Ndesmetildiazepam yang juga aktif dengan plasma t-1/2
panjang, antara 42- 120 jam. Plasma t-1/2 diazepam sendiri
berkisar antara 20-54 jam. Efek sampingnya lazim bagi kelompok
benzodiazepine, yaitu mengantuk, termenung - menung, pusing
dan kelemahan otot (Tjay dan Rahardja, 2015).

Vo

O

Gambar 4.8 Rumus struktur Diazepam
(Sumber : Depkes RI, 1995)
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BAB 5
PENANGANAN SYOK

Oleh Wahyu Rima Agustin

5.1 Askep Syok Kardiogenik

DEFINISI

Syok kardiogenik terjadi ketika kemampuan jantung untuk
memompa darah mengalami kerusakan. Curah jantung
merupakan fungsi baik untuk volume sekuncup maupun
frekuensi jantung. Jika volume sekuncup dan frekuensi jantung
menurun atau menjadi tidak tertaur, tekanan darah akan
menurun dan perfusi jaringan akan terganggu. Bersama dengan
jaringan dan organ lain mengalami penurunan suplai darah,
otot jantung sendiri menerima darah yang tidak mencukupi
dan mengalami kerusakan perfusi jaringan. Pasien dalam syok
kardiogenik dapat mengalami angina dan terjadi disritmia
(Smeltzer & Bare, 2003). Syok kardiogenik didefinisikan
sebagai tidakadekuatnya fungsi pompa jantung dalam
memenuhi kebutuhan metabolisme tubuh (Klein & Ramani,
2012).

ETIOLOGI

Penyebab syok kardiogenik yang utama adalah gagal
jantung kiri (Left Ventrikular Failure). Gagal jantung kiri
merupakan komplikasi STEMI akut. Etiologi lain meliputi
mitral regurgitation (MR) berat, ventrikular septal ruputure
(VSR), gagal jantung kanan (Right Ventrikular Failure), dan
tamponade jantung (Klien & Ramani, 2012).
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PATOFISIOLOGI

Jika kemampuan jantung untuk memompa darah ke luar
mengalami kerusakan, terjadi dua peristiwa patologis. Pertama,
karena penurunan volume sekuncup yaitu penurunan curah
jantung. Hal ini mengakibatkan penurunan tekanan darah dan
sebagai akibatnya terjadi penurunan perfusi jaringan. Kedua,
karena ventrikel yang melemah tidak dapat memompakan
darah dengan sempurna saat sistole, terjadi penumpukan
cairan dalam paru-paru. Peristiwa yang berurutan ini dapat
terjadi dengan cepat, atau dalam beberapa hari.

Gagal jantung kiri akibat mekanisme disfungsi sistolik
terjadi pada pasien dengan infark miokard, kardiomiopati,
asidosis respiratorik, dan gangguan metabolik seperti
hipopostatemia dan hipokalemia. Mekanisme syok kardiogenik
yang berasal dari disfungsi diastolik terjadi pada pasien dengan
ventrikular hipertrofi. Peningkatan afterload menyebabkan
syok kardiogenik pada pasien dengan stenosis aorta dan
kardiomiopati hipertrofi. Abnormalitas struktur dan katup
menyebabkan syok kardiogenik pada pasien dengan mitral
stenosis, kardiomiopati, dan regurgitasi baik aorta maupun
mitral. Gagal jantung kanan akibat mekanisme penurunan
kontraktilitas jantung dan peningkatan afterload menyebabkan
syok kardiogenik

Klasifikasi Syok Kardiogenik
1. TahapI
Merupakan syok terkompensasi (non-progresif),
ditandai dengan respons kompensatorik, dapat
menstabilkan sirkulasi, mencegah kemunduran lebih
lanjut.
2. Tahap I
Tahap progresif ditandai dengan manifestasi sistemik
dari hipoperfusi dan kemunduran fungsi organ.
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3. Tahap III
Refrakter (irreversibel) ditandai dengan kerusakan sel
yang hebat tidak dapat lagi dapat dihindari, yang akhirnya
menuju kematian.

MANIFESTASI KLINIK

Dari pemeriksaan fisik ditemukan data berupa (1)Kulit
biasanya sianosis dan teraba dingin pada ekstremitas; (2)Nadi
perifer cepat dan ireguler jika ditemukan adanya aritmia;
(3)Ditemukan adanya distensi vena jugular dan crakles paru
serta edema perifer; (4)Adanya bunyi jantung III dan IV pada
saat auskultasi jatung; (5)Pasien menunjukkan tanda
hipoperfusi seperti penurunan status mental dan penurunan
urine output (<20 ml/jam); dan (6)Terjadi hipotensi berupa
penurunan tekanan darah sistolik di bawah 90 mmHg atau
penurumam Mean Blood Pressure sebesar 30 mmHg. Selain itu,
terjadi penurunan Cardiac Index (CI) <2.2 L/m2 luas area
tubuh dan peningkatan Pulmonary Capillary Wedge Pressure
(PCWP) lebih dari 15 mmHg pada saat pemantauan
hemodinamik.

PENATALAKSANAAN
Tujuan penatalaksanaan shock kardiogenik adalah (1)
membatasi kerusakan miokardial lebih lanjut dan memulihkan
kesehatan miokardium, dan (2) meningkatkan fungsi jantung
dengan meningkatkan Kkontraktilitas jantung, menurunkan
afterload ventrikuler atau keduanya. Secara umum, tujuan
tersebut dicapai dengan meningkatkan suplai oksigen ke otot
jantung dengan mengurangi kebutuhan oksigen.
Pengobatan baris depan shock kardiogenik mencakup:
1. Mensuplai tambahan oksigen
Pada tahap awal shock, berikan oksigen 2 - 6 1/menit
dengan nasal kanul untuk mencapai saturasi oksigen di
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atas 90%. Monitor nilai Analisa Gas Darah (AGD) dan
nilai oksimetri nadi yang akan menunjukkan apakah
pasien membutuhkan penambahan oksigen.
2. Mengontrol nyeri dada

Jika pasien mengeluhkan nyeri dada, morphine sulfat
dapat diberikan secara intravena untuk meredakan
nyeri. Selain menurunkan nyeri, morfin dapat juga
menyebabkan dilatasi pembuluh darah. Hal ini dapat
menurunkan beban kerja jantung dengan meningkatkan
preload dan menurunkan tekanan afterload. Morfin juga
menurunkan ansietas pasien. Nilai enzim jantung juga
diukur dan EKG 12 lead juga dilakukan untuk mengkaji
derajat kerusakan miokardial.

3. Memberikan dukungan cairan tertentu
4. Pemberian obat-obatan vasoaktif
5. Mengontrol heart rate (HR) dengan pengobatan atau

menggunakan tindakan pacemaker transthoraxis atau
intravena

6. Pemberian cardiac support mekanik seperti intra-aortic
ballon counterpulsation therapy, atau extracorporeal
cardiopulmonary bypass).

ASUHAN KEPERAWATAN
1. Pengkajian
a. Primary Survey
1) CIRCULATION
a) Inspeksi tanda keadekuatan perfusi jaringan
seperti penurunan tekanan darah,
peningkatan Heart Rate (HR) (kecuali syok
kardiogenik  yang disebabkan karena
bradiritmia), peningkatan JVP, dan akral
dingin.
b) Kaji status volume.
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2) AIRWAY
Kaji jalan napas pasien.

3) BREATHING
Kaji pernapasan pasien meliputi frekuensi
pernapasan, dan adakah bunyi napas tambahan.

4) DISABILITY
Pemeriksaan neurologis singkat yang dilakukan
adalah menentukan tingkat kesadaran dan tanda
lateralisasi.

5) EXPOSURE
Pemeriksaan menyeluruh setelah menentukan
prioritas terhadap keadaan yang mengancam
nyawa. Seluruh pakaian penderita dilepas untuk
mendapatkan gambaran menyeluruh mengenai
kelainan yang mengancam jiwa, tetapi harus
dicegah hipotermi.

b. Secondary Survey
1) Full set of vital sign, Five intervention and Facilitation
of family presence
a) Full set of vital sign
Pemeriksaan terhadap tanda-tanda vital pasien
seperti tekanan darah, nadi, suhu, frekuensi
pernafasan dan saturasi oksigen.
b) Five intervention
1) Monitoring jantung secara intensif
2) Pemasangan NGT atau OGT (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
3) Pemasangan kateter urine (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
4) Pemeriksaan laboratorium darah
5) Monitoring saturasi oksigen
c) Facilitation of family presence
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Merupakan tindakan untuk mengijinkan orang
terdekat pasien mendampingi sebagai sebuah
support system.
2) Give Comfort Measure
Merupakan tindakan secara farmakologis dan non
farmakologis untuk mengurangi nyeri dan kecemasan
pasien.
3) History and Head to toe examination
a) History (menggunakan prinsip SAMPLE)
1. S:Subyektif (Keluhan utama)
2. A:Allergies (Adakah alergi terhadap
makanan atau obat-obat tertentu)
3. M: Medication (Obat-obat yang sedang
dikonsumsi)
4. P: Past Medical History (Riwayat penyakit)
5. L: Last Oral Intake (Masukan oral terakhir,
apakah benda padat atau cair)
6. E: Event (Riwayat masuk rumah sakit atau
biomekanik trauma)
b) Head to toe examination
1. Kepala
Seluruh  kulit kepala diperiksa  untuk
mengidentifikasi adanya kelainan kepala.
2. Wajah
1) Mata
Periksa reaksi pupil dan ukuran pupil dan
konjungtiva apakah anemis atau tidak
2) Hidung
Kaji adakah napas cuping hidung.
3) Telinga
Periksa adakah kelainan pada telinga.
3. Vertebra servikalis dan leher
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Periksa adanya peningkatan distensi vena
Jugularis. Ukuran berapa besar peningkatan JVP.
. Thorax

Lakukan pemeriksaan dada lengkap berupa
pemeriksaan dada secara umum, pemeriksaan
jantung dan pemeriksaan paru. Pada auskultasi
jantung, catat jika terdapat bunyi jantung SIII
dan SIV.

. Abdomen

Catat adanya Kkelainan abdomen seperti
peningkatan atau bahkan hilangnya bising usus.
. Ekstrimitas

Pada saat pemeriksaan perlu dilihat kualitas
PMS (Pulse, Motorik dan Sensorik). Catat

apabila ekstremitas teraba dingin dan sianosis.

2. Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan

Tabel 5.1 Diagnosa Keperawatan dan Intervensi
Keperawatan pada Pasien Dengan Syok
Kardiogenik
Diagnosa Tujuan dan Intervensi
Keperawatan Kriteria Hasil Keperawatan
Penurunan Cardiac pump 1. Shock
curah jantung | effectiveness management :
b.d perubahan | 1. Peningkatan cardiac
stroke volume tekanan darah | 2. Monitor tanda
: sistolik (4) dan gejala
2. Peningkatan penurunan
tekanan darah kardiak output
: diastolik (4) 3. Auskultasi paru
3. Nadi perifer untuk
dalam batas mengidentifikasi
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Diagnosa
Keperawatan

Tujuan dan
Kriteria Hasil

Intervensi
Keperawatan

normal : 60 -
100 kali
permenit (4)
Circulation status
1. Saturasi
oksigen dalam
batas normal

(4)

suara tambahan

4. Kolaborasi:

pemberian
oksigen

5. Monitor dan
evaluasi tanda
hipoksia jaringan
seperti saturasi
oksigen

6. Pertahankan
preload yang
optimal dengan
pemberian cairan
iv atau diuretik
(jika diperlukan)

7. Kolaborasi :
berikan obat
inotropik atau
kontraktilitas

8. Tingkatkan
perfusi organ
sistem yang
adekuat

5.2 Askep Syok Hipovolemik

Syok hipovolemik merupakan syok yang terjadi akaibat
berkurangnya volume plasma di intravaskuler. Syok ini dapat
terjadi akibat perdarahan hebat (hemoragik), trauma yang
menyebabkan perpindahan cairan (ekstravasasi) ke ruang
tubuh non fungsional, dan dehidrasi berat oleh berbagai sebab
seperti luka bakar dan diare berat. Kasus-kasus syok
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hipovolemik yang paing sering ditemukan disebabkan oleh
perdarahan sehingga syok hipovolemik dikenal juga dengan
syok hemoragik. Perdarahan hebat dapat disebabkan oleh
berbagai trauma hebat pada organ-organ tubuh atau fraktur
yang yang disertai dengan luka ataupun luka langsung pada
pembuluh arteri utama.

Gejala-gejala klinis pada suatu perdarahan bisa belum
terlihat jika kekurangan darah kurang dari 10% dari total
volume darah karena pada saat ini masih dapat dikompensasi
oleh tubuh dengan meningkatkan tahanan pembuluh dan
frekuensi dan kontraktilitas otot jantung. Bila perdarahan terus
berlangsung maka tubuh tidak mampu lagi
mengkompensasinya dan menimbulkan gejala-gejala Klinis.
Secara umum syok hipovolemik menimbulkan gejala
peningkatan frekuensi jantung dan nadi (takikardi), pengisian
nadi yang lemah, kulit dingin dengan turgor yang jelek, ujung-
ujung ektremitas yang dingin dan pengisian kapiler yang
lambat.

Pemeriksaan yang dilakukan untuk menegakkan diagnosis
adanya syok hipovolemik tersebut pemeriksaan pengisian dan
frekuensi nadi, tekanan darah, pengisian kapiler yang
dilakukan pada ujung-uung jari (refiling kapiler), suhu dan
turgor kulit. Berdasarkan persentase volume kehilangan darah,
syok hipovolemik dapat dibedakan menjadi empat tingkatan
atau stadium. Stadium syok dibagi berdasarkan persentase
kehilangan darah sama halnya dengan perhitungan skor tenis
lapangan, yaitu 15, 15-30, 30-40, dan >40%. Setiap stadium
syok hipovolemik ini dapat dibedakan dengan pemeriksaan
Kklinis tersebut.

1. Stadium-I adalah syok hipovolemik yang terjadi pada
kehilangan darah hingga maksimal 15% dari total volume
darah. Pada stadium ini tubuh mengkompensai dengan
dengan vasokontriksi perifer sehingga terjadi penurunan
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refiling kapiler. Pada saat ini pasien juga menjadi sedikit
cemas atau gelisah, namun tekanan darah dan tekanan nadi
rata-rata, frekuensi nadi dan nafas masih dalam kedaan
normal.

. Syok hipovolemik stadium-II afalah jika terjadi perdarahan
sekitar 15-30%. Pada stadium ini vasokontriksi arteri tidak
lagi mampu menkompensasi fungsi kardiosirkulasi,
sehingga terjadi takikardi, penurunan tekanan darah
terutama sistolik dan tekanan nadi, refiling kapiler yang
melambat, peningkatan frekuensi nafas dan pasien menjadi
lebih cemas.

. Syok hipovolemik stadium-IIl bila terjadi perdarahan
sebanyak 30-40%. Gejala-gejala yang muncul pada
stadium-II menjadi semakin berat. Frekuensi nadi terus
meningkat hingga diatas 120 kali permenit, peningkatan
frekuensi nafas hingga diatas 30 kali permenit, tekanan
nadi dan tekanan darah sistolik sangat menurun, refiling
kapiler yang sangat lambat.

. Stadium-IV adalah syok hipovolemik pada kehilangan
darah lebih dari 40%. Pada saat ini takikardi lebih dari 140
kali permenit dengan pengisian lemah sampai tidak teraba,
dengan gejala-gejala klinis pada stadium-III terus
memburuk. Kehilangan volume sirkulasi lebih dari 40%
menyebabkan terjadinya hipotensi berat, tekanan nadi
semakin kecil dan disertai dengan penurunan kesadaran
atau letargik. Selengkapnya stadium dan tanda-tanda
klinis pada syok hemoragik dapat dilihat pada tabel
berikut.
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Tabel 5.2 Stadium Syok Hipovolemik dan Gambaran Klinisnya

Tandi_a dan Stadium- Stadium- Stadium- Stadium-

Pemeriksaan
.. | Il ]} v
Klinis
Kehilangan o o o o
Darah (%) 15% 15-30% 30-40% >40%
Kesadaran - Sangat
Sedikit Cemas Cemas/ Letargi
cemas .
Bingung

Frekuensi ; =100- =120- .
Jantung atau '=1DEi>:-me 120x/men  140x/men M4D;-men
MNadi it it
Frekuensi 14- 20- 30- ~35x/ it
Mafas 2Dximenit A/ menit 40x/menit xmeni
REf'!'”g Lambat Lambat Lambat Lambat
Kapiler
Tekanan
Darah Sistolik Mormal Mormal Turun Turun
Tekanan MNadi Mormal Turun Turun Turun
Produksi Urin >30ml/Ja 20- 5- Sangat

m AmlfJam 15ml/Jam sedikit

Berdasarkan kemampuan respon tubuh terhadap
kehilangan volume sirkulasi tersebut maka secara klinis tahap
syok hipovolemik dapat dibedakan menjadi tiga tahapan yaitu
tahapan kompensasi, tahapan dekompensasi dan tahapan
irevesrsibel. Pada tahapan kompensasi, mekanisme
autoregulasi tubuh masih dapat mempertahankan fungsi
srikulasi dengan meningkatkan respon simpatis. Pada tahapan
dekompensasi, tubuh tidak mampu lagi mempertahankan
fungsinya dengan baik untuk seluruh organ dan sistim organ.
Pada tahapan ini melalui mekanisme autoregulasi tubuh
berupaya memberikan perfusi ke jaringan organ-organ vital
terutama otak dan terjadi penurunan aliran darah ke
ekstremitas. Akibatnya ujung-ujung jari lengan dan tungkai
mulai pucat dan terasa dingin. Selanjutnya pada tahapan
ireversibel terjadi bila kehilangan darah terus berlanjut
sehingga menyebabkan kerusakan organ yang menetap dan
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tidak dapat diperbaiki. Kedaan klinis yang paling nyata adalah
terjadinya kerusakan sistim filtrasi ginjal yang disebut sebagai
gagal ginjal akut.

PENATALAKSANAAN

Tujuan utama penanganan syok hipovolemik adalah
(1)memulihkan volume intravaskular untuk membalik urutan
peristiwa sehingga tidak mengarah kepada perfusi jaringan
yang tidak adekuat; (2),meredistribusikan volume cairan, dan
(3)memperbaiki penyebab yang mendasari kehilangan cairan
secepat mungkin.

Jika pasien sedang mengalami hemoragi, upaya dilakukan
untuk menghentikan perdarahan. Mencakup pemasangan
tekanan pada tempat perdarahan atau mungkin diperlukan
pembedahan untuk menghentikan perdarahan internal
Pemasangan dua jalur intravena dengan jarum besar dipasang
untuk membuat akses intravena guna pemberian cairan.
Maksudnya memungkinkan pemberian secara simultan terapi
cairan dan komponen darah jika diperlukan. Contohnya :
Ringer Laktat dan Natrium clorida 0,9 %, Koloid (albumin dan
dekstran 6 %). Pemberian posisi trendelenberg yang
dimodifikasi dengan meninggikan tungkai pasien, sekitar 20
derajat, lutut diluruskan, trunchus horizontal dan kepala agak
dinaikan. Tujuannya, untuk meningkatkan arus balik vena yang
dipengaruhi oleh gaya gravitasi. Medikasi akan diresepkan
untuk mengatasi dehidarasi jika penyebab yang mendasari
adalah dehidrasi. Contohnya, insulin akan diberikan pada
pasien dengan dehidrasi sekunder terhadap hiperglikemia,
desmopresin (DDVP) untuk diabetes insipidus, preparat anti
diare untuk diare dan anti emetic untuk muntah-muntah.

Military anti syoc trousersn (MAST) adalah pakain yang
dirancang untuk memperbaiki perdarahan internal dan
hipovolemia dengan memberikan tekanan balik disekitar
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tungkai dan abdomen. Alat ini menciptakan tahanan perifer
artificial dan membantu menahan perfusi coroner.

Penatalaksanaan pra rumah sakit pada pasien dengan
syok hipovolemik sering dimulai pada tempat kejadian atau di
rumah. Tim yang menangani pasien sebelum ke rumah sakit
sebaiknya bekerja mencegah cedera lebih lanjut, membawa
pasien ke rumah sakit sesegera mungkin, dan memulai
penanganan yang sesuai. Intervensi sebelum ke rumah sakit
terdiri dari mobilisasi (pada pasien trauma), menjamin jalan
napas yang adekuat, menjamin ventilasi, dan memaksimalkan
sirkulasi. Dalam penanganan syok hipovolemik, ventilasi
tekanan positif dapat mengurangi aliran balik vena,
mengurangi cardiac output, dan memperburuk status/keadaan
syok. Walaupun oksigenasi dan ventilasi penting, kelebihan
ventilasi tekanan positif dapat merusak pada pasien dengan
syok hipovolemik. Penanganan yang sesuai biasanya dapat
dimulai tanpa keterlambatan transportasi. Beberapa prosedur,
seperti memulai pemberian infus atau fiksasi ekstremitas,
dapat dilakukan ketika pasien sudah dibebaskan. Namun,
tindakan yang memperlambat pemindahan pasien sebaiknya
ditunda. Keuntungan pemberian cairan intravena segera pada
tempat kejadian tidak jelas. Namun, infus intravena dan
resusitasi cairan harus dimulai dan dilanjutkan dalam
perjalanan ke tempat pelayanan kesehatan.

ASUHAN KEPERAWATAN
1. Pengkajian
a. Primary Survey
1) Airway
Kaji kelancaran jalan napas. Jika dicurigai fraktur
servikal, harus dilakukan kontrol servikal.
2) Breathing
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Lakukan pemeriksaan mulai dari inspeksi (untuk
melihat jejas, dan ekspansi paru); auskultasi (kaji
bunyi nafas tambahan dan bunyi jantung tambahan);
perkusi (kaji adanya tumbukan udara atau darah); dan
palpasi (kaji adanya krepitasi).
3) Circulation
Perdarahan dan syok merupakan fokus utama dalam
pengkajian sirkulasi. Lakukan pemeriksaan yang
secara cepat dapat memberikan informasi mengenai
keadaan hemodinamik pasien yaitu:
1) Keadaan kulit akral
Warna kulit dapat membantu diagnosis
hipovolemia. Pasien trauma dengan kondisi kulit
ekstrimitas pucat keabu-abuan, dingin dan
capillary refill > 2 detik merupakan tanda dari
syok.
2) Nadi
Pada pembuluh nadi yang besar seperti arteri
femoralis atau arteri carotis harus diperiksa
bilateral. Kekuatan nadi yang lemah dan irama
cepat juga mengindikasikan adanya syok.

4) Disability
Merupakan pengkajian terhadap keadaan neurologis
pasien. Aspek yang dinilai adalah tingkat kesadaran,
ukuran dan reaksi pupil.

5) Exposure/Environment
Pasien harus dibuka keseluruhan pakaiannya untuk
mengevaluasi adanya kelainan atau injury pada pasien.
Setelah pakaian dibuka perlu diperhatikan adanya jejas
pada tubuh pasien, apabila dicurigai adanya
perdarahan dari belakang tubuh, maka dilakukan log
roll untuk mengetahui kondisi pada bagian posterior
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pasien. Selain itu pasien perlu diberikan selimut hangat
untuk mencegah dari hipotermi.
b. Secondary Survey
1) Full set of vital sign, Five intervention and Facilitation of
family presence
a) Full set of vital sign
Pemeriksaan terhadap tanda-tanda vital pasien seperti
tekanan darah, nadi, suhu, frekuensi pernafasan dan
saturasi oksigen.
b) Five intervention
1) Monitoring jantung secara intensif
2) Pemasangan NGT atau OGT (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
3) Pemasangan kateter urine (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
4) Pemeriksaan laboratorium darah
5) Monitoring saturasi oksigen
c) Facilitation of family presence
Merupakan tindakan untuk mengijinkan orang
terdekat pasien mendampingi sebagai sebuah support
system.
2) Give Comfort measure
Merupakan tindakan secara farmakologis dan non
farmakologis untuk mengurangi nyeri dan kecemasan
pasien.
3) History and Head to toe examination
a) History (menggunakan prinsip SAMPLE)
1. S: Subyektif (Keluhan utama)
2. A: Allergies (Adakah alergi terhadap makanan
atau obat-obat tertentu)
3. M: Medication (Obat-obat yang sedang
dikonsumsi)
4. P: Past Medical History (Riwayat penyakit)

59



5. L: Last Oral Intake (Masukan oral terakhir,
apakah benda padat atau cair)
6. E: Event (Riwayat masuk rumah sakit atau
biomekanik trauma)
b) Head to toe examination
Pemeriksaan head to toe dilakukan secara menyeluruh
pada anggota tubuh pasien dengan metode inspeksi,
auskultasi, palpasi dan perkusi. Prinsip yang perlu
diperhatikan pada pemeriksaan head to toe khususnya
pada kasus trauma adalah DCAP BTLS yaitu:
1. : Deformities (kelainan bentuk)
: Contusions (memar)
: Abrasions (lecet)
: Punctures/Penetrations (luka tusuk)
: Burns (luka bakar)
: Tenderness (nyeri lepas tekan)
: Lacerations (robek)
: Swelling (pembengkakan)

ONUTh W
WY 0"

Urutan pemeriksaan head to toe adalah sebagai berikut:
1. Kepala
Seluruh kulit kepala diperiksa, khususnya pada
kasus cidera kepala perlu dilakukan pemeriksaan
dengan prinsip DCAP BTLS.
2. Wajah
a. Mata
Periksa kornea ada cidera atau tidak, adanya
racoon eyes, termasuk reaksi pupil dan ukuran
pupil
b. Hidung
Apabila ada pembengkakan, lakukan palpasi
untuk mengetahui kemungkinan adanya krepitasi
fraktur
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c. Rahang
Periksa stabilitas rahang atas bawah dan pantau
adanya fraktur
d. Telinga
Periksa dengan senter mengenai keutuhan
membran tympani atau adanya hemotympanum
. Vertebra servikalis dan leher
Pada saat melakukan pemeriksaan leher, collar neck
harus dibuka dengan tetap menjaga kestabilan jalan
nafas melalui fiksasi tangan pada kepala. Periksa
adanya cidera tumpul atau tajam, deviasi trakhea,
distensi vena jugularis atau penggunaan otot
tambahan.
. Thorax
Inspeksi dinding dada bagian depan, samping dan
belakang terhadap adanya trauma tumpul/tajam,
eskpansi dada dan penggunaan otot bantu nafas.
Auskultasi untuk mengetahui suara nafas tambahan.
Palpasi seluruh dada untuk mengetahui krepitasi
atau nyeri tekan. Perkusi andanya hipersonor dan
dullness.
. Abdomen
Inspeksi abdomen bagian depan dan belakang
terhadap trauma tajam dan tumpul. Auskultasi
bising usus, perkusi abdomen dan palpasi untuk
mengetahui adanya nyeri tekan. Bila terdapat jejas
pada abdomen maka dicurigai adanya perdarahan
intra abdominal, hal tersebut bisa dipastikan dengan
Diagnostic Peritoneal Lavage (DPL) atau USG.
. Pelvis
Cidera pada pelvis akan dimanifestasikan dengan
krepitasi saat pemeriksaan pelvis. Pada kondisi ini
kemungkinan pasien akan masuk dalam kondisi
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syok yang harus segera diatasi. Bila ada indikasi
maka pasang PASG atau gurita untuk mengontrol
perdarahan.

7. Ekstrimitas
Pemeriksaan dilakukan sesuai prinsip DCAP BTLS.
Pada saat pemeriksaan perlu dilihat kualitas PMS
(Pulse, Motorik dan Sensorik).

2. Diagnosa Keperawatan dan Intervensi

Tabel 5.3 Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan

Pada Pasien Dengan Syok Hipovolemik

Diagnosa Tujuan dan Intervensi
Keperawatan Kriteria Hasil Keperawatan
Kurang volume | Fluid Balance Shock Management:
cairan b.d 1. Tekanan darah | Volume
kehilangan dalam  batas | 1. Cegah
volume cairan normal terjadinya
aktif 2. Frekuensi nadi kehilangan

dalam  batas darah misal
normal dengan

Blood Loss menekan area

Severity perdarahan

1. Perdarahan 2. Monitor
berkurang penurunan

2. Tidak terjadi tekanan darah
penurunan TD sistolik di
sistolik bawah 90

3. Tidak terjadi mmHg atau
penurunan TD penurunan 30
diastolik mmHg pada

4. Hemoglobin pasien dengan
dalam batas hipertensi
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Diagnosa
Keperawatan

Tujuan dan
Kriteria Hasil

Intervensi
Keperawatan

normal

5. Hematokrit
dalam batas
normal

3.

Monitor tanda
syok
hipovolemik
seperti
peningkatan
rasa haus,
peningkatan
HR, penurunan
urine output,
penurunan
perfusi perifer,
perubahan
status mental
dan RR
Posisikan
pasien untuk
mengoptimalka
n perfusi
Pasang akses
intravena dalam
ukuran besar
Kolaborasi:
berikan cairan
intravena
seperti
kristaloid
isotonik atau
kolloid
Kolaborasi:
berikan cairan
intravena
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Diagnosa Tujuan dan Intervensi
Keperawatan Kriteria Hasil Keperawatan

hangat dan
produk darah
seperti RBC,
platelet, atau
FFP

8. Kolaborasi:
berikan oksigen
tambahan atau
ventilator jika
dibutuhkan

9. Monitor nilai
hemoglobin
atau hematokrit

10. Monitor
pemeriksaan
koagulasi
seperti PT, PTT,
atau fibrinogen

5.3 Askep Syok Septik

Syok  septik merupakan keadaan sepsis yang
memburuk, awalnya didahului oleh suatu infeksi. Definisi
systemic inflammatory response syndrome (SIRS) adalah suatu
respon peradangan terhadap adanya infeksi bakteri, fungi,
ricketsia, virus, dan protozoa. Sepsis adalah SIRS yang
disertai adanya bukti infeksi. Sepsis berat adalah sepsis yang
disertai dengan salah satu disfungsi organ kardiovaskular atau
acute respiratory distress syndrome, atau =2 disfungsi organ
lain (hematologi, renal, hepatik). Syok septik adalah sepsis
berat yang disertai adanya hipotensi atau hipoperfusi yang
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menetap selama 1 jam, walaupun telah diberikan resusitasi
cairan yang adekuat.

Infeksi nosokomial pada pasien kritis paling sering terjadi
pada pembuluh darah, paru, dan saluran kemih. Sumber infeksi
merupakan faktor yang menentukan hasil Kklinis. Risiko
terbesar terjadinya sepsis adalah pada pasien dengan
bakteremia dan pneumonia. Infeksi lain yang dapat
berkembang menjadi sepsis meliputi infeksi intra-abdominal,
infeksi luka, bakteremia yang berhubungan dengan kateter
intravaskuler. Faktor risiko tambahan yang berperan dalam
perkembangan kejadian syok septik adalah peningkatan
kewaspadaan dan pengenalan syok septik, peningkatan jumlah
pasien dengan masalah imunitas karena malnutrisi,
penggunaan alkohol, keganasan dan diabetes mellitus;
peningkatan kejadian prosedur invasif; peningkatan jumlah
mikroorganisme yang resisten, dan meningkatnya populasi
lansia.

ETIOLOGI

Mikroorganisme penyebab utama syok septik adalah
bakteri gram negatif. Akan tetapi, didapatkan juga adanya
peningkatan kejadian infeksi bakteri gram positif. Agen infeksi
lain seperti virus dan jamur juga dapat menyebabkan syok
septik.

PATOFISIOLOGI

Ketika mikroorganisme masuk dalam jaringan tubuh,
pasien mengeluarkan respon imun. Respon imun tersebut
memicu aktivasi mediator biokimia yang berhubungan dengan
respon inflamasi dan memproduksi bermacam efek yang
memicu syok. Meningkatnya permeabilitas kapiler yang
menimbulkan perembesan cairan dari kapiler, dan vasodilatasi
merupakan dua efek yang mengganggu kemampuan tubuh
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dalam menyediakan perfusi oksigen dan nutrien yang adekuat
ke jaringan dan sel.

Syok septik terjadi dalam dua fase. Fase pertama, merujuk
sebagai fase hiperdinamik (fase progresif) dengan tanda
peningkatan cardiac output dengan vasodilatasi sistemik.
Tekanan darah tetap normal dengan peningkatan heart rate
yang berkembang menjadi takhikardia. Pasien menjadi
hipertermi dan demam dengan kulit yang hangat dan
kemerahan. Frekuensi pernapadan mulai meningkat. Haluaran
urin dapat normal atau berkurang. Status gastrointestinal
dapat menunjukkan gejala seperti mual, muntah, diare atau
peningkatan bising usus. Pasien mulai mengalami perubahan
status mental menjadi gelisah atau agitasi.

Fase berikutnya, disebut sevagai fase hipodinamik
(irreversibel phase) memiliki tanda gejala seperti penurunan
cardiac output dengan vasokontriksi sebagai bentuk
kompensasi akibat hipovolemia yang disebabkan karena
kehilangan volume intravaskular melalui kapiler. Pada fase ini,
tekanan darah akan menurun dan kulit teraba dingin dan pucat.
Suhu tubuh dapat normal atau di bawah normal. Nadi dan
napas meningkat cepat. Pasien tidak memprodukai urin dan
disfungsi berbagai organ tubuh berkembang menjadi gagal
organ.

Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) secara
klinis mirip dengan sepsis. Perbedaan SIRS dan sepsis adalah
sumber infeksi yang tidak diketahui. SIRS memicu reaksi imun
terhadap infalamasi dan reaksi hormon yang sama dengan
pasien sepsis.

PENATALAKSANAAN
1. Penatalaksanaan Medis
Pengobatan syok septik dilakukan dengan mengenal dan
menyingkirkan penyebab infeksi. Spesimen seperti darah,
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sputum, urine, dan drainase luka diambil untuk dilakukan
kultur menggunakan teknik aseptik. Jalur infeksi potensial
harus disingkirkan. Jalur intravena dipindah dan
dimasukkan kembali pada bagian tubuh lain. Antibiotik
intravena secara jalur utama (central) dapat dilakukan
untuk mengurangi risiko bakteremia yang berhubungan
dengan jalur invasif pada pasien risiko tinggi seperti pada
pasien lansia. Jika memungkinkan, kateter urin dapat
diambil. Abses dilakukan drainase dan jaringan nekrotik
dilakukan debridement. Penggantian cairan harus dilakukan
untuk mengoreksi hipovolemia. Cairan kristaloid, kolloid
dan produk darah dapat diberikan untuk meningkatkan
volume intravaskuler.

Jika organisme penyebab infeksi belum diketahui, agen
antibiotik spektrum luas dapat diberikan sampai hasil kultur
dan sensitivitas diterima. Generasi ketiga Cehalosporin
ditambah dengan aminoglikosida dapat diresepkan segera.
Kombinasi ini bekerja melawan bakteri gram negatif dan
beberapa jenis bakteri gram positif. Ketika hasil kultur dan
sensitivitas didapat, agen antibiotik dapat diubah menjadi
lebih spesifik untuk melawan organisme penginfeksi dan
menurunkan efek toksik pada pasien. Meskipun pengobatan
lama berfokus pada menghancurkan organisme penginfeksi,
perhatian sekarang adalah pada bagaimana mengubah
respon imun pasien terhadap organisme. Dinding sel bakteri
gram negatif mengandung lipopolisakarida, sebuah
endotoksin yang dilepaskan selama fagositosis. Endotoksin
dan atau dinding sel gram positif berinteraksi dengan
mediator biokimia ketika inflamasi yang memicu respon
inflamasi kuat dan efek sistemik yang memicu syok.
Penelitian terbaru berfokus pada perkembangan obat yang
dapat menghalangi efek mediator biokimia seperti
endotoksin dan prokalsitonin.
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Kombinasi kembali antara Activated Protein C (APC)
atau drotrecogin alfa (Xigris) diberikan untuk mengurangi
angka mortalitas pada pasien dengan sepsis berat pada
pasien dewasa dengan disfungsi organ akut yang berisiko
tinggi terhadap kematian. Obat tersebut berperan sebagai
antitrombotik, antiinflamasi dan agen profibrinolitik. Efek
samping obat tersebut adalah perdarahan sehingga tidak
boleh diberikan pada pasien dengan perdarahan aktif,
serangan stroke hemoragik, pembedahan intrakranial atau
trauma kepala.

2. Penatalaksanaan Keperawatan

Semua prosedur invasif harus dilakukan dengan teknik
aseptik setelah mencuci tangan dengan tepat. Sebagai
tambahan, jalur intravena, daerah pengambilan darah baik
vena maupun arteri, luka bedah, luka trauma, kateter urin
dan luka tekan dilakukan pengawasan terhaap tanda infeksi
pada semua pasien. Perawat mengidentifikasi pasien yang
berisiko sepsis maupun syok sepsis misalnya pada lansia
dan pasien dengan gangguan sistem imun atau pasien
dengan trauma luas atau luka bakar ataupun diabetes.
Ketika merawat pasien dengan syok septik, perawat
berkolaborasi dengan atim kesehatan lain untuk mengenali
tempat dan sumber sepsis dan organ spesifik yang terlibat.
Perawat bertugas memonitor status hemodinamik pasien,
intake dan output cairan dan status nutrisi.

ASUHAN KEPERAWATAN
1. Pengkajian
a. Primary Survey
1) AIRWAY
Kaji jalan napas pasien.
2) BREATHING
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Kaji pernapasan pasien meliputi frekuensi pernapasan,
dan adakah bunyi napas tambahan.
3) CIRCULATION
Lakukan pemeriksaan yang secara cepat dapat
memberikan informasi mengenai keadaan
hemodinamik pasien yaitu:
a) Keadaan kulit akral
Catat kondisi kulit ekstrimitas apabila ditemukan
adanya pucat keabu-abuan, dingin dan capillary refill >
2 detik
b) Nadi
Pada pembuluh nadi yang besar seperti arteri femoralis
atau arteri carotis harus diperiksa bilateral.
4) DISABILITY
Pemeriksaan neurologis singkat yang dilakukan adalah
menentukan tingkat kesadaran dan tanda lateralisasi.
5) EXPOSURE
Pantau suhu pasien. Lakukan pemeriksaan menyeluruh
setelah menentukan prioritas terhadap keadaan yang
mengancam nyawa. Seluruh pakaian penderita dilepas
untuk mendapatkan gambaran menyeluruh mengenai
kelainan yang mengancam jiwa, tetapi harus dicegah
hipotermi.

b. Secondary Survey
1) Full set of vital sign, Five intervention and Facilitation of
family presence
a) Full set of vital sign
Pemeriksaan terhadap tanda-tanda vital pasien seperti
tekanan darah, nadi, suhu, frekuensi pernafasan dan
saturasi oksigen.
b) Five intervention
1) Monitoring jantung secara intensif
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2) Pemasangan NGT atau OGT (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
3) Pemasangan kateter urine (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
4) Pemeriksaan laboratorium darah
5) Monitoring saturasi oksigen
c) Facilitation of family presence
Merupakan tindakan untuk mengijinkan orang
terdekat pasien mendampingi sebagai sebuah support
system.
2) Give Comfort measure
Merupakan tindakan secara farmakologis dan non
farmakologis untuk mengurangi nyeri dan kecemasan
pasien.
3) History and Head to toe examination
a) History (menggunakan prinsip SAMPLE)
1. S: Subyektif (Keluhan utama)
2. A: Allergies (Adakah alergi terhadap makanan
atau obat-obat tertentu)
3. M: Medication (Obat-obat yang sedang
dikonsumsi)
4. P: Past Medical History (Riwayat penyakit)
5. L: Last Oral Intake (Masukan oral terakhir,
apakah benda padat atau cair)
6. E: Event (Riwayat masuk rumah sakit atau
biomekanik trauma)
b) Head to toe examination
1. Kepala
Seluruh kulit  kepala diperiksa untuk
mengidentifikasi adanya kelainan kepala.
2. Wajah
1) Mata
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Periksa reaksi pupil dan ukuran pupil dan
konjungtiva apakah anemis atau tidak
2) Hidung
Kaji adakah napas cuping hidung.
3) Telinga
Periksa adakah kelainan pada telinga.
3. Vertebra servikalis dan leher
Periksa adanya peningkatan distensi vena Jugularis.
4. Thorax
Lakukan pemeriksaan dada lengkap berupa
pemeriksaan dada secara umum, pemeriksaan
jantung dan pemeriksaan paru.
5. Abdomen
Catat adanya kelainan abdomen seperti peningkatan
atau bahkan hilangnya bising usus.
6. Ekstrimitas
Pada saat pemeriksaan perlu dilihat kualitas PMS
(Pulse, Motorik dan Sensorik). Catat apabila
ekstremitas teraba dingin dan sianosis

2. Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan

Tabel 5.4 Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan

Syok Sepsis
Diagnosa Tujuan dan Intervensi
Keperawatan Kriteria Hasil Keperawatan
Hiperetermia Thermoregulation Temperature
b.d sepsis 1. Nadidalam Regulation
batas normal (4) | 1. Monitor suhu
2. RR dalam batas setiap 2 jam
normal (4) jika
3. Terjadi diperlukan
penurunan suhu | 2. Monitor
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Diagnosa
Keperawatan

Tujuan dan
Kriteria Hasil

Intervensi
Keperawatan

tubuh (4)
4. Warna kulit
normal (4)

tekanan
darah, nadi
dan RR

3. Monitor
warna kulit
dan suhu

4. Monitor tanda
dan gejala
hipertermia

5. Kolaborasi
pemberian
antipiretik

5.4 Askep Syok Neurogenik

Pada syok neurogenik, vasodilatasi terjadi akibat
kehilangan tonus simpatetik. Hal ini dapat disebabkan oleh
cedera tulang belakang, anestesi spinal atau kerusakan sistem
saraf. Selain itu, dapat berasal dari efek depresan dari obat atau
rendahnya glukosa seperti pada reaksi insulin atau syok. Syok
neurogenik memiliki jalur yang panjang seperti pada cedera
tulang belakang atau jalur pendek seperti pada pasien sinkope
atau pingsan.

Syok neurogenik didefinisikan sebagai kehilangan tonus
otonom tiba-tiba akibat cedera tulang belakang (Spinal Cord
Injury/ SCI). Gangguan jalur penurunan simpatik merupakan
hasil dari hambatan tonus vagal pada otot polos pembuluh
darah, yang disebabkan karena penurunan resistensi pembuluh
darah sistemik dan vasodilatasi. Syok neurogenik didefinisikan
pula sebagai perubahan hemodinamik yang menyertai SCI,
sedangkan syok spinal dikarakteristikkan sebagai penurunan
sensori, motorik atau fungsi reflek yang reversibel pada cedera
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tulang belakang tingkat rendah. Syok neurogenik merupakan
salah satu jenis syok distributif.

MANIFESTASI KLINIS
1. Hipotensi
Hipotensi yang dihasilkan dari syok neurogenik
menempatkan pasien pada peningkatan risiko iskemia
saraf tulang belakang oleh karena kegagalan autoregulasi.
2. Bradikardia
Kulit sering hangat dan kemerahan.
4. Hipotermia berkembang karena vasodilatasi dan
kehilangan panas
5. Penurunan tekanan vena sentral yang rendah akibat
penurunan resistensi vaskular sistemik.

w

PATOFISIOLOGI

Syok neurogenik merupakan komplikasi cedera tulang
belakang pada atau di atas T6 yang dikarakteristikkan dengan
penurunan tekanan darah dan resistensi vaskular sistemik
akibat denervasi simpatil. Gangguan output simpatik melalui
kolom sel intermediolateral dari sumsum tulang belakang (T1 -
L2,3) menyebabkan dilatasi arteriol, penurunan aliran balik
vena ke jantung dan akhirnya hipotensi sistemik. Syok
neurogenik dapat terjadi sesaat setelah cedera, dari presentasi
awal sampai beberapa minggu setelah kejadian. Hipotensi
terutama pada awal cedera menyebabkan hipoperfusi sumsum
tulang yang memicu trauma berulang.

Hilangnya tonus simpatis sehingga syok neurogenik yang
paling umum terjadi ketika tingkat cedera di atas T6. Selain itu,
syok neurogenik dapat terjadi kapan saja setelah timbulnya
cedera atau sakit, mulai dari saat presentasi sampai beberapa
minggu setelah presentasi.
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PENATALAKSANAAN
1. Penatalaksanaan Medis
Dilakukan stabilisasi cedera tulang belakang dengan

memposisikan pasien pada posisi yang tepat. Pengobatan
spesifik pada syok neurologik bergantung pada
penyebabnya. Jika hipoglikemia sebagai penyebabnya,
glukosa dapat diberikan secara cepat.

2. Penatalaksanaan Keperawatan

Penting bagi perawat untuk meninggikan kepala tempat

tidur sekitar 30 derajat untuk mencegah syok neurogenik
ketika pasien mendapatkan anestesi baik spinal maupun
epidural. Meninggikan kepala tempat tidur dapat mencegah
penyebaran agen anestesi naik ke tulang belakang. Pada
pasien yang dicurigai cedera tulang belakang, syok
neurogenik dapat dicegah dengan imobilisasi pasien secara
perlahan untuk mencegah kerusakan tulang belakang lebih
lanjut. Menggunakan stocking elastis dan meninggikan kaki
tempat tidur dapat meminimalkan tumpukan darah di kaki.
Akan tetapi, perawat perlu memeriksa pasien terhadap
kemerahan, kekakuan, kehangatan dan tanda Homan positif
pada kaki pasien setiap harinya. Heparin yang diberikan
bersamaan dengan stocking elastis dapat mencegah
terbentuknya trombus. Melakukan range of motion pasif
pada ekstremitas yang imobilisasi dapat membantu
melancarkan sirkulasi. Perawat juga perlu memonitor tanda
perdarahan yang memicu hipovolemia meskipun pasien
tidak mengeluhkan adanya nyeri akibat cedera dalam.
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ASUHAN KEPERAWATAN
1. Pengkajian
a. Primary Survey
1) AIRWAY
Kaji jalan napas pasien. Catat apabila terdapat cedera
tulang belakang.
2) BREATHING
Kaji pernapasan pasien meliputi frekuensi pernapasan,
dan adakah bunyi napas tambahan.
3) CIRCULATION
Lakukan pemeriksaan yang secara cepat dapat
memberikan informasi mengenai keadaan
hemodinamik pasien yaitu:
a) Keadaan kulit akral
Catat kondisi kulit ekstrimitas apabila ditemukan
adanya pucat keabu-abuan, dingin dan capillary refill >
2 detik
b) Nadi
Pada pembuluh nadi yang besar seperti arteri femoralis
atau arteri carotis harus diperiksa bilateral.
4) DISABILITY
Pemeriksaan neurologis singkat yang dilakukan adalah
menentukan tingkat kesadaran dan tanda lateralisasi.
5) EXPOSURE
Pantau suhu pasien. Lakukan pemeriksaan menyeluruh
setelah menentukan prioritas terhadap keadaan yang
mengancam nyawa. Seluruh pakaian penderita dilepas
untuk mendapatkan gambaran menyeluruh mengenai
kelainan yang mengancam jiwa, tetapi harus dicegah
hipotermi.
b. Secondary Survey
1) Full set of vital sign, Five intervention and Facilitation of
family presence

75



a) Full set of vital sign
Pemeriksaan terhadap tanda-tanda vital pasien seperti
tekanan darah, nadi, suhu, frekuensi pernafasan dan
saturasi oksigen.
b) Five intervention
1) Monitoring jantung secara intensif
2) Pemasangan NGT atau OGT (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
3) Pemasangan kateter urine (sesuai indikasi dan
kontraindikasi)
4) Pemeriksaan laboratorium darah
5) Monitoring saturasi oksigen
c) Facilitation of family presence
Merupakan tindakan untuk mengijinkan orang
terdekat pasien mendampingi sebagai sebuah support
system.
2) Give Comfort measure
Merupakan tindakan secara farmakologis dan non
farmakologis untuk mengurangi nyeri dan kecemasan
pasien.
3) History and Head to toe examination
a) History (menggunakan prinsip SAMPLE)
1. S: Subyektif (Keluhan utama)
2. A: Allergies (Adakah alergi terhadap makanan
atau obat-obat tertentu)
3. M: Medication (Obat-obat yang sedang
dikonsumsi)
4. P: Past Medical History (Riwayat penyakit)
5. L: Last Oral Intake (Masukan oral terakhir,
apakah benda padat atau cair)
6. E: Event (Riwayat masuk rumah sakit atau
biomekanik trauma)
b) Head to toe examination
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1. Kepala
Seluruh kulit kepala diperiksa untuk mengidentifi-
kasi adanya kelainan kepala.
2. Wajah
1) Mata
Periksa reaksi pupil dan ukuran pupil dan
konjungtiva apakah anemis atau tidak
2) Hidung
Kaji adakah napas cuping hidung.
3) Telinga
Periksa adakah kelainan pada telinga.
3. Vertebra servikalis dan leher
Kaji adanya trauma servikal.
4. Thorax
Lakukan pemeriksaan dada lengkap berupa
pemeriksaan dada secara umum, pemeriksaan
jantung dan pemeriksaan paru.
5. Abdomen
Catat adanya kelainan abdomen seperti peningkatan
atau bahkan hilangnya bising usus.
6. Ekstrimitas
Pada saat pemeriksaan perlu dilihat kualitas PMS
(Pulse, Motorik dan Sensorik). Catat apabila
ekstremitas teraba dingin dan sianosis.

2. Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan
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Tabel 5.5 Diagnosa Keperawatan dan Intervensi Keperawatan
Syok Neurogenik

normal

4. Urin output

dalam batas
normal

Diagnosa Tujuan dan Intervensi
Keperawatan Kriteria Hasil Keperawatan
Risiko Cardiac pump Shock management

ketidakseimbangan | effectiveness : vasogenic
volume cairanb.d | 1. Tekanan 1. Monitor
trauma darah perubahan
sistolik fisiologis terkait
meningkat kehilangan tonus
2. Tekanan otot vaskuler
darah seperti
diastolik penurunan TD,
meningkat bradikardia,
3. Nadi apikal takipnea,
dalam batas penurunan

tekanan nadi,
ansietas, oliguria)

2. Posisikan pasien
dalam posisi
supinasi dengan
kaki elevasi
untuk
meningkatkan
preload

3. Berikan posisi
tredelenburg jika
cedera kepala
telah diatasi

4. Kolaborasi:

berikan oksigen
aliran tinggi (jika
diperlukan)
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Diagnosa
Keperawatan

Tujuan dan
Kriteria Hasil

Intervensi
Keperawatan

5. Kolaborasi :
berikan atropine
jika ada
bradikardia
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BAB 6
ELEKTROKARDIOGRAFI

Oleh Viyan Septiyana Achmad

6.1 Anatomi Fisiologi Jantung

Anterior Posterior

Gambar 6.1 Anatomi Jantung

Jantung terletak di rongga dada, diselaputi oleh satu
membran pelindung yang disebut perikardium. Dinding
jantung terdiri atas tiga lapis yaitu perikardium, miokardium
dan endokardium. Dinding jantung terdiri atas jaringan ikat
padat yang membentuk suatu kerangka fibrosa dan otot
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jantung. Serabut otot jantung bercabang-cabang dan
beranastomosis secara erat (Timurawan, 2017). Jantung adalah
organ berotot, berbentuk kerucut, berongga, basisnya diatas,
dan puncaknya dibawah. Apeknya (puncak) miring kesebelah
kiri (Pearce, 2011). Jantung memiliki berat sekitar 300 gr,
meskipun berat dan ukurannya dipengaruhi oleh usia, jenis
kelamin, berat badan, beratnya aktifitas fisik, dll. Jantung
dewasa normal berdetak sekitar 60 sampai 80 kali per menit,
menyemburkan sekitar 70 ml darah dari kedua ventrikel per
detakan, dan keluaran totalnya sekitar 5 L/ menit (Smeltzer
dan Bare, 2012).Jantung terletak di dalam rongga mediastinum
dari rongga dada (toraks), diantara kedua paru. Selaput yang
mengitari jantung disebut pericardium, yang terdiri atas 2
lapisan, yaitu pericardium parietalis, merupakan lapisan luar
yang melekat pada tulang dada dan selaput paru. Dan
pericardium viseralis, yaitu lapisan permukaan dari jantung itu
sendiri, yang juga disebut epikardium. Di dalam lapisan jantung
tersebut terdapat cairan pericardium, yang berfungsi untuk
mengurangi gesekan yang timbul akibat gerak jantung saat
memompa. Dinding jantung terdiri dari 3 lapisan, yaitu lapisan
luar yang disebut pericardium, lapisan tengah atau miokardium
merupakan lapisan berotot, dan lapisan dalam disebut
endokardium. Organ jantung terdiri atas 4 ruang, yaitu 2 ruang
yang berdinding tipis, disebut atrium, dan 2 ruang yang
berdinding tebal disebut ventrikel.
1. Atrium
a. Atrium  kanan, berfungsi sebagai tempat
penampungan darah yang rendah oksigen dari
seluruh tubuh. Darah tersebut mengalir melalui vena
cava superior, vena cava inferior, serta sinus
koronarius yang berasal dari jantung sendiri.
Kemudian darah dipompakan ke ventrikel kanan dan
selanjutnya ke paru.
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b. Atrium Kkiri, berfungsi sebagai penerima darah yang
kaya oksigen dari kedua paru melalui 4 buah vena
pulmonalis. Kemudian darah mengalir ke ventrikel
kiri, dan selanjutnya ke seluruh tubuh melalui aorta.

2. Ventrikel (bilik)

Permukaan dalam ventrikel memperlihatkan alur-alur
otot yang disebut trabekula. Beberapa alur tampak
menonjol, yang disebut muskulus papilaris. Ujung
muskulus papilaris dihubungkan dengan tepi daun
katup atrioventrikuler oleh serat-serat yang disebut
korda tendinae.

a. Ventrikel kanan, menerima darah dari atrium kanan
dan dipompakan ke paru-paru melalui arteri
pulmonalis.

b. Ventrikel kiri, menerima darah dari atrium Kkiri dan
dipompakan ke seluruh tubuh melalui aorta. Kedua
ventrikel ini dipisahkan oleh sekat yang disebut
septum ventrikel.

6.3 Elektrofisiologi Sistem Konduksi Jantung

SA node

Internodal
pathways

Right bundle
branch

Gambar 6.2 Sistem Konduksi Jantung
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Di dalam otot jantung, terdapat jaringan khusus yang
menghantarkan aliran listrik. Jaringan tersebut mempunyai
sifat-sifat yang khusus, yaitu:

1. Otomatisasi : kemampuan untuk menimbulkan impuls
secara spontan.
2. Irama: pembentukan impuls yang teratur.
Daya konduksi : kemampuan untuk menyalurkan impuls.
4. Daya rangsang : kemampuan untuk bereaksi terhadap
rangsang.

w

Berdasarkan sifat-sifat tersebut diatas, maka secara spontan
dan teratur jantung akan menghasilkan impuls-impuls yang
disalurkan melalui sistem hantar untuk merangsang otot jantung
dan dapat menimbulkan kontraksi otot. Perjalanan impuls dimulai
dari nodus SA, nodus AV, sampai ke serabut purkinye.

1. SA Node

Disebut pemacu alami karena secara teratur
mengeluarkan aliran listrik impuls yang kemudian
menggerakkan jantung secara otomatis. Pada keadaan
normal, impuls yang dikeluarkan frekuensinya 60-100
kali/ menit. Respons dari impuls SA memberikan
dampak pada aktivitas atrium. SA Node dapat
menghasilkan impuls karena adanya sel-sel pacemaker
yang mengeluarkan impuls secara otomatis. Sel ini
dipengaruhi oleh saraf simpatis dan parasimpatis.
Stimulasi SA yang menjalar melintasi permukaan atrium
menuju nodus AV memberikan respons terhadap
adanya kontraksi dari dinding atrium untuk melakukan
kontraksi. Bachman bundle menghantarkan impuls dari
nodus SA ke atrium kiri. Waktu yang diperlukan pada
penyebaran impuls SA ke AV berkisar 0,05 atau 50 ml/
detik.
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Traktus Internodal

Berfungsi sebagai penghantar impuls dari nodus SA ke

Nodus AV. Traktus internodal terdiri dari:

a. Anterior Tract.

b. Middle Tract.

c. Posterior Tract

Bachman Bundle

Berfungsi untuk menghantarkan impuls dari nodus SA

ke atrium Kiri.

AV Node

AV node terletak di dalam dinding septum (sekat)

atrium sebelah kanan, tepat diatas katup trikuspid dekat

muara sinus koronarius. AV node mempunyai dua fungsi
penting, yaitu:

a. Impuls jantung ditahan selama 0,1 atau 100 ml/
detik, untuk memungkinkan pengisian ventrikel
selama atrium berkontraksi.

b. Mengatur jumlah impuls atrium yang mencapai
ventrikel. AV node dapat menghasilkan impuls
dengan frekuensi 40-60 kali/ menit.

Bundle His

Berfungsi untuk menghantarkan impuls dari nodus AV

ke sistem bundle branch.

Bundle Branch

Merupakan lanjutan dari bundle of his yang bercabang

menjadi dua bagian, yaitu:

a. Right bundle branch (RBB/ cabang kanan), untuk
mengirim impuls ke otot jantung ventrikel kanan.

b. Left bundle branch (LBB/ cabang kiri) yang terbagi
dua, yaitu deviasi ke belakang (left posterior vesicle),
menghantarkan impuls ke endokardium ventrikel
kiri bagian posterior dan inferior, dan deviasi ke
depan (left anterior vesicle), menghantarkan impuls
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ke endokardium ventrikel kiri bagian anterior dan
superior.
7. Sistem Purkinye

Merupakan bagian ujung dari bundle branch.
Berfungsi untuk menghantarkan/ mengirimkan impuls
menuju lapisan sub-endokard pada kedua ventrikel,
sehingga terjadi depolarisasi yang diikuti oleh kontraksi
ventrikel. Sel-sel pacemaker di subendokard ventrikel
dapat menghasilkan impuls dengan frekuensi 20-40
kali/ menit. Pemacu-pemacu cadangan ini mempunyai
fungsi sangat penting, yaitu untuk mencegah
berhentinya denyut jantung pada waktu pemacu alami
(SA node) tidak berfungsi. Depolarisasi yang dimulai
pada SA node disebarkan secara radial ke seluruh
atrium, kemudian semuanya bertemu di AV node.
Seluruh depolarisasi atrium berlangsung selama kira-
kira 0,1 detik. Oleh karena hantaran di AV node lambat,
maka terjadi perlambatan kirakira 0,1 detik
(perlambatan AV node) sebelum eksitasi menyebar ke
ventrikel. = Pelambatan ini  diperpendek  oleh
perangsangan saraf simpatis yang menuju jantung dan
akan memanjang akibat perangsangan vagus. Dari
puncak septum, gelombang depolarisasi menyebar
secara cepat di dalam serat penghantar purkinye ke
semua bagian ventrikel dalam waktu 0,08-0,1 detik
(Muttaqin, 2015).

6.3 Definisi Elektrokardiografi
Elektrokardiografi adalah ilmu yang mempelajari
aktivitas listrik jantung. Elektrikardiogram (EKG) adalah
suatu grafik yang menggambarkan rekaman listrik jantung.
EKG menggunakan sebuah mesin yang bernama
elektrokardiograf. Alat ini mencatat aktivitas otot jantung
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kemudian menampilkan data tersebut pada layar atau
kertas print. Hasil inilah yang kemudian ditafsirkan oleh
dokter ahli jantung. EKG adalah terobosan dalam dunia
medis yang memudahkan dokter untuk mendiagnosis
kelainan jantung secara lebih efektif. Kegiatan listrik
jantung dalam tubuh dapat dicatat dan direkam melalui
elektroda-elektroda yang dipasang pada permukaan tubuh.
Elektrokardiografi merupakan merupakan alat bantu
dokter untuk mengetahui aktivitas listrik jantung, yang
merekam aktivitas Kkelistrikan jantung dalam waktu
tertentu. Namanya terdiri atas sejumlah bagian yang
berbeda: elektro, karena berkaitan dengan elektronika,
kardio, kata Yunani untuk jantung, gram, sebuah akar
Yunani yang Dberarti "menulis”". Analisis sejumlah
gelombang dan vektor normal depolarisasi dan repolarisasi
menghasilkan informasi diagnostik yang penting.

6.4 Tujuan Pemasangan EKG

Menurut (Dharma, 2015) adalah sebagai berikut:

» Mengetahui adanya gangguan irama jantung.

» Mengetahui adanya iskemia dan infark miokard.

» Mengetahui hipertrofi atrium dan ventrikel.

» Mengetahui efek dari obat-obatan.

» Mengetahui adanya gangguan elektrolit, khususnya
kalium.

» Mengetahui fungsi pacu jantung.

6.5 Indikasi Pemasangan EKG
* (Gangguan irama jantung
= Sinkop/pra sinkop
= Dicurigai PJK
= Hipertensi
» Dicurigai kelainan kongenital
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= Kelainan katup

6.6 Sandapan EKG Ekstremitas

Lead |

Einthoven's Triangle

Lead Il Lead Il

The Standard (Bipolar)
Leads and Their Axes

Figure 11-5 Standard (bipolar) limb leads |, 1I, and Il and their axes.

Gambar 6.3 Sandapan EKG Ekstremitas

Sebuah sadapan mencatat sinyal listrik jantung dari
gabungan khusus elektrode rekam yang itempatkan di titik-
titik tertentu tubuh pasien. Saat melakukan usaha ke arah
elektrode positif, muka gelombang depolarisasi (atau rerata
vector listrik) membikin defleksi positif di EKG di sadapan
yang mengadakan komunikasi.

Elektroda ekstremitas atas dipasang pada pergelangan
tangan kanan dan kiri searah dengan telapak tangan. Pada
ekstremitas bawah pada pergelangan kaki kanan dan Kkiri
sebelah dalam. Posisi pada pergelangan bukanlah mutlak, bila
diperlukan dapatlah dipasang sampai ke bahu kiri dan kanan
dan pangkal paha kiri dan kanan
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6.7 Sandapan EKG Unipolar Ekstremitas

= o I
R 1

Lead avVR R, S Lead aVL

The Augmented (Unipolar) \ ,/
Leads aVR, aVL, and aVF +

Lead avF

Figure 11-2, cont'd B, Augmented leads

Gambar 6.4 Sandapan EKG Unipolar Ekstremitas

Sandapan Unipolar Ektremitas Merekam besar potensial
listrik pada satu ektremitas, elektroda ekplorasi diletakan pada
ektremitas yang akan diukur. Gabungan elektroda-elektroda
pada ektremitas yg lain membentuk elektroda indiferen (
potensial 0 ) (aVR, aVL, aVF )

6.8 Sandapan Unipolar Prekordial

Merekam besar potensial listrik jantung dengan bantuan
elektroda eksplorasi yang ditempatkan di beberapa dingding
dada. Elektroda indiferen diperoleh dengan menggabungkan
ketiga elektroda ektremitas. (V1 s/d V9 dan V3R, V4R )
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Figure 11-9 A, Placemaent of the precordial electrodes. B, Precordial lead
axes and reference figure.

Gambar 6.5 Sandapan Unipolar Prekordial

Sandapan unipolar prekordial ini ditandai dengan huruf V
(Voltage) dan disertai angka di belakangnya yang menunjukkan
lokasi di atas prekordium

Letak sandapan :

» V1:Ruanginterkostal IV garis sternal kanan
= V2:Ruang interkostal IV garis sternal kiri

= V3:Pertengahan antara V2 dan V4
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* V4:Ruang interkostal V garis midklavikula kiri
= V5:Sejajar V4 garis aksilla depan
» V6:Sejajar V5 garis aksilla tengah
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Gambar 6.7 Kertas EKG




6.10 Gambaran Gelombang EKG Normal
EKG normal terdiri dari gelombang P, Q, R, S dan
gelombang T, kadang terlihat gelombang U, selain itu ada
beberapa interval dan segmen EKG.
1. Gelombang P

QT interval

PR interval

7 T Y
Atrial Ventricular Ventricular Ventricular PR interval Ventricular depolarization

depolarization depolarization repolarization repolarization and repolarization
(P wave) (QRS) (ST segment) (T wave) (QT interval)
b
Gambar 6.8 Gelombang P

Gelombang P menggambarkan proses depolarisasi dari
atrium yang nilai normalnya antara lain : lebar dan
tinggi kurang dari 3 kk, positif dilead II dan negatif
dilead AVR.

2. Gelombang QRS

QT interval

PR interval

S
T T S <
Atrial Ventricular Ventricular Ventricular PR interval Ventricular depolarization
depolarization depolarization repolarization repolarization and repolarization
(P wave) (QRS) (ST segment) (T wave) (QT Interval)

b

Gambar 6.9 Gelombang QRS
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Gelombang QRS menggambarkan proses depolarisasi
dari ventrikel yang nilai normal antara lain : lebar 1.5 kk
- 3 kk dan tingginya tergantung lead. Gelombang QRS
terdiri dari gelombang Q, gelombang R dan S.

a. Gelombang Q

Merupakan defleksi negatif pertama dari kompleks
QRS yang nilai normalnya antara lain : lebar kurang
dari 1 kk dengan kedalaman kurang dari 1/3 tinggi
gelombang R.

Gelombang R

Merupakan defleksi positif pertama pada gelombang
QRS, gelombang R umumnya positif dilead [,II,V5 dan
V6. Di lead AVR, sadapan precordial kanan umumnya
kecil atau tidak ada sama sekali.

Gelombang S

Merupakan defleksi negatif setelah gelombang R,
dilead AVR dan V1 gelombang S terlihat lebih dalam,
dari V2 sampai V6 terlihat makin lama makin kecil
atau menghilang.

3. Gelombang T

_H

QT interval
PR interval

T T 5 X -
Atrial Ventricular Ventricular Ventricular PRinterval Ventricular depolarization

depolarization depolarization repolarization repolarization and repolarization
(P wave) (QRS) (ST segment) (T wave) (QT interval)

b

Gambar 6.10 Gelombang T
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5.

Menggambarkan  proses  repolarisasi  ventrikel.
Gelombang T positif dilead I, I, V3-V6 dan terbalik di
lead AVR.

Gelombang U

QT interval

PR interval

T T 5
Atrial Vi PRinterval Ventricular depolarization

P P polarizati D and repolarization
(P wave) (QRS) (ST segment) (T wave) (QT interval)

b

Gambar 6.11 Gelombang U

Merupakan gelombang yang timbul setelah gelombang T
dan sebelum gelombang P berikutnya, penyebab
timbulnya gelombang U biasanya terjadi pada kasus
hipokalemia.

Interval PR

1sec
2 soc (41‘)).43&;:‘) P(l(llOrnser)
‘d—.l‘m,",‘f"i’,, - 'J,“," ¢ aper Speed -25 mm/sec

T
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Gambar 6.12 Gelombang Interval PR
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Interval PR dinilai dari awal gelombang P sampai
dengan awal kompleks QRS, nilai normalnya 0,12 - 0,20
detik atau 3 kk - 5 kk
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Gambar 6.13 Gelombang Segmen ST

Segmen ST dinilai dari akhir gelombang S sampai awal
gelombang T, Normalnya harus isoelektrik atau sejajar
dengan segmen TP.

6.11 Cara Membaca EKG
Elektrokardiogram tidak menilai kontraktilitas jantung
secara langsung. Namun, EKG dapat memberikan indikasi
menyeluruh atas naik-turunnya suatu kontraktilitas. Berikut
cara membaca hasil mesin EKG:
1. Irama Jantung
Irama jantung normal adalah irama sinus, yaitu irama
yang berasal dari impuls yang dicetuskan oleh Nodus SA
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yang terletak di dekat muara Vena Cava Superior di
atrium kanan jantung. Irama sinus adalah irama dimana
terdapat gelombang P yang diikuti oleh kompleks QRS.
Irama jantung juga harus teratur/ reguler, artinya jarak
antar gelombang yang sama relatif sama dan teratur.
Jadi yang ditentukan dari irama jantung adalah sinus
atau bukan dan irama jantung nya reguler atau tidak
reguler.
Frekuensi Jantung
Frekuensi jantung atau Heart Rate (HR) adalah jumlah
denyut jantung selama 1 menit. Cara menentukannya
dari hasil EKG ada bermacammacam. Berikut macam-
macam rumus untuk menentukan frekuensi jantung:
Cara menentukan frekuensi melalui gambar EKG dapat
dilakukan dengan 3 cara:
Rumus 1

300/Jumlah kotak besar antara R - R

Rumus 2 :
= 1500/Jumlah kotak kecil antara R - R

Rumus 3 :Ambil EKG strip sepanjang 6 detik, hitung jumlah
QRS dan kalikan 10.

Atau ambil EKG 12 detik, hitung jumlah QRS dan kalikan
dengan 5.

a. Rumus1
HR =1500 / x
x = jumlah kotak kecil antara gelombang R yang satu
dengan gelombang R setelahnya
b. Rumus 2
HR=300/y

95



y = jumlah kotak sedang (5x5 kotak kecil) antara
gelombang R yang satu dengan gelombang R
setelahnya.
c¢. Rumus 3

Rumus ini dengan menentukan panjang Lead II
(durasi 6 detik, patokannya ada di titik-titik kecil di
bawah kertas EKG, jarak antara titik 1 dengan titik
setelahnya = 1 detik). Rumusnya:
HR = Jumlah QRS dalam 6 detik x 10
Yang ditentukan dari frekuensi jantung adalah:
1) Normal: HR berkisar antara 60 - 100 x / menit.
2) Bradikardi= HR < 60x /menit
3) Takikardi= HR > 100x/ menit
4)

3. Aksis

2) Arah Vektor jantung menjauhi Kutub
positif Vektor aVR (Berlawanan). Maka

tarbentuk Komplek QRS Negatif
(turun) paling dalam dianfars lead
lain. T
" o i T
i B E R I B cee = IR
i p N\ 4 |

i N\ A i /
.4\‘1.‘1 ' Vektor
¥

antung tegak lurus
dangan kutub
positf Vaktor avL

Maka terbontuk
Komplek QRS
Biphasic ( datar)

1Yo 1)Arah Vektor jantung

menuju kutub positif

Vektor Il (Searah). Maka
terbentuk Komplek QRS

+30

Positif (naik) paling tinggl

diantara lead lain

Vektor jantung Dengan Axis Normal
sebagai Acuan untuk menentukan axis yang abnormal
Keterangan : Arah Kutub pada

Vektor Lead Il aVRR, & avl (== —— (f)

Gambar 6.14 Axis Jantung
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Aksis jantung normal (positif) adalah antara -30°

sampai dengan 120° (ada yang mendefinisikan sampai
100° saja). Sebenarnya ini adalah proyeksi dari arah
jantung sebenarnya. Pada kertas EKG, bisa dilihat
gelombang potensial listrik pada masing-masing lead.
Gelombang disebut positif jika arah resultan QRS itu ke
atas, dan negatif jika ia kebawah. Berikut ini arti dari
masing-masing Lead:

a.

Lead I = merekam beda potensial antara tangan
kanan (RA) dengan tangan kiri (LA), dimana tangan
kanan bermuatan (-) dan tangan Kkiri bermuatan
positif (+).

Lead II = merekam beda potensial antara tangan
kanan (RA) dengan kaki kiri (LF), dimana tangan
kanan bermuatan negatif (-), dan kaki kiri
bermuatan positif (+)

Lead III = merekam beda potensial antara tangan kiri
(LA) dengan kaki kiri (LF), dimana tangan kanan
bermuatan negatif (-) dan tangan kiri bermuatan
positif (+)

Lead aVL = merekam potensial listrik pada tangan
kiri (LA), dimana tangan kiri bermuatan positif (+),
tangan kanan dan kaki kiri membentuk elektroda
indiferen (potensial nol)

Lead aVF = merekam potensial listrik pada kaki Kiri
(LF), dimana kaki kiri bermuatan positif (+), tangan
kiri dan tangan kanan nol.

Lead aVR = merekam potensial listrik pada tangan
kanan (RA), dimana tangan kanan positif (+), tangan
kiri dan kaki kiri nol.

Cara menentukan aksis dari kertas EKG itu adalah:

a.

Lihat hasil pada Lead [, perhatikan resultan
gelombang di kompleks QRS. Jika resultan gaya Q, R
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dan S nya positif, (Jika gelombang Rnya lebih tinggi
daripada jumlah Q dan S, bisa dihitung jumlah
kotaknya), maka lead I = positif (+). Jika R-nya lebih
rendah daripada jumlah Q dan S, maka lead I =
negatif (-).

Lihat hasil pada Lead aVF, perhatikan hal yang sama
dengan yang dilakukan pada Lead 1, apakah lead aVF
nya positif atau negatif.

Jika masih ragu lihat lagi di Lead II (lead II hasilnya
lebih bagus karena letak lead Il searah dengan arah
jantung normal). Tentukan apakah lead II nya positif
atau negatif.

Cara menentukan hasilnya adalah :

a.

Aksis Normal = ketiga lead tersebut bernilai positif,
artinya jantung berada di antara aksis -30° sampai
dengan 120° (beberapa berpendapat hanya sampai
100°).

LAD (Left Axis Deviation), artinya aksis/ arah
proyeksi jantungnya bergeser ke kiri, atau di atas -
30°. Lead aVF atau lead Il nya negatif. Ini biasa
terjadi jika adanya pembesaran ventrikel kiri/ LVH
(Left Ventricular Hypertrophy), sehingga arah
jantung tidak normal lagi.

RAD (Right Axis Deviation), artinya aksisnya
bergeser ke kanan, atau di atas 120°. Lead I-nya akan
negatif, sedangkan aVF dan II positif. Biasanya ini
terjadi jika adanya pembesaran jantung kanan/ RVH
(Right Ventricular Hypertrophy).

Gelombang P
Gelombang P adalah representasi dari depolarisasi
atrium. Gelombang P yang normal:

a.

Lebar < 0,12 detik (3 kotak kecil ke kanan)

b. Tinggi < 0,3 mV (3 kotak kecil ke atas)
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c. Selalu positif di lead 11

d. Selalu negatif di aVR

Yang ditentukan dari gelombang P:

a. Normal

b. Tidak normal

c. P-pulmonal : tinggi > 0,3 mV, bisa karena hipertrofi
atrium kanan.

d. P-mitral: lebar > 0,12 detik dan muncul seperti 2
gelombang berdempet, bisa karena hipertrofi atrium
kiri.

e. P-bifasik: muncul gelombang P ke atas dan diikuti
gelombang ke bawah, bisa terlihat di lead V1,
biasanya berkaitan juga dengan hipertrofi atrium
kiri.

PR Interval

PR interval adalah jarak dari awal gelombang P sampai

awal komplek QRS. Normalnya 0,12 - 0,20 detik (3 - 5

kotak Kkecil). Jika memanjang, berarti ada blokade

impuls. Misalkan pada pasien aritmia blok AV.

Yang ditentukan: normal atau memanjang.

Kompleks QRS

Adalah representasi dari depolarisasi ventrikel. Terdiri

dari gelombang Q, R dan S. Normalnya:

a. Lebar=0.06-0,12 detik (1,5 - 3 kotak kecil)

b. Tinggi tergantung lead.

Yang dinilai:

a. Gelombang Q: adalah defleksi pertama setelah
interval PR / gelombang P. Tentukan apakah dia
normal atau patologis. Q Patologis antara lain:

1) Durasinya > 0,04 (1 kotak kecil)
2) Dalamnya > 1/3 tinggi gelombang R.
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b. Variasi Kompleks QRS, QS, QR, RS, R saja, rsR’, dIl.
Variasi tertentu biasanya terkait dengan kelainan
tertentu.

c. Interval QRS, adalah jarak antara awal gelombang Q
dengan akhir gelombang S. Normalnya 0,06 - 0,12
detik (1,5 - 3 kotak kecil). Tentukan apakah dia
normal atau memanjang.

7. Menentukan RVH / LVH

Rumusnya:

a. RVH jika tinggi R / tinggi SdiV1>1

b. LVH jika tinggi RV5 + tinggi SV1 > 35

8. ST Segmen
ST segmen adalah garis antara akhir kompleks QRS
dengan awal gelombang T. Bagian ini

merepresentasikan akhir dari depolarisasi hingga awal

repolarisasi ventrikel. Yang dinilai:

a. Normal: berada di garis isoelektrik

b. Elevasi (berada di atas garis isoelektrik,
menandakan adanya infark miokard)

c. Depresi (berada di bawah garis isoelektrik,
menandakan iskemik)

9. Gelombang T

Gelombang T adalah representasi dari repolarisasi

ventrikel. Yang dinilai adalah:

a. Normal: positif di semua lead kecuali aVR

b. Inverted: negatif di lead selain aVR (T inverted
menandakan adanya iskemik)
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BAB 7
TERAPI CAIRAN DAN NUTRISI
PARENTERAL PADA PASIEN KRITIS

Oleh Barkah Waladani

7.1 Pendahuluan

Pemberian cairan intravena merupakan salah satu intervensi
atau tindakan pada pasien yang dirawat di ruang intensif.
Penggunaan cairan intravena pada pasien dengan kondisi kritis
menjadi tantangan karena dapat menyebabkan perubahan
distribusi cairan dan kehilangan volume secara cepat akibat dari
faktor predisposisi yang dialami pasien.

Kejadian yang kompleks tersebut bersifat dinamis, dimana
kebutuhan cairan seiring waktu dapat berubah. Perawat intensif
diharapkan mampu memonitoring secara intens karena gangguan
cairan yang tidak dikoreksi dengan baik dikaitkan dengan angka
kejadian peningkatan morbiditas dan mortalitas. Manajemen
cairan yang optimal memerlukan pemahaman secara menyeluruh
terkait homeostatis cairan, komposisi cairan, dan dampak yang
muncul dimana akan berpengaruh terhadap hemodinamik.

Cairan intravena yang digunakan dapat diklasifikasian
menjadi 2 yaitu, kristaloid dan koloid. Indikasi untuk terapi cairan
adalah penggantian karena kehilangan cairan, penggantian defisit
volume dan pemulihan deplesi volume intravaskuler. Pemilihan
komposisi cairan, dosis, dan durasi harus disesuaikan dengan
tujuan terapi cairan.
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7.2 Fisiologi Cairan

Penggunaan cairan intravena yang aman dan efektif
memerlukan pemahaman yang komperhensif tentang fisiologi
cairan di dalam tubuh manusia dan kekuatan yang dapat
mempengaruhi distribusinya. Komposisi air pada orang dewasa,
wanita 50% dari total berat badan tanpa lemak dan 60% pada pria.
Total cairan tubuh terdapat di ruang intravaskuler (dalam plasma),
ruang interstitial dan ruang intraseluler. Air didalam tubuh
manusia didistribusikan ke dua kompartemen yaitu ruang
intraseluler (CIS) dan ruang ekstraseluler (CES). Dua pertiga dari
total cairan tubuh merupakan cairan yang berada di dalam ruang
intraseluler, dan sepertiganya berada di dalam ruang ekstraseluler.
Membran semipermiabel yang memisahkan kompartemen
memungkinkan lewatnya air secara bebas melalui proses yang
disebut osmosis. Osmosis merupakan perpindahan molekul pelarut
(air) melalui membram semeipermiabel dari bagian yang cair ke
bagian yang pekat atau dari bagian yang konsentrasi pelarut (air)
rendah (hipotonis) ke konsentrasi pelarut (air) tinggi (hipertonis).
Membran semipermeabel harus dapat dilewati oleh pelarut, tetapi
tidak oleh zat terlarut, yang mengakibatkan gradien tekanan
sepanjang membran. Osmosis terjadi guna untuk menjaga
keseimbangan cairan.

Kekuatan pendorong dari osmosis adalah tonisitas cairan,
konsentrasi zat terlarut yang terlarut dalam larutan. Tonisitas
larutan terkait dengan osmolaritasnya, yang merupakan
konsentrasi total dari zat terlarut per liter cairan. Tonisitas cairan
terdiri dari cairan isotonik, hipotonik dan hipertonik. Aliran cairan
yang dapat mudah dilalui antara ruang interstitial dan
intravaskuler ketika osmolaritasnya realtif sama dari cairan
isotonik dan plasma tubuh.

Cairan hipotonik memiliki konsentrasi zat terlarut yang
rendah, dimana keadaan tersebut dapat mendukung pergerakan
air dari kompartemen intravaskuler ke dalam ruang intraseluler
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dan interstitial. Cairan hipotonik tidak tetap berada pada
kompartemen intravaskuler untuk meningkatkan sirkulasi,
sebaliknya cairan hipotonik ekstravasasi untuk menghidrasi sel
dan jaringan dan terkadang dapat terakumulasi secara berlebihan
diruang interstistial. Cairan hipertonik memiliki konsentrasi zat
terlarut suprafisiologis yang menarik cairan dari ruang intraseluler
dan interstitial ke dalam ruang intravaskuler untuk menjaga
keseimbangan. Memahami hubungan antara osmosis dan tonisitas
adalah sebuah kunci dalam pemilihan cairan yang tepat.

7.3 Tujuan Terapi Cairan Manajemen

Manajemen cairan yang diberikan tidak menggunakan
pendekatan satu untuk semua ukuran. Pasien dengan kondisi
kritis memerlukan jenis cairan individual, volume, kecepatan infus,
dan durasi yang disesuaikan dengan status volume dan tujuan
terapi cairan yang didasarkan dari penyakit yang diderita pasien.
Kehilangan cairan yang dengan mudah tidak dapat terlihat atau
sulit diperkirakan juga harus dipertimbangkan. Kehilangan cairan
yang yang terlihat seperti kehilangan melalui urin, feses, drainase
luka, atau pengisapan lambung dapat diukur dengan mudah.
Kehilangan cairan insensible akibat demam berkepanjangan,
berkeringat, sesak napas, atau ventilasi mekanis tidak mudah
diukur dan relatif tinggi selama kondisi pasien dengan kondisi
kritis. Mengingat kompleksitas tersebut, algoritma yang dikenal
sebagai 5 R (resusitasi, perawatan rutin, penggantian redistribusi,
dan penilaian ulang) telah di kembangkan sebagai alat terstruktur
yang berguna untuk memandu penggunaan cairan yang aman dan
efektif pada pasien dengan kondisi kritis.

7.3.1 Resisutasi (Resuscitation)

Resusitasi  ditargetkan untuk memulihkan  volume
intravaskuler pada pasien dengan hipovolemia yang mengancam
jiwa dan perfusi organ akhir yang terganggu. Pasien sakit kritis
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yang memerlukan intervensi ini adalah pasien dengan kehilangan
cairan atau gastrointestinal yang berlebihan, sepsis, perdarahan
aktif, syok, atau cedera termal. Resusitasi harus dimulai
berdasarkan parameter objektif seperti; ketidakstabilan
hemodinamik, termasuk hipotensi, takikardi, penurunan keluaran
urin, atau peningkatan Kkonsentrasi laktat. Inisiasi segera
diperlukan untuk mengembalikan volume cairan intravaskuler
melalui pemberian cairan infus.

Ekspansi volume intravaskuler yang cepat meningkatkan
aliran balik vena ke jantung untuk meningkatkan curah jantung,
sirkulasi, dan perfusi ke organ vital. Indikator klinis keberhasilan
resusitasi disesuaikan dengan penyebab yang mendasari tetapi
sering kali mencakup tekanan arteri rata-rata (MAP) 65 mm Hg
atau lebih, output urin 0,5 mL/kg/jam atau lebih, dan pada kasus
sepsis atau syok septik, normalisasi kadar laktat. Selain itu,
komordibitas  pasien dapat mempengaruhi pemantuan
hemodinamik. Misalnya, pasien dengan gagal jantung mungkin
memerlukan pemantauan invasif dengan kateter jantung kanan
untuk menilai secara akurat apakah preload telah dioptimalkan.
Resusitasi adalah intervensi penyelamatan jiwa, sehingga sangat
penting bagi perawat untuk mengidentifikasi dan memulai
intervensi yang memadai tanpa panduan.

7.3.2 Perawatan Rutin (Routine Maintenance)

Pengelolaan cairan secara rutin diperlukan hanya untuk
pasien euvolemik, stabil secara hemodinamik yang sebaliknya
tidak dapat mempertahankan asupan cairan harian. Pasien dengan
kondisi kritis yang memungkinkan memerlukan cairan intravena
misalnya cedera neurologis yang diikuti disfagia tanpa selang
makanan enteral, pasien dengan gangguan fungsi testis gastroin
(misalnya, obstruksi), dan pasien yang tidak mampu menerima
nutrisi melalui oral. Cairan pemeliharaan tidak diindikasikan untuk
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memperbaiki kehilangan cairan yang sedang berlangsung atau
gangguan elektrolit atau untuk memberikan dukungan nutrisi.

7.3.3 Penggantian (Replacement)

Berbeda dengan cairan pemeliharaan rutin, cairan pengganti
diberikan pada pasien yang hemodinamik stabil dengan kehilangan
volume atau elektrolit yang berkelanjutan yang tidak memerlukan
resusitasi segera. Penyebab kehilangan volume dan elektrolit
termasuk muntah, intermiten atau diare, diuresis berlebihan,
hipotermia terapeutik, dan insufisiensi adrenal. Tujuan dari
penggantian cairan adalah untuk mencegah dekompensasi yang
membutuhkan resusitasi, untuk mempertahankan perfusi jaringan,
dan untuk membangun kembali homeostasis.

7.3.4 Redistribusi (Redistribution)

Selain kehilangan cairan dan elektrolit eksternal, beberapa
pasien rumah sakit mengalami perubahan distribusi cairan internal
yang terlihat jelas atau mengalami manajemen cairan yang
anormal. Kasus tersebut biasanya terjadi pada pasien dengan
masalah sepsis, sakit kritis, paska operasi besar atau mereka yang
memiliki komorbiditas jantung, hati, atau ginjal mayor. Selain itu,
pasien dengan edema akibat dari kelebihan natrium dan air dan
beberapa cairan yang mengendap di saluran cerna atau rongga
toraks/ peritoneum. Pendekatan terapi cairan secara inheren
membantu untuk mengatasi masalah pasien dengan kondisi kritis
dengan distribusi cairan yang berubah. Redistribusi dikenal dengan
third space, dimana merupakan konsekuensi dari peningkatan
permeabilitas kapiler yang menyebabkan cairan berpindah ke
ekstravaskuler. Retensi cairan yang buruk di kompartemen
intravaskuler menghasilkan gambaran klinis yang kompleks dari
presentase penurunan volume pada kasus edema.
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Sepsis adalah penyebab umum dari third spacing sekunder
akibat kebocoran Kkapiler yang dipicu oleh respon inflamasi
sistemik. Third spacing juga disebabkan oleh rendahnya produksi
albumin sekunder akibat disfungsi hati dan gangguan volume
eliminasi pada pasien dengan penyakit jantung, gagal ginjal atau
penyakit ginjal. Tanda-tanda Klinis defisit cairan tidak dapat
diandalkan pada populasi ini karena kelebihan beban volume
dapat menutupi deplesi intravaskuler yang mendasarinya.
Optimalisasi volume pada pasien ini memerlukan keseimbangan
antara penggantian volume intravaskuler dan meminimalkan
akumulasi cairan intersisial. Strategi untuk memperbaiki
ketidakseimbangan cairan termasuk memobilisasi cairan intersisial
dengan penggunaan koloid; pemberian cairan intravena untuk
resusitasi dan membatasi volume total serta durasi pengganti
cairan jika diperlukan.

7.3.5 Penilaian Ulang (Reassessment)

Penyakit kritis adalah proses dinamis yang berkelanjutan di
mana perolehan penyakit baru atau dekompensasi akut dari
kondisi yang ada dapat menyebabkan sensitivitas yang tidak
terduga terhadap pemberian cairan. Pemberian cairan intravena
tanpa beradaptasi dengan perubahan ini dapat menghasilkan
konsekuensi yang merugikan yang meningkatkan morbiditas dan
mortalitas asam basa. Oleh karena itu, sangat penting untuk
memantau dan menilai pasien secara rutin untuk menyesuaiakan
atau menghentikan cairan bila sesuai secara klinis. Perawat harus
mengintegrasikan penilaian klinis dan laboratorium, termasuk
pemeriksaan fisik, tanda-tanda vital, output urin, elektrolit, fungsi
ginjal, dan status asam-basa, untuk mengidentifikasi kapan
perubahan dalam terapi cairan diperlukan.
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7.4 Jenis Cairan Intravena
7.4.1 Larutan Kristaloid

Dari semua cairan intravena yang tersedia, larutan kristaloid
tetap yang paling banyak digunakan di ICU (0,9%) natrium klorida)
yang paling sering diresepkan. Kristaloid adalah larutan berair
yang terdiri dari berbagai konsentrasi molekul seperti elektrolit
dan dekstrosa yang mempengaruhi osmolalitas keseluruhan dari
setiap larutan. Selain itu, larutan ini dapat dikategorikan secara
luas menurut tonisitasnya sebagai isotonik, hipotonik, atau
hipertonik. Pemilihan dari kristaloid yang optimal harus sesuia
dengan sifat fisikokimianya dengan tujuan hemodinamik yang
ditargetkan.
1. Larutan Isotonik

Larutan ini memiliki tonisitas yang relatif sama dengan
plasma manusia (sekitar 300 mOsm/L), memungkinkan
distribusi bebas dalam tubuh karena proporsi airnya sama
dengan proporsi toal air pada tubuh, sepertiganya
didistribusikan secara intravaskuler dan interstisial dan dua
lainnya. Kristaloid isotonik adalah salin normal, yang
mengandung konsentrasi natrium dan klorida yang sama
(masing-masing 154 mEq/L). Kandungan larutan klorida jauh
melebihi konsentrasi fisiologis (154 mEq/L vs sekitar 100
mEq/L), sehingga larutan ini sama sekali tidak mengandung
elektrolit esensial selain natrium dan klorida, dan tidak
memiliki buffer asam basa.

Kandungan natriumnya lebih tinggi daripada plasma
manusia (154 mEq/L vs sekitar 140 mEq/L), sehingga normal
salin sedikit mengarah terhadap hipertonik. Faktor-faktor ini
menyebabkan normal saline disubkategorikan sebagai larutan
yang tidak seimbang. Kristaloid yang seimbang, seperti larutan
Ringer laktat, larutan Hartmann, dan injeksi elektrolit multipel
(Plasma-Lyte A, Baxter), dirancang untuk melengkapi plasma
manusia. Pergantian kelebihan klorida dengan sistem buffer
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seperti laktat, asetat, atau glukonat membantu dalam
menetralkan pH dan mengurangi osmolalitas, dan
penggabungan magnesium, kalium, dan kalsium menyediakan
elektrolit penting untuk menciptakan komposisi cairan yang
mirip dengan plasma manusia. Garis besar rincian
perbandingan komposisi larutan kristaloid tersedia dalam
tabel.

Tabel 7.1 Tabel Komponen arutan intravena

. Elektrolit, mEq/L
Larutan O(:::)osl;x;{z;s Buffer pH
Na+ | K+ CI Ca+2 mg+2
Plasma Tubuh 308 140 | 45 100 25 1.25 Bikarbonat 74
0,9 % 308 154 154 5.0
Natrium
Klorida
Ringer Laktat 277 130 | 40 | 109 14 laktat 6.5
Larutan 281 131 | 5.0 111 2.0 laktat 5.7
Hartmann
Injeksi 294 140 | 5.0 98 15 Glukonat, 7.4
beberapa asetat
elektrolit
5% Dekstros 406 77 77 5.0
dalam 0,45%
natrium
Klorida
3% Natrium 1026 513 513 5.8
Klorida

Larutan isotonik digunakan sebagai intervensi awal
untuk resusitasi atau terapi pengganti untuk mengembalikan
volume intravaskular pada keadaan sepsis, deplesi volume,
atau dehidrasi. Kristaloid yang seimbang mungkin lebih
disukai bila elektrolit dan volume cairan keduanya harus
dipertahankan (misalnya, dengan luka bakar drainase fistula,
gastrointestinal, trauma, atau pembedahan). Mengingat
frekuensi penggunaan larutan isotonik, perawat perawatan
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kritis harus memahami hubungan antara komposisi kristaloid
dan hasil terkait dan bukti yang tersedia untuk
penggunaannya di ICU.

Efek samping universal dari semua larutan kristaloid
isotonik adalah edema perifer dan hemodilusi. Distribusi
kristaloid isotonik yang cepat dan tidak merata dari plasma ke
dalam interstitium menyebabkan retensi intravaskular yang
buruk. Oleh karena itu, volume besar dan pemberian yang
sering  diperlukan  untuk  mengembalikan  volume
intravaskular. Volume yang berlebihan dapat menyebabkan
edema perifer atau edema paru, yang dapat mengganggu
fungsi pernapasan dan meningkatkan durasi ventilasi mekanis.

. Larutan Hipotonik

Larutan hipotonik termasuk dekstrosa 5% dalam air,
0,45% natrium klorida, dan kombinasi dekstrosa 5% dalam air
dan 0,45% natrium klorida. Meskipun glukosa berkontribusi
pada osmolaritas larutan, glukosa tidak berkontribusi pada
tonisitas larutan, karena glukosa dapat melintasi membran sel,
tidak seperti ion natrium dan klorida.

Larutan hipotonik menyediakan air bebas untuk
mengembalikan defisit cairan intraseluler. Indikasi umum
untuk pemberian larutan hipotonik adalah pada Kkondisi
kehilangan cairan berlebih, seperti ketoasidosis diabetikum
dan sindrom hiperglikemik hiperosmolar, dan koreksi
hipernatremia. Setelah pemberian, larutan hipotonik
didistribusikan ke ruang interstisial atau intraseluler dengan
sedikit retensi intravaskular. Oleh karena itu, larutan hipotonik
tidak digunakan untuk resusitasi atau untuk mengoreksi
hipovolemia  karena larutan tersebut tidak akan
mengembalikan volume intravascular. Selain itu, redistribusi
ke sistem saraf pusat dapat menyebabkan peningkatan
tekanan intrakranial dan edema serebral. Pemberian cairan
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hipotonik volume banyak atau dalam durasi lama, telah
dikaitkan dengan kejadian hiponatremia yang didapat di
rumah sakit, dengan lebih dari 100 laporan kematian
iatrogenik atau gangguan neurologis permanen terkait dengan
ensefalopathy hiponatremik. Pembatasan cairan hipotonik
telah menjadi standar pada pasien dengan trauma cedera otak
atau gangguan sistem saraf pusat lainnya. Risiko edema perifer
juga menjadi perhatian, terutama pada pasien yang cenderung
mengalami redistribusi. Pelaksanaan pemberian cairan
hipoptonik berlaku sebagai pemeliharaan rutin, sering sebagai
kombinasi dekstrosa 5% dan 0,45% natrium klorida.

Kandungan dekstrosa ini tidak cukup untuk mendukung
nutrisi lengkap tetapi dapat memberikan kalori yang cukup
untuk mencegah hipoglikemia, tergantung pada kecepatan
infus.

. Larutan Hipertonik

Larutan hipertonik, seperti natrium klorida 3%, memiliki
osmolaritas dan kandungan natrium dan klorida yang jauh
lebih tinggi daripada plasma manusia. Cairan ini disebut
ekspander plasma karena gaya osmotik yang kuat menarik
cairan ekstravaskular ke dalam ruang intravaskular. Larutan
hipertonik juga merupakan volume yang lebih kecil diperlukan
untuk mengembalikan volume intravaskular dibandingkan
dengan larutan isotonik, meminimalkan risiko efek samping
terkait peningkatan volume. Indikasi umum untuk pemberian
larutan hipertonik termasuk hiponatremia simtomatik parah
dan peningkatan tekanan intrakranial. Pemberian larutan
hipertonik memiliki risiko terhadap kelebihan volume, dan
perlu pemantauan secara intensif pada pasien sakit kritis
dengan kondisi predisposisi seperti penyakit jantung atau
ginjal. Berbeda dengan larutan hipotonik, larutan hipertonik
dapat mempotensiasi dehidrasi seluler dan harus dihindari
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pada pasien dengan diabetes, ketoasidosis atau dehidrasi.
Koreksi hiponatremia yang cepat (lebih dari 10-12 mEq/L/d)
dengan larutan hipertonik dapat menyebabkan kondisi
neurologis ireversibel yang disebut myelinolisis pontin sentral.
Pemantauan ketat kadar natrium dan osmolalitas diperlukan
untuk mencegah peningkatan mendadak. Larutan hipertonik
harus diberikan melalui kateter sentral khusus untuk
mengurangi risiko flebitis karena osmolaritas yang tinggi.
Potensi risiko yang terkait dengan larutan hipertonik harus
diberikan hanya dibawah pengawasan keperawatan.

7.4.2 Larutan Koloid

Larutan koloid mengandung molekul besar yang tidak larut
(misalnya, protein atau pati) yang relatif tidak permeabel terhadap
membran sel. Molekul-molekul ini mengembalikan keseimbangan
cairan dengan membentuk gradien onkotik tinggi yang menarik
cairan dari interstitium ke dalam ruang intravaskuler. Larutan ini
sering disebut sabagai plasma expanders, mirip dengan kristaloid
yaitu larutan hipertonik. Persistensi intravaskuler memberikan
durasi ekspansi cairan koloid yang tahan lama yaitu 12 hingga 24
jam, dibandingkan dengan 1 hingga 4 jam untuk kristaloid. Dengan
mengekstraksi kelebihan cairan dari ruang interstisial, koloid
dianggap hemat volume. Secara tradisional, pemberian 1 L larutan
koloid dianggap memberikan ekspansi volume yang sama dengan
3 hingga 4 L larutan kristaloid, tetapi penelitian baru pada pasien
dengan penyakit kritis menunjukkan bahwa rasio sebenarnya lebih
dekat dengan 1 L larutan koloid menjadi 1,4 L larutan kristaloid.
Albumin adalah protein endogen besar yang disintesis secara
eksklusif oleh hati dan berfungsi untuk mempertahankan tekanan
onkotik yang tinggi dalam ruang intravaskular. Albumin yang
tersedia secara komersial dihasilakan dari plasma manusia yang
dikumpulkan dan tersedia dalam larutan 5% atau 25%. Larutan
5% diklasifikasikan sebagai iso-onkotik. Larutan ini digunakan
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untuk keadaan hipovolemik dan secara efektif meningkatkan
volume cairan intravaskular hingga 100%. Larutan 25% adalah
hiper onkotik, meningkatkan volume plasma sekitar 400%.
Larutan ini dipilih untuk pasien sakit kritis dengan jarak ketiga
yang membutuhkan mobilisasi cairan dari interstitium. Larutan
albumin 25% dapat menyebabkan gangguan sirkulasi dengan
adanya defisit cairan tubuh total karena mobilisasi bergantung
pada simpanan cairan interstisial yang memadai.

Albumin adalah koloid yang paling umum digunakan di ICU, tetapi
perannya dalam praktik Klinis telah lama menjadi kontroversi.
Hipoalbuminemia dapat terjadi akibat dari penyakit Kkritis
sekunder seperti; akibat malnutrisi, penyakit hati lanjut, sepsis,
inflamasi, atau trauma.

7.5 Pemantauan Terapi Cairan

Pemantauan terapi cairan merupakan intervensi yang
membantu live saving pasien, tetapi pemberian yang agresif tanpa
pemantauan dan penilaian ulang yang memadai akan menjadi
pengobatan yang kurang menguntungkan. Fenomena kelebihan
cairan secara langsung dikaitkan dengan peningkatan mortalitas
pada pasien yang sakit kritis. Selanjutnya, kelebihan cairan dapat
menyebabkan gagal jantung; edema paru yang mengakibatkan
gangguan pertukaran gas; disfungsi usus; dan edema perifer yang
mengakibatkan keterlambatan penyembuhan luka, infeksi luka,
dan ulkus dekubitus. Oleh karena itu, pentingnya perawat dalam
memantau dan menilai status cairan untuk mencegah komplikasi
tersebut tidak dapat diremehkan. Untuk mendeteksi hipervolemia,
perawat harus mengkaji tanda dan gejala kelebihan cairan seperti
denyut nadi, ruptur paru, sesak napas, edema perifer, distensi vena
jugularis, dan bunyi jantung ekstra (S3).
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Pemberian terapi cairan intravena dapat menimbulkan risiko
dan sekitar 50% pasien memunculkan respon setelah diberikan
terapi. Respon yang dimunculkan oleh pasien dapat digunakan
untuk membantu dijadikan prediktor, apakah setiap pasien
memunculkan respon setelah diberikan terapi cairan intravena.
Pengukuran statis dari respon cairan seperti volume akhir diastolik
ventrikel kanan, volume akhir diastolik ventrikel kiri, tekanan vena
sentral, dan tekanan oklusi arteri pulmonalis tidak lagi
direkomendasikan secara rutin untuk memandu atau menilai
respon terhadap terapi cairan intravena. Pengukuran dinamis
seperti variasi volume sekuncup, variasi tekanan nadi, dan vena
inferior collapsibility cava lebih mampu memprediksi respon
cairan.

Spesifik  efektivitas terapi cairan intravena sering
didefinisikan sebagai peningkatan tekanan darah atau curah
jantung, dan derajat serta kecepatan peningkatan yang diinginkan.
Selain itu, peningkatan keluaran urin hingga lebih dari 0,5
mL/kg/jam atau penurunan kadar laktat dapat mengindikasikan
bahwa pasien merespon dengan tepat terhadap terapi cairan
intravena. Pengukuran dinamis dari responsivitas cairan, termasuk
ekokardiografi untuk mengukur curah jantung, pengukuran variasi
volume sekuncup, dan lain-lain, mungkin merupakan ukuran
respons yang lebih tepat terhadap cairan intravena.

Penting juga untuk mengenali faktor tambahan yang
berkontribusi terhadap kelebihan cairan, seperti pemberian obat
intravena intermiten dan infus berkelanjutan vasopresor,
antihipertensi, obat penenang, analgesik, dan produk nutrisi
parenteral total, yang dapat menjelaskan sebagian besar
pemberian cairan tersier. Kelebihan cairan lebih dari 10%
(dihitung dengan mengurangi total keluaran cairan dalam liter dari
total asupan cairan dalam liter, membagi dengan berat badan
masuk dalam kilogram, dan mengalikan dengan 100) dikaitkan
dengan tingkat kematian yang lebih tinggi. Pemantauan untuk
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underresuscitation dan underreplacement adalah peran penting lain
dari perawat di area kepeerawatan Kkritis. Untuk mendeteksi
hipovolemia, perawat menilai tekanan darah yang lebih rendah
dari yang diantisipasi (baik sistolik atau tekanan arteri rata-rata),
takikardia pada pasien dengan hipotensi (yang mungkin
merupakan respons kompensasi terhadap hipotensi), penurunan
output urin, dan peningkatan waktu pengisian kapiler. Sebaliknya,
pasien dengan diabetes insipidus, keadaan darurat hiperglikemik,
atau penggunaan diuretik iatrogenik yang berlebihan mungkin
memiliki keluaran urin yang berlebihan yang menyebabkan
hipovolemia. Lainnya efek samping terapi cairan yang memerlukan
pemantauan adalah gangguan elektrolit, gangguan asam basa, dan
AKI. Nilai laboratorium yang berkaitan dengan status volume dan
efek samping yang terkait dengan terapi cairan adalah natrium,
kreatinin, dan laktat, yang harus dipantau setidaknya sekali sehari
pada pasien yang kondisinya tidak stabil. Elektrolit lain, seperti
kalium, klorida, dan magnesium, juga harus diperiksa sebelum
terapi cairan dan pada interval intermiten karena mereka
memainkan peran penting dalam pemilihan cairan yang tepat dan
memastikan keseimbangan elektrolit yang aman dipertahankan.
Pasien datang pada berbagai tahap kebutuhan cairan dan dapat
mengembangkan proses penyakit akut yang mempengaruhi status
dan kebutuhan cairan mereka secara dinamis. Untuk alasan ini,
evaluasi ulang konstan pasien dan terapi cairan mereka oleh
perawat di area keperawatan kritis di samping tempat tidur sangat
penting.
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BAB 8
BANTUAN HIDUP DASAR

Oleh Ana Faizah

8.1 Pendahuluan

Bantuan Hidup Dasar (BHD) merupakan dasar guna
menyelamatkan nyawa apabila terjadi serangan jantung. Aspek
dasar BHD termasuk pengenalan segera serangan jantung
mendadak serta aktivasi sistem tanggap darurat, cardio pulmonary
resucitation (CPR) resusitasi Jantung Paru (RJP) serta defibrilasi
cepat dengan defibrillator eksternal otomatis/ automated external
defibrillator (AED). (Mansyur, 2020). Resusitasi Jantung Paru (R]P)
itu sendiri merupakan tindakan darurat, dengan tujuan
memulihkan pernapasan atau henti jantung (disebut sebagai
kematian Kklinis) ke fungsi optimal, untuk mencegah kematian
biologis (Aaberg et al., 2014).

Bantuan hidup dasar sangat perlu dilakukan guna
mempertahankan hidup seseorang saat mengalami keadaan yang
mengancam nyawa dengan keadaan darurat yang dapat dilakukan
oleh tenaga medis atau masyarakat umum yang sudah terlatih.
Bantuan hidup dasar harus segera dilakukan pada orang yang
tidak sadar atau tidak ada napas, sebab dapat terjadi kerusakan
otak permanen bahkan kematian apabila dalam jangka waktu 4 -
10 menit setelah oksigen terputus (Ikatan Dokter Indonesia, 2017).

8.2 Definisi

Bantuan hidup dasar (BHD) atau Basic Life Support (BLS)
merupakan dasar dengan tujuan menyelamatkan nyawa seseorang
saat terjadi henti pada jantung. Aspek dasar Bantuan Hidup Dasar
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meliputi pengenalan terhadap henti jantung secara mendadak
serta aktivasi sistem tanggap darurat, cardiopulmonary
resuscitation (CPR) atau Resusutasi Jantung Paru ( RJP) serta
defibrilasi cepat dengan defribillator eksternal otomatis atu
automed external defibrillator (AED) (Kleinman et al, 2015).
Resusitasi jantung paru adalah tindakan darurat yang bertujuan
untuk memulihkan henti napas atau henti jantung (kematian
klinis) ke fungsi optimal untuk mencegah kematian biologis
(Aabergetal, 2014).

8.3 Analisis (Rifan Eka, 2019)

1. Indikasi BHD
a. Henti pada jantung
b. Henti pada napas
c. Korban tidak sadar

2. Pada gangguan jalan napas berupa sumbatan jalan
napas
a. Sumbatan berada di atas laring
b. Sumbatan yang terjadi pada laring
c. Sumbatan yang berada dibawah laring

3. Dalam mengelola jalan napas dengan teknik head tilt -
chin lift dan jaw thrust. head tilt - chin lift tidak di
anjurkan pada korban yang dicurigai menderita cedera
kepala, leher serta cedera tulang bagian belakang

4. Kondisi yang menyebabkan gangguan oksigen dan

ventilasi

a. Adanya nfeksi

b. Adanya aspirasi

c. Terdapat edema pada paru-paru

d. Terdapat kontusio paru

e. Pada kondisi tertentu sebagai penyebab rongga paru

tertekan yang dikarenakan adanya benda asing
5. Penyebab henti pada jantung
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a. Faktor Primer
b. Faktor Sekunder
6. Keberhasilan BHD
a. Terjadinya perubahan warna kulit
b. Pupil mengecil
c. Pulihnya denyut nadi secara spontan.

8.4 Tujuan Bantuan Hidup Dasar

Tujuan Bantuan Hidup Dasar (BHD) yaitu tindakan dimana
penolong melakukan pemberian oksigen darurat guna
mempertahankan ventilisasi pada paru-paru serta pendistribusian
darah - oksigen menuju jaringan tubuh, serta suatu bentuk usaha
pemberian bantuan sirkulasi sistematik serta ventilasi pemberian
oksigenasi tubuh secara efektif hingga pada sirkulasi sistemik yang
spontan (Rifan Eka, 2019).

Penyebab henti napas dan henti jantung setiap orang sangat
bervariasi bisa dari kecelakaan, mati lemas, terjadinya serangan
jantung, stroke, obstruksi jalan napas, atau tenggelam. Jika henti
napas dan jantung seseorang tidak segera ditangani, maka otak dan
jantung akan rusak dan kehilangan fungsi dalam waktu 6 menit
(Ikatan Dokter Indonesia, 2017).

Secara umum, pada pertolongan pertama bermanfaat :

1. Mencegah henti napas dan henti sirkulasi darah

2. Memberikan dukungan sirkulasi serta pernapasan

eksternal kepada korban yang mengalami henti
jantung atau henti napas dengan melakukan resusitasi
jantung paru (R]P).

8.5 Resusitasi Jantung Paru

Resusitasi Jantung Paru (RJP) adalah tindakan darurat yang
berupaya mengembalikan henti napas atau henti jantung
(kematian Kklinis) ke fungsi optimal, mencegah kematian biologis,
atau kematian klinis yang ditandai dengan hilangnya arteri karotis,
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arteri femoralis, henti jantung dan napas serta kehilangan
kesadaran. Kematian biologis di mana kerusakan otak tidak dapat
diperbaiki, hal tersebut dapat terjadi dalam waktu 4 menit setelah
kematian Klinis. Oleh karena itu, keberhasilan atau kegagalan CPR
tergantung pada kecepatan tindakan yang dilakukan serta teknik
yang benar.

American hearth association (AHA) 2015 memberikan
rumusan teknik krusial yang dapat dilakukan sebagai upaya
penanganan kasus henti jantung pada pasien dewasa, yaitu (AHA,
2015)

Pengamanan lingkungan (danger)
Pengkajian respons pada korban
Meminta bantuan

RJP.

B W=
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ALGORITMA BLS

Pada saat inl, dalam semua skenar
sistem tangcapan darurat atau

cadangan 1efan dlakufkan, sena

AED dan peralaten gawat darurat

telah tersedia atau seseorang telal
menyedickannya.

Gambar 8.1 Algoritma BLS (AHA, 2015)
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8.6 Tata Laksana
(AHA, 2020)

1. Pengamanan Lingkungan (DANGER)
Mengamati lingkungan sekitar korban dengan cepat
apakah ada potensi bahaya bagi korban dan penolong
seperti asap, api, lalu lintas, listrik dan lainnya yang
bersifat mengancam keselamatan.

2. Mengkaji Respon Korban
Segera melakukan pengkajian dan pastikan pada tingkat
kesadaran pada korban yaitu:
ALERT: Kondisi disaat korban sadar, namun masih dalam
kebingungan.
VERBAL:Kondisi korban dapat merespon terhadap suara.
PAIN: Kondisi korban dapat merespon terhadap
rangsangan nyeri, namun pastikan bahwa tidak ada
cidera didaerah yang diberikan rangsangan.
UNRESPONSIVE : Kondisi dimana korban tidak ada
respon sama sekali saat dilakukan tahapan di atas.
Nilai respon korban guna menentukan tingkat kesadaran,
pastikan dengan menepuk bahu korban, memanggil
korban dengan nada yang kuat.

(Pieter, 2019)
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Lihat apakah korban bernapas atau tidak. Apabila tidak
ada respon pada korban dan tidak bernapas atau korban
bernapas tidak secara normal, maka dianggap bahwa
korban mengalami henti jantung.

. Meminta Bantuan (Call For Help)

Apabila korban tidak juga menunjukkan respon dan juga
tidak bernapas atau bernapas secara gasping (tidak
normal) maka segera minta bantuan orang lain untuk
menghubungi pelayanan gawat darurat atau meminta
bantuan orang lain untuk melakukan atau menjangkau
AED apabila ada dan memungkinkan. Informasikan secara
jelas lokasi kejadian, kondisi korban, jumlah korban serta
nomor telepon yang bisa dihubungi oleh system
emergency dan jenis kegawat daruratan yang dialami
korban.

(Pieter, 2019)

. Cek Pada Nadi

Pada pemeriksaan nadi orang dewasa dilakukan pada
arteri karotis dengan durasi 10 detik, apabila penolong
tidak merasakan adanya pulsasi pada periode tersebut,
maka lakukan kompresi segera. Pemeriksaan nadi
dilakukan bersamaan dengan menilai napas korban,
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apabila korban bernapas tidak normal atau tidak
bernapas namun masih teraba denyut nadi, maka berikan
bantuan napas pada korban dengan durasi 5 - 6 detik.
Memeriksa nadi dilakukan tiap 2 menit. Hindari
pemberian bantuan pernapasan secara berlebihan.

(Rifan Eka, 2019)

5. Compress
Pastikan korban pada posisi terlentang ditempat yang
keras. Penolong berada pada bagian lateral pasien dengan
posisi tangan saling berkait (paralel overlaping), siku
lurus dan bahu sejajar dengan titik kompresi. Letakkan
tangan tepat berada di tengah sternum bagian bawah
(setengah bagian bawah sternum), tangan yang dominan
menopang diatas tangan yang non dominan. Kaitkan jari
tangan yang diatas kesela-sela jari tangan yang berada di
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bagian bawah. Luruskan kedua siku penolong serta
posisikan bahu tegak lurus diatas dada korban.

Lakukan kompresi dengan kecepatan 100 - 120 kali/
menit, lakukan 30 kompresi dalam 18 detik, dengan
kedalaman kompres 5 - 6 cm. Lakukan kompresi awal
sebanyak 30 kali.

Posisi Tangan Penclong Harus Tegak Luhs

(Putri, R. et al, 2019)

Kompresi pada dada terdiri dari tekanan secara tirmik
pada bagian sternum bawah. Kompresi dada dapat
mengalirkan darah naik yang dikarenakan oleh tekanan
intratorak serta kompresi langsung pada jantung, ini
salah satu perlakukan yang sangat penting guna
mengantarkan oksigen ke otot jantung dan otak serta
dapat meningkatkan keberhasilan tindakan defibrilasi

Posisi tangan pada lower half of sternum
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6. Airway

Airways terdiri dari 2 tahapan, yaitu:
a. Membersihkan jalan napas

,,r
S ) \ J\ ‘
Sapuan jari '1 \‘S}))
\ )
Fingers Sweep _l:’j \\U }! \»‘
—\ N \ ﬂh'
QY‘ 7 11} )
= Y \Z*NT
= \t} ikl
ZETE S e w0y N
Silang jari *}_\L’?’i—ij’»f)
Cross Fingers - FrarZ-
(Laksono, 2017)

b. Membuka Jalan Napas

jaw thrust
chin lift '
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. Head tilt chin lift maneuver

(Laksono, 2017)

7. Memberikan Napas Buatan (Breathing)

Memberikan napas buatan sebanyak 2 kali kepada
korban. Memberi napas buatan melalui mouth to mouth,
mouth to mask atau dengan menggunakan ambubag.
Penolong dapat memberikan bantuan pernapasan selama
sekitar 1 detik (inspiratory time) dengan volume yang
cukup untuk mengembang dada, dengan memberikan
bantuan pernapasan yang cepat dan berlebihan dapat
menyebabkan distensi lambung serta regugitasi. Ventilasi
yang berlebihan juga dapat terjadi meningkatkan tekanan
intratorakal, = mengurangi  venous return  serta
menurunkan cardiac output (Putri, R. et al., 2019)
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8. Lakukan RJP 5 Siklus

Perbandingan kompresi dan napas 30 : 2 ( 30 kompresi
dada dengan 2 tiupan napas, disebut dengan 1 siklus.
Lakukan RJP hingga 5 siklus. Perbandingan kompresi dan
napas pada RJP pada korban dewasa dengan satu
penolong dan R]JP dewasa dengan 2 penolong yaitu sama
30 : 2 ( 30 kompresi dada dengan 2 tiupan). Apabila RJP
dilakukan oleh dua penolong, maka masing-masing
penolong menempati posisi pada kompresi dada dan
pemberian bantuan napas, dan dilakukan penukaran
tempat setiap selesai 5 siklus atau kurang lebih 2 menit.

(Pieter, 2019)
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9. Kriteria High Quality CPR

a. Tekanan Cepat (push fast)

Dengan memeberikan kompresi pada bagian dada
dnegan frekuensi yang cukup minimal 100 kali per
menit.

b. Melakukan Tekanan yang Kuat (push hard)
Untuk korban dewasa melakukan kompresi pada
dada dengan kedalaman minimal 2 sampai 2,4 inci
atau sama dengan 5 -6 cm

¢. Full Chest Recoll
Memberikan kesempatan pada dada hingga
mengembang kembali dengan sempurna, kurangi
tindakan interupsi baik frekuensi maupun durasi
terhadap kompresi dada.

d. Perbandingan Kompresi Dada dan Ventilasi
Aapabila ada 1 penolong maka kompresi dada yang
dilakukan sebanyak 30 : 2, apabila untuk 2
penolong sebanyak 15: 2.

10.Evaluasi
Cek kembali napas korban setiap melakukan 5 siklus
RJP, apabila tidak ada napas serta nadi, lanjutkan RJP.
Apabila ada teraba nadi, periksa pernapasan korban.
Jika tidak ada napas, lakukan rescue breathing sebanyak
10 x/menit. Jika napas dan nadi, berikan recovery
position sambil menunggu bantuaan dari tim medis
dating. Lanjutkan pengukuran nadi dan
pernapasan/menit.
Pada pemberian ventilasi dari mulut ke mulut sudah
tidak disarankan lagi (jika memungkinkan). Hal ini
berkaitan dengan adanya potensi penularan berbagai
macam penyakit melalui kontak tersebut.
Lakukan evaluasi setiap 2 menit
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a. Apabila napas tidak tidak ada dan nadi ada maka
lakukan kompres serta ventilasi 30 : 2

b. Jika napas tidak ada serta nadi tidak ada lakukan
ventilasi 10 kali/ menit

c. Jika napas ada dan nadi ada lakukan recovery
position

11. Receovery Position

a. Apabila penolong sudah melakukan CPR atau RJP
dengan hasil sudah ada denyut jantung atau adanya
sirkulasi, airway serta breathing yang baik maka
berikan posisi mantap (recovery position). Posisi
recovery diberikan kepada korban dewasa yang
tidak sadar tetapi memiliki napas ysng nomal dan
adanya sirkulasi yang efektif. Posisi ini bertujuan
menjaga agar jalan nafas tetap terbuka serta
mengurangi risiko sumbatan jalan nafas dan
aspirasi.

b. Korban diletakkan pada posisi miring pada salah
satu sisi badan dengan tangan yang dibawah berada
di depan badan

&
(Laksono, 2017)
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Tabel 8.1 Rekomendasi AHA 2015 (AHA, 2015)

Kedalaman Rasio Teknik

Dewasa dan remaja

5-6cm 30:2 2 tangan pada seperdua
(2 = 2.4 inchi) (1 atau 2 penolong) bawah sternum

Anak (1 tahun s.d. puber)

1/3 diameter dada 30:2 (1 penolong) 2 atau 1 tangan pada
15:2 (2 penolong) seperdua bawah sternum

Bayi (<1 tahun)

1/3 diameter dada 30:2 (1 penolong) 2 jari dibawah nipple line

15:2 (2 penolong) 2 jempol dibawah nipple line

8.7 Tanda - tanda Berhasilnya RJP
(Laksono, 2017)
1. Dada terlihat naik turun pada saat melakukan ventilasi
2. Adanyna reaksi pada pupil terlihat berubah menjadi
normal, pupil terlihat mengecil pada saat diberikan
cahaya
3. Terdengar adanya denyut jantung korban serta korban
terlihat bernapas dengan spontan
4. Korban dapat menggerakkan tangan atau anggota
badan yang lain
5. Korban terlihat menelan

RJP dihentikan apabila

1. Adanya Sirkulasi dan ventilasi yang spontan

2. Bantuan telah datang dari tim code blue

3. Korban sudah dipastikan meninggal

4. Penolong sudah merasa kelelahan, setelah, melakukan
tindakan RJP dengan maksimal
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Komplikasi CPR

ok W

Patah tulang iga

Pneumothoraks

Hemothoraks

Luka dan memar pada paru-paru
Luka pada hati serta limfa
Distensi pada abdomen

BAGAN BANTUAN HIDUP DASAR

Kenali masalah gawat darurat & hubungi fasilitas medis terdekat

— D
Danger Respon ’

Cek bahaya &
usahakan pakai APD

S

g » Cari cedera lainnya
Cek kesadaran (panggil | . 7 i
nama & tepuk bahu) p _Se. » Cari bantuan

|

 gth,

SURVEI T
SEKUNDER M

Teriak minta tolong & buka
RECOVERY POSITION jalan nafas

* SAMPLE
Monitor vital s

: b Nafas normal

* Medicalalert Alrway

Dongak kepala angkat
dagu & bersihkan jalan
nafas

Tidak Breathing

bernafas/nafas =
tidak normal Cek nafas (10 detik)

(AHA, 2020)
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BAB 9
GAGAL NAPAS

Oleh Vincencius Surani

9.1 Pendahuluan

Sistem pernapasan memungkinkan pertukaran gas antara
lingkungan dan tubuh, memfasilitasi proses metabolisme aerobik.
Secara khusus, sistem pernapasan menyediakan oksigen dan
menghilangkan karbondioksida dari tubuh. Ketidakmampuan
sistem pernapasan untuk melakukan salah satu atau kedua tugas
ini mengakibatkan gagal napas (Shebl et al, 2022). Gagal napas
adalah salah satu gangguan paling umum yang dirawat di unit
perawatan Kkritis dan terjadi ketika sistem paru tidak dapat
menukar oksigen dan mengeluarkan karbondioksida secara
memadai. Gagal napas memiliki banyak penyebab, tetapi gangguan
pernapasan yang paling parah adalah cedera paru-paru akut (acute
lung injury) dan sindrom gangguan pernapasan akut (acute
respiratory distress syndrome) dimana kerusakan alveolar difusi
menyebabkan hipoksia berat (Perrin and MacLeod, 2018).

Kegagalan pernapasan tipe 1 terjadi ketika sistem
pernapasan tidak dapat menyediakan oksigen secara memadai ke
tubuh, yang menyebabkan hipoksemia. Kegagalan pernapasan tipe
2 terjadi ketika sistem pernapasan tidak mampu mengeluarkan
karbondioksida secara memadai dari tubuh, yang menyebabkan
hiperkapnia. = Kegagalan  pernapasan  selanjutnya  dapat
diklasifikasikan berdasarkan kronisitas (yaitu, akut, kronis, dan
akut pada kronis). Pemahaman menyeluruh tentang kegagalan
pernapasan sangat penting untuk mengelola gangguan ini (Shebl et
al, 2022).
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9.2 Jenis Gagal Napas

Gagal napas diklasifikasikan sebagai salah satu dari dua
jenis yang terkait dengan kegagalan ventilasi atau pernapasan. Tipe
dari gagal napas dibedakan menjadi dua, yaitu gagal napas tipe 1
dan gagal napas tipe 2 (Perrin and MacLeod, 2018) seperti yang
dijelaskan berikut ini:

9.2.1 Gagal Napas Tipe 1

Gagal napas tipe 1 atau kegagalan karena hipoksemia
berasal dari gangguan transportasi O2 dari alveolus ke aliran arteri
sehingga proses respirasi bisa terhambat. Kondisi seperti ini bisa
diakibatkan oleh penyumbatan jalan napas berupa lendir atau
cairan atau penyakit di membran basal kapiler. Gagal napas tipe 1
memungkinkan untuk munculnya masalah keperawatan gangguan
pertukaran gas. Penyebab hipoksemia bisa diakibatkan karena
pneumonia, edema paru, syok kardiogenik, acute respiratory
distress syndrome (ARDS), aspirasi, dan atelektasis. Tanda dan
gejala dari gagal napas tipe 1 ini diantaranya yaitu penurunan
saturasi oksigen, penurunan tekanan oksigen, dan peningkatan
frekuensi pernapasan. Tindakan yang dapat dilakukan untuk kasus
gagal napas tipe 1 ini diantaranya yaitu terapi oksigen dan
mengatasi penyebab yang mendasarinya (Perrin and MacLeod,
2018).

9.2.2 Gagal Napas Tipe 2

Gagal napas tipe 2 atau kegagalan karena hiperkapnia
berasal dari disfungsi atau penekanan muskuloskeletal atau
anatomi paru sehingga mengakibatkan ventilasi tidak cukup.
Kondisi ini bisa diakibatkan karena perubahan anatomi paru-paru
akibat seperti penyakit paru obstruksi kronik (PPOK), kegagalan
sistem saraf untuk merangsang pernapasan seperti yang
diakibatkan oleh kelebihan konsumsi narkotika dan cedera kepala,
kegagalan otot seperti karena distrofi otot atau sindrom guillain-
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Barre bisa juga karena perubahan tulang seperti pada kondisi
kifosis atau patah tulang karena trauma. Kondisi kegagalan napas
tipe 2 ini mengakibatkan kegagalan untuk mengeluarkan
karbondioksida secara memadai dan mengambil udara yang kaya
oksigen dari lingkungan. Karbondioksida terperangkap di alveolus,
mengakibatkan naiknya tekanan karbondioksida (PaCO2).
Meskipun tubuh mampu mengangkut oksigen, konsentrasi
karbondioksida di alveolus menyebabkan hiperkapnea, dan
ketidakmampuan untuk mengganti karbondioksida dengan
oksigen mengakibatkan hipoksemia. Kondisi gagal napas tipe 2 ini
dapat terjadi bersamaan, seperti pada pasien dengan emfisema
kronis yang memiliki pneumonia akut (Perrin and MacLeod, 2018).

Tanda dan gejala dari gagal napas tipe 2 diantaranya adalah
peningkatan tekanan karbondioksida (PaCOz), penurunan ph,
penurunan saturasi oksigen (Sa0Oz), penurunan tekanan oksigen
(Pa02), dan respiratory rate meningkat atau bisa juga dapat
menurun. Tindakan yang dapat dilakukan untuk kondisi gagal
napas tipe 2 yaitu meningkatkan ventilasi, melakukan pemberian
ventilasi mekanik, dan mengatasi penyebab yang mendasarinya
(Perrin and MacLeod, 2018).

9.3 Komplikasi Gagal Napas

Gagal napas dikaitkan dengan komplikasi paru dan
ekstrapulmoner, terutama pada keadaan akut. Komplikasi paru
meliputi  fistula  bronkopleural, pneumonia nosokomial,
pneumotoraks, emboli paru, dan fibrosis paru sedangkan
komplikasi ekstrapulmonal meliputi gangguan asam basa,
penurunan curah jantung, perdarahan gastrointestinal, gagal hepar,
ileus, infeksi, peningkatan tekanan intrakranial, malnutrisi,
pneumoperitoneum, penyakit ginjal kronik, dan trombositopenia.
Tim medis harus menyadari kondisi yang disebutkan sebelumnya
dan bersiap untuk menawarkan terapi profilaksis atau pengobatan
yang tepat untuk komplikasi tersebut (Burns and Delgado, 2019).
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Gagal napas adalah sindrom yang disebabkan oleh banyak keadaan
patologis; oleh karena itu, prognosis dari proses penyakit ini sulit
untuk dipastikan. Namun, pada tahun 2017 di Amerika Serikat,
angka kematian gagal napas di rumah sakit adalah 12%. Angka
kematian di rumah sakit untuk pasien yang membutuhkan intubasi
dengan ventilasi mekanik untuk eksaserbasi asma, eksaserbasi
akut penyakit paru obstruktif kronik, dan pneumonia ditemukan
masing-masing sebesar 9,8%, 38,3%, dan 48,4%. Terakhir, angka
kematian di rumah sakit untuk sindrom gangguan pernapasan akut
ditemukan menjadi 44,3% (Kempker et al,, 2020).

9.4 Pengkajian Gagal Napas

Riwayat penyakit, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan
penunjang diperlukan untuk mengidentifikasi proses penyakit
yang mendasari penyebab gagal napas. Pemeriksaan klinis yang
cermat dan analisis gas darah akan dapat membantu dalam
mendiagnosis kondisi yang mendasarinya dengan mengidentifikasi
jenis kegagalan pernapasan. Pasien dengan gagal napas tipe 1
biasanya mengalami gangguan pertukaran gas dengan tekanan
oksigen (Pa0O:) yang rendah, kapasitas residual fungsional yang
rendah, dan penurunan komplians paru. Ventilasi per menit
meningkat sebagai respons terhadap stimulus reseptor paruy,
asidosis metabolik, dan hipoksemia berat, yang menurunkan
tekanan karbondioksida (PaCO2). Sebaliknya, hiperkapnia (gagal
napas tipe 2) dapat didiagnosis ketika kadar tekanan
karbondioksida (PaCOz) dalam gas darah arteri meningkat. Namun,
penting untuk disadari bahwa kedua tipe ini dapat berlangsung
bersamaan (Lamba et al., 2016).

9.4.1 Kondisi yang Berisiko Mengalami Gagal Napas

Berikut ini adalah kondisi-kondisi yang dapat berpengaruh
terhadap pasien sehingga dapat menyebabkan gagal napas (Lamba
etal, 2016), yaitu:
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1. Kondisi yang mempengaruhi terjadinya gangguan saraf dan
otot yang berfungsi mengontrol pernapasan. Contohnya
seperti distrofi otot, sklerosis lateral amyotrophic, cedera
tulang belakang, dan stroke

2. Kerusakan pada jaringan dan tulang rusuk di sekitar paru-
paru, misalnya cedera pada dada

3. Masalah dengan tulang belakang, seperti skoliosis (lekukan
pada tulang belakang), yang dapat mempengaruhi tulang
dan otot yang digunakan untuk bernapas

4. Overdosis obat atau alkohol yang mempengaruhi area otak
yang mengontrol pernapasan, menyebabkan pernapasan
lambat dan dangkal

5. Penyakit dan kondisi paru-paru yang dapat mempengaruhi
aliran udara dan darah masuk dan keluar dari paru-paru.
Misalnya, penyakit paru obstruktif kronik (PPOK), emboli
paru, fibrosis kistik, penumonia, dan sindrom gangguan
pernapasan akut (ARDS). ARDS dan pneumonia
mempengaruhi pertukaran gas di katong udara

6. Cedera paru-paru akut. Misalnya, menghirup asap atau asap
berbahaya yang dapat melukai paru-paru.

9.4.2 Penilaian Pasien

Untuk mengetahui perubahan kondisi fisiologis yang
mengakibatkan kegagalan pernapasan dapat ditentukan dengan
melakukan penilaian secara langsung pada pasien dengan menilai
hal berikut yang muncul pada pasien (Lamba et al, 2016), yaitu:

1. Kerja dari pernapasan pasien: adanya penggunaan otot
pernapasan tambahan, retraksi subkostal, dan paradoks
perut

2. Ventilasi per menit, laju pernapasan, dan volume tidal pada
pasien

3. Kekuatan inspirasi negatif: ini adalah ukuran kekuatan otot
pernapasan. Kondisi ini adalah tekanan maksimal yang
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dapat dihasilkan pasien saat inspirasi setelah ekspirasi
penuh dan menutup jalan napas atau pipa endotrakeal
pasien selama 20 detik. Kekuatan inspirasi negatif kurang
dari 20 hingga 25 cm H20 yang menunjukkan bahwa pasien
tidak memiliki kekuatan otot pernapasan yang memadai
untuk menopang ventilasi sendiri.

4. Kaji penyebab lain hipoventilasi alveolar di unit perawatan

5.

intensif (ICU); misalnya, depresi pusat atau batang otak
karena obat-obatan atau obesitas

Kelainan elektrolit yang menyebabkan miopati, seperti
polineuropati.

9.4.3 Pemeriksaan Fisik

Tanda-tanda gagal napas mungkin ada di seluruh tubuh.

Temuan pemeriksaan fisik berdasarkan wilayah yang muncul pada
area tubuh seperti berikut ini (Burns and Delgado, 2019):

1.

Pemeriksaan Umum

Ditemukan adanya penggunaan otot aksesori, perubahan
status mental, dispnea, diaforesis, demam, gangguan
pernapasan (yaitu, saat istirahat atau dengan aktivitas),
obesitas, dan pernapasan purse lip breathing.

. Kepala

Ditemukan sianosis sentral, dan konjungtiva pucat.

. Leher

Ditemukan distensi vena jugularis, limfadenopati, dan
deviasi trakea

Dada

Ditemukan ekspansi dada asimetris, bradipnea, suara napas
bronkial, pernapasan cheyne-stoke, krekels, suara napas
menurun, perkusi redup, hiperesonansi saat perkusi,
pernapasan  kussmaul,  kyphoscoliosis, = pernapasan
paradoksikal, pectus carinatum, pectus excavatum,
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penurunan ekspansi dada, ronki, stridor, takipnea, fremitus
vokal taktil , suara napas vesikular, resonansi vokal, mengi.
5. Abdomen
Ditemukan adanya kondisi hepatomegali
6. Ekstremitas Atas
Ditemukan adanya clubbing finger, sianosis perifer, dan
tremor
7. Ekstremitas Bawah
Ditemukan adanya edema, sianosis perifer, dan
pembengkakan unilateral.

9.4.4 Evaluasi Tambahan

Pasien dengan gagal napas dapat menimbulkan berbagai
manifestasi klinis tergantung pada penyebab yang mendasari dan
tingkat hipoksia jaringan. Karena secara klinis gejalanya sangat
bervariasi, sehingga tidak dapat diandalkan dalam memprediksi
derajat gagal napas, asidosis, hipoksemia, atau hiperkapnia.
Analisis gas darah arteri sangat penting dalam diagnosis karena
mengkonfirmasi tingkat tekanan karbondioksida (PaCO2), tekanan
oksigen (Pa0O:), dan Ph darah. Gagal napas umumnya muncul
dengan kondisi ketika tekanan oksigen kurang dari 60 mmHg dan
tekanan karbondioksida lebih besar dari 45 mmHg. Pada pasien
dengan peningkatan kadar tekanan karbondioksida kronik, kriteria
ini harus diperluas untuk mencakup Ph kurang dari 7,35. Tindakan
diagnostik lain yang dapat digunakan sesuai dengan kondisi pasien
termasuk bronkoskopi untuk pengawasan jalan napas, selain itu
bisa melalui pengambilan spesimen, radiografi dada (rontgen
toraks), ultrasonografi toraks, dan toraks tomografi komputer (CT
Scan toraks) (Lamba et al.,, 2016).
Kondisi Asidosis

Pasien dengan gagal napas dapat mengalami asidosis
metabolik dan respiratorik. Asidosis metabolik sekunder terjadi
akibat hipoksia jaringan yang menyebabkan produksi asam laktat
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berlebihan. Gangguan ventilasi atau hipoventilasi menyebabkan
akumulasi  karbondioksida dan berkembangnya asidosis
respiratorik. Setelah pasien mendapat oksigenasi dan ventilasi
yang cukup, asidosis akan terkoreksi dengan sendirinya.
Pemberian natrium bikarbonat untuk mengoreksi asidosis telah
menunjukkan manfaat minimal bagi pasien dan tidak
direkomendasikan sebagai lini pertama terapi. Terapi bikarbonat
menggeser kurva disosiasi oksigen-hemoglobin ke kiri dan dapat
memperburuk hipoksia jaringan. Natrium bikarbonat dapat
digunakan jika asidosis parah (Ph < 7,1), refrakter terhadap terapi,
dan menyebabkan disritmia atau ketidakstabilan hemodinamik
(Morton and Fontaine, 2018).

9.5 Penatalaksanaan Gagal Napas

Tujuan utama dari pengobatan adalah  untuk
mempertahankan jalan napas dan oksigenasi di alveolus yang
memadai dan mengobati kondisi primer yang mengakibatkan
kondisi gagal napas.

9.5.1 Prinsip Umum Manajemen Penatalaksanaan

Selain pengobatan penyakit primer yang menyebabkan
kondisi gagal napas, manajemen harus difokuskan pada
peningkatan pengiriman oksigen ke jaringan dengan menekankan
manajemen jalan napas, ventilasi, dan oksigenasi. Koreksi
hipoksemia arteri adalah salah satu landasan dalam pengelolaan
gagal napas. Penting untuk disadari bahwa tekanan
karbondioksida hanyalah salah satu penentu pengiriman oksigen
ke jaringan. Faktor penentu lainnya adalah curah jantung dan
konsentrasi hemoglobin; oleh karena itu, peningkatan curah
jantung dan konsentrasi hemoglobin harus dipertimbangkan.
Oksigen tambahan yang cukup harus disediakan untuk
memastikan tekanan oksigen menjadi sekitar 60 hingga 0 mmHg.
Karena bentuk kurva disosiasi oksigen-hemoglobin, pada tekanan
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oksigen di bawah 60 mmHg, peningkatan kecil menghasilkan
peningkatan saturasi yang signifikan (Lamba et al, 2016).

Konsentrasi awal oksigen harus dipilih berdasarkan
mekanisme yang mendasari hipoksemia arteri. Pada pasien yang
mekanisme dasarnya adalah ketidakseimbangan ventilasi-perfusi
(seperti pada kondisi asma, PPOK), peningkatan kecil (Fi Oz = 0,24
- 0,40) pada oksigen inspirasi biasanya cukup. Seringkali,
hipoksemia tidak mungkin dikoreksi dengan konsentrasi oksigen
yang tinggi. Tindakan dengan melakukan tekanan jalan napas
positif secara terus menerus melalui ventilasi mekanik noninvasif
(NIMV) atau intubasi endotrakeal diperlukan dan harus dicoba.
Pasien dengan riwayat ARDS mungkin memerlukan tekanan akhir
ekspirasi positif (PEEP); namun, penggunaannya sering dikaitkan
dengan penurunan curah jantung melalui efeknya pada aliran balik
vena. Pemberian PEEP dapat meningkatkan tekanan oksigen dan
saturasi hemoglobin arteri namun menyebabkan penurunan
pengiriman oksigen ke jaringan dengan menurunkan curah
jantung. Untuk alasan ini, pengukuran pengiriman oksigen, bukan
hanya tekanan karbondioksida sangat penting ketika PEEP
digunakan pada pasien dengan gagal napas. Tambahan lain untuk
meningkatkan oksigenasi termasuk yaitu memberikan posisi
tengkurap, oksida nitrat, dan oksigenasi membran ekstra korporeal
(Morton and Fontaine, 2018; Burns and Delgado, 2019).

9.5.2 Penatalaksanaan Farmakologi

Berikut ini adalah penatalaksanaan secara farmakologi yang
dapat dilakukan pada pasien dengan gagal (Force, 2012; Lamba et
al, 2016) yaitu:

1. Bronkodilator adalah obat yang membantu pelebaran
saluran napas dengan menyebabkan relaksasi otot polos
bronkus pada pasien dengan bronkospasme. Contohnya
adalah agonis-2 dan agen antikolinergik
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2. Metilxantin, seperti teofilin, juga bermanfaat tetapi tidak
direkomendasikan karena efek samping negatifnya; dapat
digunakan pada pasien yang resisten

3. Steroid juga sering diberikan untuk mengurangi peradangan
saluran napas dan meningkatkan efek agonis-2

4. Sedasi diperlukan pada banyak pasien untuk membantu
mempertahankan ventilasi yang memadai. Dapat digunakan
untuk menenangkan pasien dan mengurangi Kkerja
pernapasan. Analgesik harus diberikan untuk mengontrol
nyeri

5. Paralisis neuromuskular mungkin diperlukan untuk
memfasilitasi ventilasi yang optimal ketika sedasi tidak
dapat mencapai sinkronisasi yang tepat. Kelumpuhan
mungkin diperlukan untuk mengurangi konsumsi oksigen
pada pasien yang sangat terganggu. Mukolitik dan
ekspektoran tidak lagi digunakan keran terbukti tidak
bermanfaat pada populasi pasien dengan kondisi gagal
napas.

9.5.3 Dukungan Nutrisi

Kondisi malnutrisi yang dialami oleh pasien dapat
menurunkan dorongan ventilasi dan kekuatan otot pasien,
sedangkan makan yang berlebihan dapat meningkatkan produksi
karbondioksida, yang meningkatkan kebutuhan ventilasi pasien,
mengakibatkan kelelahan otot pernapasan. Rute enteral adalah
metode pemberian nutrisi yang disukai. Nutrisi parenteral total
digunakan hanya jika pasien tidak dapat mentoleransi makanan
enteral karena rute parenteral dikaitkan dengan tingkat komplikasi
yang lebih tinggi (Burns and Delgado, 2019).
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9.6 Penatalaksanaan Keperawatan

Intervensi keperawatan yang dapat digunakan untuk
mengoptimalkan oksigenasi dan ventilasi meliputi pemberian
posisi, mencegah desaturasi, dan meningkatkan pembersihan
sekret. Perawat memiliki peran penting dalam mengoptimalkan
oksigenasi dan ventilasi, memberikan kenyamanan dan dukungan
emosional, mempertahankan pengawasan terhadap komplikasi,
dan mendidik pasien dan keluarga (Perrin and MacLeod, 2018).

9.6.1 Posisi

Pengaruh dari gaya gravitasi biasanya dapat memfasilitasi
ventilasi dan perfusi ke area paru-paru, sehingga tujuan dari
pemberian posisi adalah untuk menempatkan area paru pasien
yang paling tidak terpengaruh pada posisi paling bergantung yang
memfasilitasi ventilasi dan perfusi yang lebih baik untuk
mengoptimalkan pertukaran gas; pasien dengan gangguan pada
difusi paru dapat mengambil manfaat dari posisi paru kanan
dibawah karena lebih besar dan lebih vaskular. Posisi
semirecumbent dan pronasi sangat ideal pada populasi pasien
tertentu karena mengurangi risiko aspirasi dan menghambat
perkembangan pneumonia yang didapat selama perawatan di
rumah sakit khususnya di ruang intensif. Praktik reposisi (minimal
setiap 2 jam) bermanfaat dalam mengoptimalkan pola ventilasi
pasien (Morton and Fontaine, 2018; Perrin and MacLeod, 2018).

9.6.2 Mencegah Desaturasi

Kegiatan yang dapat dilakukan untuk mencegah desaturasi
(penurunan saturasi oksigen) (Lamba et al, 2016) adalah seperti
berikut ini:

1. Berikan hiperoksigenasi pada pasien sebelum dilakukan
tindakan suction

2. Memberikan waktu istirahat dan pemulihan yang cukup
diantara berbagai prosedur
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3. Meminimalkan konsumsi oksigen dengan membatasi
aktivitas fisik pasien, memberikan sedasi untuk mengontrol
kecemasan, dan memberikan tindakan untuk mengontrol
demam.

9.6.3 Pembersihan Sekret

Intervensi untuk meningkatkan pembersihan sekresi
termasuk memberikan hidrasi sistemik yang memadai,
melembabkan oksigen tambahan, batuk efektif, dan pengisapan
lendir. Untuk memfasilitasi pernapasan dalam, dada pasien harus
dipertahankan sejajar dan kepala tempat tidur harus ditinggikan
300 sampai 45° untuk mengakomodasi penurunan diafragma dan
kerja otot interkostal (Perrin and MacLeod, 2018).

9.6.4 Humidifikasi

Humidifikasi merupakan proses yang dilakukan dengan
menambah kadar air di dalam gas. Pipa endotrakeal dan
trakeostomi memotong area mukosa saluran pernapasan bagian
atas yang biasanya menyebabkan pelembapan udara; oleh karena
itu, pelembapan dengan cara eksternal diperlukan. Hal ini
dilakukan dengan menambahkan uap air yang dipanaskan (sesuai
suhu tubuh) ke dalam gas yang dihirup untuk mencegah
pengeringan dan iritasi pada saluran pernapasan, untuk mencegah
kehilangan air tubuh yang tidak semestinya, dan untuk
memfasilitasi pembuangan sekresi (Lamba et al., 2016).

9.6.5 Oral Hygiene

Pasien dengan saluran napas buatan sangat rentan untuk
berkembang menjadi penumonia terkait penggunaan ventilator
karena mikroaspirasi dari sekret subglotis. Pada pasien yang sakit
kritis, bakteri yang lebih resisten hadir di mukosa mulut; selain
adanya penurunan aliran saliva, status mukosa yang buruk, dan
plak gigi, semuanya berkontribusi pada masalah ini. Membilas atau
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menyeka mulut pasien dengan 15 ml chlorhexidine 0,12% setiap
12 jam merupakan intervensi yang terbukti dapat mengurangi
kolonisasi bakteri di rongga mulut dan menurunkan insidensi
pneumonia terkait pemakaian ventilator (Lamba et al, 2016).

9.6.6 Pasca Ekstubasi

Setelah pasien diekstubasi, pernapasan dalam dan
spirometri insentif harus dimulai sesegara mungkin untuk
mencegah atelektasis dan mengembangkan kembali paru-paru
yang kolaps. Pernapasan dalam melibatkan pasien untuk ambil
napas dalam-dalam dan tahan selama kurang lebih 3 detik atau
lebih. Spirometri insentif melibatkan pasien mengambil setidaknya
10 napas dalam dan efektif per jam menggunakan spirometer
insentif (Lamba et al, 2016).

Selain penatalaksanaan keperawatan diatas, pasien juga
perlu diberikan pendidikan kesehatan tentang gejala gagal napas,
mereka juga harus menyadari pentingnya kepatuhan terhadap
pengobatan serta faktor risiko yang dapat dimodifikasi yang
menyebabkan gagal napas serta bagaimana kaitannya dengan
pencegahan penyakit. Misalnya, strategi berikut ini efektif dalam
mencegah eksaserbasi akut penyakit paru obstruktif kronik yaitu
kepatuhan terhadap terapi farmakologis, rehabilitasi paru, berhenti
merokok, dan vaksinasi (yaitu, influenza dan penumokukus).
Sayangnya, tidak semua penyebab gagal napas dapat dicegah.
Pasien harus bisa mengevaluasi dan mencari pengobatan segera
jika mereka merasakan gejala simtomatik (Lamba et al, 2016).

9.7 Metode Pemberian Oksigen

Metode sistem pemberian oksigen dapat melalui pemberian
aliran rendah, menggunakan reservoir, dan aliran tinggi yang
dibagi berdasarkan jumlah atau aliran oksigen tambahan yang
disediakan. Kanula hidung dengan aliran tinggi adalah sistem
pemberian terbaru yang terbukti lebih nyaman dan lebih dapat
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ditoleransi daripada terapi serupa lainnya. Kanula hidung dengan
aliran tinggi memberikan oksigen yang dihangatkan dan
dilembabkan melalui kanula hidung menggunakan sistem
pencampuran untuk meningkatkan oksigenasi dan ventilasi dan
untuk mengurangi kerja pernapasan pada pasien dengan gagal
paru akut (Morton and Fontaine, 2018; Perrin and MacLeod, 2018).

9.7.1 Komplikasi Terapi Oksigen
Paru-paru dirancang untuk menangani konsentrasi 21%

oksigen, dengan beberapa kemampuan beradaptasi dengan

konsentrasi yang lebih tinggi, tetapi efek samping dan toksisitas

oksigen dapat terjadi jika konsentrasi tinggi diberikan terlalu lama.

Berikut adalah beberapa komplikasi dari pemberian terapi oksigen

(Lambaetal, 2016):

1. Keracunan Oksigen
Toksisitas oksigen adalah efek paling merugikan dari
pernapasan dengan konsentrasi oksigen lebih besar dari
50% selama lebih dari 24 jam. Radikal bebas oksigen adalah
metabolit beracun yang biasanya dinetralisir oleh tubuh
manusia; tubuh gagal untuk menetralisir radikal oksigen
ketika tingkat oksigen yang tinggi disuplai, mengakibatkan
kerusakan pada membran kapiler alveolar yang
menyebabkan inisiasi ARDS. Manifestasi klinis toksisitas
oksigen meliputi nyeri dada pleuritik substernal, batuk
kering, dispnea, hidung tersumbat, sakit tenggorokan, dan
ketidaknyamanan mata dan telinga. Gejala tersebut dapat
cepat berubah segera setelah konsentrasi oksigen normal
dipulihkan.

2. Retensi Karbondioksida
Pada pasien dengan PPOK berat, retensi karbondioksida
dapat terjadi sebagai akibat pemberian oksigen dengan
konsentrasi tinggi. Berikut adalah beberapa teori untuk
fenomena tersebut:
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a. Rangsangan normal untuk bernapas (yaitu, peningkatan
kadar karbondioksida) diredam pada pasien PPOK dan
penurunan kadar oksigen menjadi rangsangan untuk
bernapas. Jika hipoksemia dikoreksi dengan pemberian
oksigen, stimulus untuk bernapas dihilangkan dan
hipoventilasi berkembang, menghasilkan peningkatan
lebih lanjut dalam karbondioksida (PaCO3)

b. Pemberian oksigen meniadakan respon kompensasi dari
vasokonstriksi paru hipoksia yang mengakibatkan
peningkatan perfusi alveolus yang kurang ventilasi dan
dalam pengembangan ruang mati, menghasilkan
ketidaksesuaian ventilasi-perfusi.

c. Kenaikan karbondioksida berhubungan dengan rasio
hemoglobin terdeoksigenasi terhadap hemoglobin
teroksigenasi. Hemoglobin terdeoksigenasi membawa
lebih banyak karbondioksida daripada hemoglobin
teroksigenasi. Pemberian oksigen meningkatkan proporsi
hemoglobin teroksigenasi, yang menyebabkan pelepasan
karbondikoksida.

3. Atelektasis Absorpsi

Biasanya, nitrogen mengisi alveoli dan membantu

menahannya agar tetap terbuka (volume residu); menghirup

konsentrasi oksigen yang tinggi menyebabkan alveolus
kolaps karena oksigen menggantikan nitrogen pada tingkat
alveolus. Hal ini terjadi karena oksigen diserap ke dalam

aliran darah lebih cepat daripada yang dapat diganti di

alveoli, khususnya di area paru-paru yang berventilasi

minimal.

9.8 ICU Bundels of Care

Dalam Lamba et al (2016) dinyatakan bahwa bukti yang
berkembang mengungkapkan bahwa sebagian besar pasien sakit
kritis berisiko mengalami 2 kondisi umum, yang berbahaya, dan
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berpotensi iatrogenik yaitu kondisi delirium dan kelemahan
selama di ruang ICU. Delirium dan kelemahan yang didapat di unit
perawatan intensif tidak hanya mempengaruhi kemampuan pasien
untuk berrtahan hidup dari penyakit kritis tetapi juga
berhubungan dengan hasil fisik, fungsional, dan kognitif jangka
panjang yang buruk.

Baru-baru ini, ada pendekatan baru secara interprofesional
yang berupa intervensi yang dikelompokkan untuk bisa dilakukan
secara bersamaan untuk mengelola delirium dan kelemahan yang
didapat selama perawatan di ICU telah diusulkan. Sebuah
kelompok intervensi (bundle), menurut Institute for Healthcare
Improvement, adalah satu set intervensi berbasis bukti yang
umumnya terdiri dari 3 sampai 5 yang dilakukan secara kolektif
dan andal untuk meningkatkan hasil pada pasien. Kelompok
intervensi yang berkaitan dengan koordinasi
kekuatan/membangun dan pernapasan (Awakening and Breathing
Coordination), pemantauan dan manajemen delirium (Delirium
monitoring and management), dan mobilisasi dini (Early mobility)
(ABCDE) menggabungkan bukti terbaik yang tersedia terkait
dengan delirium, imobilitas, sedasi/analgesia, dan manajemen
ventilator di ICU dan menyesuaikan intevensi farmakologis dan
nonfarmakaologis yang digunakan dalam uji klinis sebelumnya
menjadi satu paket yang dapat diadopsi ke dalam praktik klinis
sehari-hari.

Dasar dari bundel ABCDE terutama tergantung pada
prinsip-prinsip berikut:

1. Meningkatkan komunikasi antar anggota tim ICU

2. Standarisasi proses keperawatan

3. Memutus siklus oversedasi dan ventilasi mekanis
berkepanjangan yang selanjutnya dapat menyebabkan
delirium dan kelemahan.
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Beberapa kondisi di tempat praktik yang dapat
mempengaruhi diantaranya adalah sebagai berikut:
Posisi dari kepala tempat tidur 2300
Sedasi dan penilaian kesiapan untuk ekstubasi
Profilaksis penyakit ulkus peptikum
Profilaksis trombosis vena dalam
Perawatan mulut dengan chlorhexidine
Neuro/manajemen nyeri/sedasi
Mobilisasi dari tempat tidur.

N UE W

9.9 Dukungan Ventilasi

Penatalaksanaan gagal napas biasanya mencakup
penggunaan strategi dukungan ventilasi, baik noninvasif maupun
invasif. Pemilihan jenis perangkat mekanis didasarkan pada
analisis gas darah yang cermat dan pertimbangan keseluruhan
status pasien yang terkait dengan dukungan ventilasi (Lamba et al,
2016; Burns and Delgado, 2019).

9.9.1 Ventilasi Mekanik Noninvasif

Ventilasi mekanis non-invasif bekerja dengan memompa
udara beraliran tinggi atau campuran yang diperkaya oksigen
masuk ke sistem tertutup dengan tekanan yang diatur. Masker
yang terpasang erat pada pasien merupakan bagian integral dari
sirkuit. Saat pasien melakukan inspirasi, katup menutup sampai
aliran di sirkuit menghasilkan tekanan yang diatur sekali lagi.
Pernapasan menambah tekanan di sirkuit, membuka katup
pelepas. Gas yang kedaluwarsa dihilangkan dengan terus menerus
mengalir melalui sirkuit dan keluar katup. Penggunaan dari
ventilasi mekanik non-invasif terdari dari tekanan saluran napas
posotif dua tingkat (Bi-level positive airway pressure/ BIPAP) dan
tekanan saluran napas positif konstan (Constant positive airway
pressure/ CPAP).
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Tekanan saluran napas positif dua tingkat (BIPAP) berbeda
dari tekanan saluran napas positif konstan (CPAP) dalam hal
sensor elektronik mendeteksi ketika tekanan turun karena inhalasi
dan kemudia menambah tekanan ke tingkat inspirasi yang telah
ditetapkan. Pada akhir inhalasi, tekanan naik dan mesin memotong
bantuan isnpirasi dan mengatur ulang ke tingkat dasar.

Meskipun penggunaan ventilasi mekanis non-invasif
mungkin cocok dalam berbagai pengaturan klinis, telah terbukti
secara eksperimental memberikan manfaat paling banyak pada
gagal napas dengan kondisi hiperkapnia akut, terutama pada 2
jenis pasien yaitu pasien dengan eksaserbasi akut baik gagal
jantung kongestif atau PPOK.

Karakter dari penggunaan tekanan jalan napas positif
konstan (CPAP), yaitu:

1. Tekanan terus menerus selama inspirasi dan ekspirasi
spontan

2. Membutuhkan dorongan pernapasan yang utuh dan volume
tidal yang memadai

3. Meningkatkan kapasitas residu fungsional dengan membuka
alveolus yang tidak berventilasi.

Karakter dari penggunaan tekanan jalan napas positif dua
tingkat (BIPAP), yaitu:

1. Tekanan jalan napas positif inspirasi

2. Tekanan jalan napas positif ekspirasi.

Indikasi untuk ventilasi mekanik non-invasif diantaranya yaitu:

1. Pada pasien dengan PPOK eksaserbasi akut dengan asidosis
respiratorik (Ph <7,35, H+ >45 nmol/L) yang menetap
meskipun telah dilakukan perawatan medis secara maksimal

2. Edema paru kardiogenik yang tetap mengakibatkan hipoksia
meskipun telah dilakukan pengobatan medis yang maksimal
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. Pada gagal napas dengan kondisi hiperkapnia akut atau

akut-kronis akibat deformitas dinding dada atau penyakit
neuromuskular
Kondisi apnea yang diakibatkan karena obstruktif

. Banyak pasien dengan penumonia akut dan hipoksemia

yang resisten terhadap aliran tinggi oksigen akan
membutuhkan intubasi. Di dalam konteks, uji coba ventilasi
mekanik non-invasif harus terjadi hanya di dalam setting
ICU

Uji coba ventilasi mekanis non-invasif dapat dilakukan pada
pasien dengan asidosis respiratorik (Ph <7,35, H+ >45
mmol/L) sekunder eksaserbasi akut bronkiektasis, tetapi
sekresi  yang  berlebihan  cenderung  membatasi
keefektifannya.

Ventilasi mekanis non-invasif telah berhasil digunakan
untuk menyapih pasien dari ventilasi invasif.

Kontraindikasi untuk ventilasi mekanik non-invasif

diantaranya yaitu:

PN W

Operasi wajah atau saluran napas atas yang baru dilakukan
Adanya kelainan wajah seperti luka bakar atau trauma
Obstruksi tetap jalan napas bagai atas
Jika pasien muntah
Operasi saluran cerna bagian atas yang baru dilakukan
Sekresi pernapasan berlebihan
Hipoksemia yang mengancam jiwa dan asma akut
Kebingungan/ agitasi.

Meskipun ventilasi mekanis non-invasif telah berhasil

digunakan dengan adanya pneumotoraks, pada kebanyakan pasien
dengan pneumotoraks, drainase interkostal harus dimasukkan
sebelum memulai ventilasi mekanis non-invasif.

154



9.9.2 Ventilasi Mekanik Invasif

Lahirnya perawatan kritis modern terjadi di Kopenhagen
pada tahun 1952, ketika Bjorn Ibsen menyadari bahwa ventilasi
tekanan positif dapat menyelamatkan nyawa selama epidemi polio
penggunaan ventilator tekanan negatif gagal. Alasan paling umum
untuk masuk ke ICU adalah karena kondisi medis yang
membutuhkan dukungan ventilasi mekanik. Kombinasi intubasi
endotrakeal dan ventilasi tekanan positif menyelamatkan jutaan
nyawa hidup.
Ventilator Mekanik
Ventilator harus menyelesaikan 4 fase ventilasi pasien secara benar
yang terdiri dari:
1. Ubah dari ekshalasi menjadi inspirasi
2. Inspirasi
3. Perubahan dari inspirasi ke ekshalasi
4. Ekshalasi.

Ventilator menggunakan 4 variabel berbeda untuk
memulai, mempertahankan, dan mengakhiri pada masing-masing
fase. Variabel ini terdiri dari volume, tekanan, aliran, dan waktu.

9.9.3 Komplikasi Ventilasi Mekanik

Beberapa komplikasi dari ventilasi mekanik adalah sebagai
berikut:

1. Cedera paru akibat ventilator

2. Permasalahan pada kardiovaskuler
3. Gangguan gastrointestinal

4. Dissinkroni pasien-ventilator.
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9.10 Terapi Posisi

Pemberian terapi posisi dapat membantu mencocokkan
ventilasi dan perfusi melalui redistribusi oksigen dan aliran darah
di paru-paru, yang meningkatkan pertukaran gas. Pendekatan saat
ini untuk terapi atau pemberian posisi yang dapat digunakan
adalah posisi tengkurap (pronasi) dan posisi rotasi (Lamba et al,
2016; Morton and Fontaine, 2018; Perrin and MacLeod, 2018).

9.10.1 Posisi Pronasi

Posisi tengkurap atau pronasi adalah salah satu terapi
modalitas yang digunakan untuk meningkatkan oksigenasi pada
pasien ARDS. Posisi ini diberikan dengan membalikkan pasien
sepenuhnya dengan posisi perut telungkup. Awalnya diperkirakan
bahwa ARDS adalah penyakit yang mengganggu proses difusi yang
mempengaruhi semua area paru-paru secara merata. Sekarang
diketahui bahwa area paru-apru dependen laebih rusak berat
daripada area paru-paru nondependen. Membalikkan pasien ke
posisi tengkurap dapat meningkatkan perfusi ke area paru yang
tidak terlalu rusak, meningkatkan kecocokan ventilasi-perfusi, dan
menurunkan intrapulmonal shunting. Adalah penting bahwa
kondisi abdomen atau perut harus dibiarkan menggantung bebas
untuk memfasilitasi penurunan diafragma. Posisi tengkurap
dikontraindikasikan pada pasien dengan peningkatan tekanan
intrakranial, ketidakstabilan hemodinamik, cedera tulang belakang,
atau operasi abdomen. Terapi dianggap berhasil jika pasien
mengalami peningkatan tekanan oksigen lebih besar dari 10
mmHg dalam waktu 30 menit setelah ditempatkan dalam posisi
tengkurap.

Waktu pemberian posisi (lama pemosisian tengkurap dan
frekuensi pemberian posisi) biasanya didasarkan pada toleransi
kemampuan pasien terhadap prosedur, keberhasilan dalam
meningkatkan tekanan oksigen pasien, dan apakah pasien mampu
mempertahankan peningkatan tekanan oksigen saat diputar
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kembali dalam posisi terlentang. Posisi tengkurap dihentikan
ketika pasien tidak lagi menunjukkan respons terhadap perubahan
posisi. Pemberian posisi pronasi atau tengkurap juga dapat
menimbulkan komplikasi diantaranta yaitu Kketidakstabilan
hemodinamik, edema wajah, ulkus dekubitus, aspirasi, dan ulserasi
kornea.

9.10.2 Posisi Rotasi

Terapi rotasi dianggap dapat meningkatkan oksigenasi
melalui penyesuaian ventilasi dengan perfusi yang lebih baik dan
untuk mencegah komplikasi paru yang berhubungan dengan tirah
baring dan ventilasi mekanis. Namun, untuk mencapai manfaat
tersebut, rotasi harus agresif, dan pasien harus diputar setidaknya
400 per sisi, dengan total minimal 800, setidaknya selama 18 jam
sehari. Dalam satu penelitian, terapi kinetik menurunkan kejadian
pneumonia terkait ventilator dan atelektasis lobar pada pasien
penyakit dalam, bedah, dan trauma. Komplikasi dari prosedur ini
diantaranya yaitu ketidakstabilan hemodinamik dan ulkus. Rotasi
lateral tidak menggantikan reposisi manual untuk mencegah ulkus
dekubitus. Reposisi mengubah hubungan permukaan posterior
pasien dengan matras tempat tidur. Kondisi yang demikian
memberi kulit kesempatan untuk reperfusi dan ventilasi. Satu studi
menemukan bahwa pasien yang menerima terapi rotasi masih
dapat menimbulkan ulkus dekubitus pada sakrum, oksiput, dan
tumit.
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BAB 10
PEMASANGAN CENTRAL VENOUS
PRESSURE (CVP)

Oleh Wa Nuliana

10.1 Pengertian

CVP (Central Venous Pressure) atau tekanan vena sentral
merupakan gambaran untuk menilai status hemodinamik
terutama pada tekanan preload (pengisian ventrikel kanan) dan
atrium kanan (Gupta, 2018). Nilai normal tekanan CVP adalah 2-6
mmHg (5-10 cm Hz0) (E, 2007). Tekanan CVP pada seseorang
dapat meningkat atau menurun. Kondisi ini dipengaruhi oleh
beberapa faktor. Faktor yang dapat menurunkan tekan CVP
meliputi; vasodilatasi perifer dan hipovolemia. Sedangkan faktor
yang dapat meningkatkan tekanan CVP misalnya gagal jantung
kanan dan hipervolemia, regurgitasi trikuspid; stenosis pulmonal;
dan hipertensi pulmonal (Hill, 2018).

Pengukuran tekanan vena sentral dilakukan dengan
memasukan kateter vena dimana ujung kateternya terletak
disepertiga proksimal vena cava superior, atrium kanan, atau vena
cava inferior (Smith and Nolan, 2013) dan tekanan venanya diukur
dengan menggunakan manometer atau tranducer (Cole, 2008; Hill,
2018). Tindakan pemasangan kateter pada vena sentral disebut
juga sebagai Central Venous Chateter (CVC).

159



Manometer system

Intravencus fluid

Manaimatear

ﬂlrue-way"’

t
= Reght atrium

Muonitor

Flushing device Right atrium

Gambar 10.1 pengukuran CVP dengan sistem
manometer dan sistem transducer (E, 2007)
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10.2 Tujuan

Tujuan dilakukan pemasangan CVP adalah menilai fungsi
pembuluh darah balik (vena) dan menilai pompa jantung, selain itu
tindakan ini dapat membantu pemberian terapi misalnya
cairan/elektrolit dan pengobatan serta memfasilitasi pengambilan
darah untuk pemeriksaan laboratorium (Mansjoer, 2019).

10.3 Lokasi Pemasangan CVP

Pemasangan kateter vena sentral dilakukan pada vena
perifer atau vena proksimal seperti vena jugularis interna, vena
subclavikula dan femoralis (Smith and Nolan, 2013).

Meodial head
sternocleidomastoid
muscle — 18-gauge needie

P e /W\ / A —

:va___f:,."

Intamal
)\ jugular vein

Masioid External
process juguiar vein

J-wire is inserted Cathater skdes over J-wire,
through needle which is subseguently removed

FIGURE 5-16 Rightinternal jugular cannulation with Seldingar's techniqua (see taxt)

Gambar 10.2 Tempat Pemasangan Kateter Vena Sentral Pada
Vena Jugularis Interna
(https://www.brainkart.com/article/Central-Venous-
Catheterization 26793/)
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Gambar 10.3 ..tempat pemasangan kateter vena sentral pada vena
sub klavikula dan femoralis (Mansjoer, 2019)
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10.4 Indikasi dan kotraindikasi Pemasangan CVP
10.4.1 Indikasi pemasangan CVP
Indikasi pemasangan CVP diantaranya;

1.

o

8.

Memonitoring hemodinamik (tekanan vena sentral)

2. Akses vena perifer yang tidak memungkinkan
3.
4

Mengakses vena secara darurat

Pemberian obat-obatan vasoaktif, kemoterapi, dan nutrisi
parenteral

Pemberian resusitasi cairan atau darah secara cepat untuk
mengatasi hipovelemia dan syok

Aspirasi emboli udara

Prosedur khusus seperti pemasangan pacu jantung
transkutan, hemodialisis atau plasmapheresis

Insersi kateter arteri pulmonal (Kilmer, 2010).

10.4.2 Kontraindikasi pemasangan CVP

Kontraindikasi dalam pemasangan CVP menurut Smith and

Nolan, (2013) meliputi;

1.

oUW

Koagulapati mencakup pasien yang mendapat terapi
antikoagulan (heparinisasi)

Trombositopenia

Pneumotorax

Vessel Trombosis

Stenosis atau disrupsion

Infeksi pada daerah penusukan.

10.5 Prosedur Pemasangan Akses Vena Sentral (Central

Venous Chateter / CVC)
Pemasangan akses vena sentral berdasarkan buku pedoman

standar prosedur operasional oleh PPNI (2021) disebutkan bahwa;
Pemasangan akses vena sentral merupakan suatu tindakan untuk
pemberian cairan, obat-obatan dan produk darah melalui jalur
masuk pembuluh darah vena yang telah ditentukan (disiapkan).
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tindakan ini dilakukan pada pasien dengan diagnosa keperawatan
seperti penurunan atau risiko curah jantung, risiko perfusi miokard
tidak efektif, perfusi perifer tidak efektif, gangguan atau sirkulasi
spontan, hipovelemia, risiko hipovolemia, hipervolemia, risiko
ketidakseimbangan cairan, diare, ikterik neonatus, risiko syok,
risiko perfusi renal tidak efektif, risiko gastrointestinal tidak efektif,
penurunan kapasitas intrakranial dan risiko infeksi (PPNI, 2021).
Prosedur tindakan pemasangan akses vena sentral meliputi (PPNI,
2021);
1. Identifikasi pasien meliputi nama lengkap, tanggal lahir, dan
atau nomor rekam medis (minimal 2 identitas).
2. Jelaskan tujuan dan tahapan prosedur yang dilakukan.
3. Siapkan alat dan bahan yang diperlukan;
a. Handscoen steril
Baju tindakan steril
Duk steril
Kateter vena sentral sesuai ukuran
Set kateter vena sentral (CVC)
Jarum dan benang steril
Spuit 3 ccdan 5 cc
Lidocain injeksi
Cairan antiseptik
Pengalas
Bengkok
4. Mencuci tangan dengan menggunakan 6 langkah

FT i ER e AN o

5. Atur posisi pasien dengan posisi semi-fowler atau supine
(sesuai kebutuhan)

6. Letakan alat dan bahan disamping pasien

7. Gunakan baju dan handscoen steril

8. Lakukan desinfeksi dengan cairan anti septik pada daerah
insersi
9. Pasang duk steril
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10. Dampingi dan observasi pasien selama pelaksanaan oleh
operator

11. Pastikan akses vena sentral terpasang dan berfungsi dengan
baik

12. Rapikan pasien dan alat yang digunakan

13. Lepaskan baju dan handscoen

14. Mencuci tangan dengan menggunakan 6 langkah

15. Dokumentasikan prosedur yang telah dilakukan dan
respons pasien.

10.6 Prosedur Pemantauan CVP

Pemantauan CVP merupakan suatu tindakan yang
dilakukan untuk mengevaluasi fungsi jantung terutama atrium
kanan dengan memantau tekanan di atrium kanan dan tekanan
darah vena cava. Tindakan ini dapat dilakukan pada pasien dengan
diagnosa keperawatan seperti; perfusi perifer tidak efektif,
penurunan curah jantung, hipovolemia, risiko perfusi tidak efektif,
risiko penurunan curah jantung, risiko hipovolemia dan risiko syok
(PPNI, 2021).

Adapun luaran keperawatan yang dapat dihubungkan
dengan tindakan pemantauan CVP meliputi; perfusi perifer
meningkat, curah jantung meningkat, status cairan membaik dan
tingkat syok menurun (PPN, 2021).

Pemantauan CVP dapat dilakukan dengan cara (Cole, 2008; PPNI,
2021);
1. Identifikasi pasien meliputi nama lengkap, tanggal lahir, dan
atau nomor rekam medis (minimal 2 identitas).
2. Jelaskan tujuan dan tahapan prosedur yang dilakukan.
3. Siapkan alat dan bahan yang diperlukan meliputi;
a. Manometer
b. Penggaris atau water pass
c. Cairan Nacl 0,9%
d. Three Way

165



o U s

e. Setinfus

Mencuci tangan dengan menggunakan 6 langkah

Pastikan kepatenan selang CVC (Central Venous Chateter)
Atur posisi pasien dengan posisi supine atau semi
recumbent

Tentukan titik nol (zero point) dengan mensejajarkan
manometer dengan aksis plebostatik

Gunakan water pass atau penggaris pada manometer untuk
memastikan bahwa titik nol yang ditentukan telah tepat.

I\ o, -' e

. ] aksis plebostatik
a ey
<
N
A: fourth intercostal space; 8; midailiary line o
Gambar 10.4 a) aksis plebostatik (Hill, 2018)
b
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11.

12.
13.
14.
15.
16.

17.
18.

-l =
Gambar 10.5 b) kesejajaran manometer dan aksis
plebostatik, c) lokasi water pass (Cole, 2008).

Berikan tanda pada aksis plebostatik.

.Tutup three way ke arah pasien dan buka ke arah

manometer.

Buka klem cairan infus pasien dan alirkan perlahan untuk
mengisi manometer ke level yang lebih tinggi dari nilai
normal (20 Cm H20).

Tutup aliran infus dari pasien dan buka three way dari
manometer ke arah pasien.

Perhatikan penurunan cairan dalam manometer dan tunggu
hingga penurunan cairan berhenti.

Baca angka yang tertera pada manometer ketika cairan
berhenti

Beritahukan hasil pemantauan (jika perlu)

Atur interval pemantauan sesuai dengan kondisi pasien
Mencuci tangan dengan menggunakan 6 langkah

Catat hasil pemantauan dan laporkan jika ada kelainan pada
buku catatan keperawatan.

167



10.7 Komplikasi Pemasangan CVP
Komplikasi yang dapat terjadi pada pemasangan CVP

menurut Kolikof, Peterson and Baker (2022);

1. Komplikasi saat prosedur seperti; aritmia, atrial puncture,
penusukan pada paru tanpa atau dengan pneumotoraks,
perdarahan yang menimbulkan hematoma sehingga
menimbulkan obstruksi jalan napas, injury pada trakea dan
emboli udara selama penusukan atau pelepasan kateter
vena.

2. Komplikasi setelah prosedur seperti; infeksi kateter
(bakteri/ jamur), stenosis vena sentral, thrombosis dan
koagulapati.
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BAB 11
PASIEN AMUK

Oleh Ira Kusumawaty

11.1 Pendahuluan

Amuk merupakan salah satu manifestasi terburuk dalam
rentang perilaku kekerasan(Ackley et al, 2017; Malfasari et al,
2020; Marie & SaadAdeen, 2021). Pada rentang ini secara
berurutan dimulai dari respon adaptif hingga respon maladaptif
adalah asertif, frustasi, pasif, agresif dan amuk atau perilaku
kekerasan. Bentuk amuk diwujudkan dalam bentuk perasaan
marah, kehilangan kemampuan dalam mengendalikan diri,
sehingga berimplikasi perilaku untuk mendestruksi diri sendiri
serta orang yang berada di sekitarnya.

Agresi atau kekerasan dapat terjadi ketika pasien memiliki
keterampilan yang tidak tepat untuk menghadapi perasaan
frustrasi, ketakutan, dan kecemasan, atau sebagai ekspresi
perasaan ini oleh pasien yang tidak sehat(Ackley et al, 2017;
Malfasari et al, 2020; Marie & SaadAdeen, 2021). Perilaku ini
mungkin ada pada pasien yang mengalami nyeri akut atau kronis,
atau pada pasien yang terutama memiliki gangguan fisik (seperti
putus obat atau alkohol, stroke, cedera kepala atau penyakit
Alzheimer). Agresi atau kekerasan juga dapat disebabkan oleh efek
beberapa obat terapeutik (misalnya, kortikosteroid)(Anggraini,
2017; Bellman et al,, 2022; de Looff et al,, 2018; Lim et al., 2019;
Price etal,, 2018).

Beberapa gangguan neurologis telah dikaitkan dengan
perubahan kepribadian yang juga dapat mengakibatkan
kekerasan(Masyah, 2020; Vigo et al., 2016). Dalam beberapa kasus,
peningkatan risiko kekerasan dan perilaku impulsif yang
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mengakibatkan kekerasan dapat dikaitkan dengan pasien dengan
gejala psikotik aktif (yang mungkin merespons halusinasi atau
delusi perintah), pasien dengan gangguan penyalahgunaan zat dan
mereka yang memiliki komorbiditas penyalahgunaan zat dan
gangguan mental. Baik pria maupun wanita dapat menampilkan
perilaku agresif atau kekerasan.

Agresi dapat memberi pasien perasaan berkuasa untuk
mengimbangi perasaan tidak mampu dan kecemasan(Dehghan-
nayeri & Adib-Hajbaghery, 2011; Martini, Sri; Kusumawaty, 2021).
Pasien-pasien yang agresif dan bermusuhan seringkali memiliki
kemampuan yang terbatas untuk mengatasi frustrasi mereka, dan
agresi mereka kadang-kadang memungkinkan mereka untuk
memiliki cara mereka sendiri dan dengan demikian tampaknya
kebutuhan mereka terpenuhi. Sekitar 50 persen pasien dengan
perilaku pra-serangan (seperti agresi verbal, tingkat aktivitas tinggi
dan invasi ruang pribadi) tidak pernah menyerang staf(Stuart Gail
W, 2019). Salah satu pemicu terkuat adalah ketika pasien tersebut
merasa bahwa dia diperlakukan tidak adil atau tanpa rasa
hormat(Kristian Hill et al., 2013; Wu et al., 2020).

11.2 Pengkajian Asuhan Keperawatan

Strategi yang paling efektif untuk mencegah atau
mengurangi kekerasan didasarkan pada evaluasi komprehensif
terhadap pasien tersebut, yang hanya dapat dicapai dengan
pengkajian psiko-sosial penuh yang mencakup faktor- faktor sosial
dan psikiatri historis, budaya(Fink, 2016; Stuart Gail W, 2019).
Keadaan mental pasien tersebut saat ini, riwayat agresi atau
kekerasan, riwayat pelecehan dan menyakiti diri sendiri, riwayat
perkembangan, pemicu dan respons sebelumnya terhadap
pengobatan adalah semua komponen yang diperlukan untuk
memungkinkan diagnosis dan formulasi psikiatri. Setiap riwayat
tentang masalah medis atau organik yang relevan (misalnya
trauma, interaksi obat, sepsis atau stroke pada pasien tua) harus
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diselidiki dan dihilangkan, terutama jika perilaku pasien tersebut
tidak sesuai dengan karakternya.

Perawat harus menunjukkan empati yang tulus dan
mencoba memahami sebanyak mungkin tentang individu sebagai
pribadi, bukan hanya sebagai pasien, dan mempertimbangkan
bagaimana perasaan atau reaksi perawa, jika mereka berada pada
kondisi pasien tersebut. Ini harus menjadi proses kolaborasi yang
dinamis dengan pasien dan keluarga atau pasien yang mengakui
pengalaman masa lalu, dengan mempertimbangkan setiap arahan
sebelumnya. Klinisi harus mendapatkan pemahaman tentang
konteks kekerasan atau agresi untuk individu, yang mencakup
masukan mereka tentang perasaan dan perilaku mereka ketika
bertindak agresif atau kekerasan. Penting untuk mencoba
memastikan di awal proses, apa yang sebenarnya diinginkan dan
diharapkan pasien dan juga menyadari kesulitan sosial, keluarga
atau hukum.

Mencari pendapat pasien tentang risiko dan hal yang dapat
menguranginya bermanfaat sebagai cara untuk melibatkan pasien
dalam perawatan, sarana untuk menemukan pemahaman mereka
tentang situasi dan juga untuk mendorong mereka untuk
mempertimbangkan prekursor dan hasil dari agresi atau
kekerasan. Mendorong pasien untuk menilai risiko dan faktor
protektif mereka sendiri, misalnya melalui wawancara semi-
terstruktur, memberi mereka kesempatan untuk berbagi
perspektif mereka sendiri tentang keberadaan setiap domain. Hal
ini meningkatkan wawasan pasien tentang pentingnya faktor
tertentu, tetapi seringkali juga memunculkan masalah dan peluang
yang sebelumnya tidak dibahas.

Dalam memberikan perawatan di mana ada risiko
kekerasan atau agresi, mau tidak mau harus ada keseimbangan
antara keselamatan keluarga, pasien, staf kesehatan mental dan
pasien lain, serta perlakuan dan kebebasan individu yang
menerima  perawatan. Sementara  keselamatan adalah

172



pertimbangan utama, penting bahwa perawatan diberikan dengan
menggunakan praktik yang paling tidak membatasi. Perkiraan
risiko yang terlalu tinggi dapat mengakibatkan kendala yang tidak
perlu pada pasien dan intervensi yang mahal (Keller & Miller,
2006). Perhatian terhadap risiko ini, alih-alih merangsang praktik
yang lebih baik dan lebih aman, tampaknya berdampak negatif
pada profesional kesehatan mental, praktik profesional, pengguna
layanan, dan masyarakat.

Publik dan pembuat kebijakan memiliki harapan bahwa
pengkajian yang akurat dari risiko kekerasan atau agresi pada
pasien kesehatan mental harus menjadi keterampilan inti bagi para
profesional kesehatan mental. Beberapa faktor yang
mempengaruhi risiko akan bersifat jangka panjang dan tidak
mungkin berubah sedangkan yang lain akan lebih mudah diubah
dan bervariasi. Harus ada pembedaan yang jelas antara faktor
statis yang tidak dapat diubah (misalnya jenis kelamin, riwayat
kekerasan) dan faktor dinamis (misalnya kepatuhan pengobatan,
stres psikososial), yang dapat dimodifikasi(Barakat et al, 2021).
Karena beberapa aspek risiko biasanya akan bervariasi ke tingkat
yang lebih besar atau lebih kecil, pengkajian risiko harus menjadi
proses yang rutin dan berkelanjutan. Pengkajian risiko adalah
evaluasi bahaya atau ancaman dalam situasi sekarang dan bukan
prediktor peristiwa masa depan(Barakat et al,, 2021). Pengkajian
harus peka terhadap individu dan tidak boleh menghasilkan
pembatasan yang tidak perlu jika tidak ada risiko.

11.3 Proses Terjadinya Perilaku Kekerasan

Kecemasan yang disebabkan oleh adanya stress
mengakibatkan munculnya kemarahan. Bentuk respon kemarahan
diaktualisasikan melalui pengungkapan secara verbal, menekan
maupun menantang(Hayes et al, 2017; Merrick et al, 2017).
Stressor yang bersifat internal araupun eksternal mengakibatkan
munculnya kemarahan. Cara individu dalam memaknai penyebab
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kemarahan sangat beragam hingga menyedihkan dan
menjengkelkan.

114 Mengenali Faktor-faktor Potensial Perilaku
Kekerasan atau Agresi

Sangat sedikit pasien kesehatan mental yang menunjukkan
kekerasan atau agresi dan tidak ada gambaran Kklinis tunggal yang
terkait dengan kejadian tersebut. Gejala gangguan jiwa bersifat
dinamis dan fluktuatif(Myin-germeys et al, 2018). Oleh karena itu,
ketika menyelidiki hubungan antara penyakit mental dan perilaku
kekerasan, penting untuk menentukan apakah pasien bergejala
ketika insiden kekerasan terjadi dan jenis, sifat dan pengaruh
gejala. Masalah kognitif seperti gangguan pengkajian atau
kemampuan penalaran, kurangnya wawasan, ambang batas yang
berkurang untuk agresi, impulsif atau respons afektif yang tidak
biasa mungkin ada sebagai faktor stabil yang harus
dipertimbangkan yang mungkin terjadi terlepas dari perubahan
gejala. Terkadang ada asumsi yang tidak perlu dipertanyakan lagi
tentang hubungan antara penyakit mental dan kekerasan.

Dari perspektif statistik, prediktor terbaik dari kekerasan
atau agresi adalah sejarah yang sama; namun, faktor sosial atau
lingkungan tertentu mungkin memiliki pengaruh yang sangat
besar. Harus ditekankan bahwa pentingnya faktor-faktor tersebut
didasarkan pada probabilitas statistik dan oleh karena itu, menurut
definisi, tidak akan berlaku dalam semua kasus. Penting untuk
mempertimbangkan setiap faktor potensial yang berkaitan dengan
konteks fisik dan sosial pasien tersebut karena ini dapat
dimodifikasi, yang akibatnya dapat mempengaruhi dampak yang
mungkin dimiliki oleh faktor tertentu.
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2.

Penyakit mental yang serius

Psikosis sendiri merupakan faktor yang signifikan secara
statistik dalam kemungkinan terjadinya kekerasan,
terutama jika ada masalah ancaman atau kontrol.

Bagi pasien yang mengalami psikosis paranoid, tindakan
kekerasan lebih mungkin direncanakan dengan baik.
Kehadiran halusinasi saja tidak meningkatkan risiko kecuali
mereka membangkitkan emosi negatif. Halusinasi perintah
lebih mungkin untuk dipatuhi jika berhubungan dengan
delusi, terkait dengan suara-suara yang familiar atau
menunjukkan superioritas pribadi, keuntungan potensial
atau harga diri.

Semakin sistematis delusi, semakin terfokus pada target,
semakin besar kemungkinan kekerasan akan terjadi.

Delusi yang terkait dengan ancaman atau kontrol
(bayangan penganiayaan atau manipulasi) menghadirkan
risiko dan kombinasi delusi dan ketakutan menghadirkan
risiko tinggi untuk kekerasan.

Untuk skizofrenia, gejala positif dikaitkan dengan risiko
kekerasan yang lebih besar. Gejala negatif yang tinggi, jika
muncul dengan sendirinya, dikaitkan dengan penurunan
risiko.

Untuk gangguan mood, gejala psikotik (positif)
meningkatkan risiko kekerasan.

Pasien yang mengalami mania cenderung lebih menyerang
ketika batasan diberlakukan, misalnya membatasi gerakan
mereka, tetapi mereka umumnya melakukan tindakan
kekerasan yang tidak terlalu serius.

Penyalahgunaan zat
Banyak sorotan terhadap adanya peningkatan dramatis

dalam risiko kekerasan atau agresi ketika ada masalah
penyalahgunaan alkohol atau narkoba, yang dapat menurunkan
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kontrol impuls. Selain itu, adanya masalah penyalahgunaan zat
dapat menggantikan riwayat kekerasan sebelumnya sebagai
indikator terbaik kekerasan di masa depan. Pasien yang menderita
penyakit mental berat yang menyalahgunakan alkohol lebih
mungkin melakukan kekerasan; untuk penyalahgunaan zat,
kemungkinannya meningkat secara signifikan (Stabel & Kroeger-
geoppinger, 2013).

Ketika penyalahgunaan zat terjadi dalam kombinasi dengan
gangguan kepribadian, risiko kekerasan dapat meningkat. Pasien
dengan gangguan kepribadian ambang dapat menunjukkan
perilaku berisiko dan impulsif, menunjukkan agresi yang diarahkan
pada diri sendiri sebagai strategi untuk mengatur perasaan negatif
yang intens (misalnya marah, malu atau bersalah) dan
menampilkan agresi reaktif ketika mereka merasa terancam,
terprovokasi atau ditolak. Alkohol dan banyak obat-obatan
memiliki efek disinhibisi dan meningkatkan kemungkinan bahwa
pasien tersebut dapat bertindak berdasarkan impuls kekerasan;
stimulan seperti kokain atau metamfetamin terutama terkait
dengan rasa malu, kebesaran dan paranoia dan berkontribusi
terhadap perilaku kekerasan.

Meskipun peningkatan jumlah presentasi di mana kedua
masalah kesehatan mental dan penyalahgunaan zat hadir,
seringkali ada disasosiasi antara keduanya menyangkut
perencanaan perawatan. Diperlukan perawat jiwa yang dapat
lebih memahami dan terlibat dengan pengobatan dan pengelolaan
masalah penyalahgunaan zat yang berkaitan dengan masalah
kesehatan jiwa. Biasanya, perawat akan secara rutin menangani
pasien yang memiliki komorbiditas ini dan oleh karena itu mereka
harus kompeten untuk memberikan perawatan yang tepat.

3. Pengalaman masa kecil

Beberapa peneliti telah melaporkan hubungan yang kuat
antara penganiayaan masa kanak- kanak dan kekerasan kemudian
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dan viktimisasi di masa dewasa untuk pasien-pasien yang
menampilkan kekerasan.

a.

4.

Anteseden masa kanak-kanak dari kekerasan pasien dewasa
sering menderita kebrutalan pasien tua, pembakaran dan
kekejaman terhadap hewan.

Sekarang telah diketahui dengan baik bahwa pasien dengan
gangguan mental lebih mungkin menjadi korban kekerasan dan
pelecehan (dan / atau telah menyaksikannya sebagai anak-
anak) daripada populasi umum, dan bahwa mereka terus
berada pada peningkatan risiko menjadi  korban.
kekerasan(Guo, 2020; Quinn et al.,, 2018).

Semakin besar jumlah berbagai jenis penganiayaan dini,
semakin luas kekerasan di masa dewasa untuk individu yang
melakukan kekerasan (Fink, 2016).

Menyakiti diri sendiri
Menyakiti diri sendiri telah dikaitkan dengan peningkatan

risiko kekerasan(Patton & Viner, 2007; Sezgin & Punamaki, 2020).
Terdapat hubungan antara menyakiti diri sendiri dan peningkatan
risiko pelanggaran kekerasan. Sengaja melukai diri sendiri dapat
dilihat sebagai penanda perilaku awal dari kesulitan dengan
regulasi emosi dan perilaku yang, terlepas dari gangguan kejiwaan
yang terjadi bersamaan, dapat meningkatkan risiko melakukan

kejahatan kekerasan.

5. Pertimbangan umum

a. Ancaman lebih mungkin dilakukan jika dilakukan kepada
pasien yang dikenal, dilakukan secara tatap muka atau
diperkenalkan di akhir kontroversi daripada di awal
konfrontasi.

b. Baik kemarahan atau ketakutan sering mendahului kekerasan

dan dapat bermanifestasi dalam indikator perilaku dan
fisiologis yang menjadi ciri individu: perilaku yang dihasilkan
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dari sifat pribadi yang lebih gigih seperti bahasa yang
mengancam dan peningkatan aktivitas motorik adalah
prediktor serangan yang lebih besar dan kumpulan ciri-ciri
kepribadian yang terkait dengan kekerasan meliputi: impulsif,
tidak toleran terhadap frustrasi atau kritik, komitmen tindakan
antisosial berulang (misalnya mengemudi dengan sembrono);
pemusatan diri dan proyeksi menyalahkan pasien lain.

11.5 Perencanaan Perawatan

Sebagai bagian dari proses perencanaan perawatan, tiga

pertanyaan penting harus dijawab:

a. Apayang perlu diketahui tentang pasien tersebut?

b. Apa yang diinginkan pasien itu terjadi?

c. Sejauh mana masalah pasien tersebut dapat dipecahkan saat
ini?

Pasien yang dikenal kejam atau agresif harus memiliki
rencana pengelolaan yang mengidentifikasi pemicu yang dapat
memicu perilaku ini bersama dengan strategi pencegahan dan de-
eskalasi yang sesuai serta tanggung jawab pasien. Rencana tersebut
harus dibagikan (dan diperbarui) secara tepat waktu dengan
departemen atau agensi lain di mana pasien kemungkinan akan
hadir.

Selain hal-hal yang dapat memicu kekerasan atau agresi,
mungkin ada faktor protektif yang mengurangi kemungkinan
terjadinya. Ini juga harus dipertimbangkan baik dalam menilai
risiko dan juga untuk dimasukkan dalam rencana keselamatan
untuk memandu pasien, keluarga dan perawat di masa depan.
Rencana ini, yang berfokus pada kemampuan individu untuk
secara positif melindungi dan menjaga keselamatan mereka
sendiri, merupakan pendekatan yang lebih disukai daripada
rencana perawatan yang lebih tradisional, yang biasanya merinci
risiko, seringkali tanpa strategi praktis untuk menghindarinya.
(Breslau et al, 2011)menganjurkan eksplorasi awal kemungkinan
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faktor protektif sebagai pendekatan yang tidak mengancam dan
menarik, yang mengarah pada keterbukaan pasien dan
memberikan lebih banyak informasi untuk pengkajian
komprehensif daripada pengkajian berorientasi risiko tradisional.
Juga, dari perspektif forensik,(Adila & Kurniawan, 2020).
Menyatakan bahwa: pengenalan faktor protektif harus menjadi
bagian penting dari manajemen risiko dan intervensi untuk
mengurangi pelanggaran berulang.

11.6 Perencanaan Berfokus pada Keselamatan

Dalam perencanaan untuk menghindari kekerasan atau
agresi, harus ada fokus pada apa yang secara positif perlu terjadi
untuk menjaga keamanan, harus ada rencana terpadu. Tujuan
untuk merawat pasien yang agresif atau kasar atau melakukan
kekerasan meliputi: menjamin keselamatan diri sendiri, staf lain
dan pasien lain, pastikan bahwa pasien tersebut tetap bebas dari
cedera, kembangkan hubungan dengan pasien tersebut
berdasarkan empati dan kepercayaan, promosikan strategi koping
dan manajemen yang efektif untuk menghadapi frustrasi,
ketakutan, dan kecemasan, yang mungkin bertindak sebagai
pemicu episode agresif atau kekerasan. Promosikan keterlibatan
pasien tersebut dengan jaringan sosial dan dukungan mereka,
memastikan kerjasama yang efektif dengan penyedia layanan
terkait lainnya, melalui pengembangan hubungan kerja dan
komunikasi yang efektif serta dukung dan promosikan aktivitas
perawatan diri untuk keluarga dan pengasuh pasien yang agresif
atau melakukan kekerasan.

Rencana keselamatan mendukung pemulihan dan
penentuan nasib sendiri dan harus dikembangkan secara
kolaboratif dengan pasien, keluarga pasien. Rencana keselamatan
tidak harus menjadi dokumen yang berdiri sendiri tetapi dapat
dimasukkan sebagai bagian dari rencana perawatan, dukungan dan
pemulangan yang diuraikan dalam UU Kesehatan Jiwa 2014,
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rRencana keselamatan harus direvisi dan diperbarui pada titik-titik
transisi yang signifikan dalam perawatan atau
perubahan/kemerosotan keadaan Kklinis karena ini mewakili
waktu-waktu potensi peningkatan risiko, dan harus ditinjau
kembali sebagai bagian dari tinjauan pasca-insiden. Pasien dan
keluarga harus berpartisipasi dalam pertemuan formal
multidisiplin untuk mengembangkan dan meninjau rencana
keselamatan. Kesempatan harus disediakan bagi mereka untuk
bertemu, baik secara terpisah atau bersama-sama, dengan perawat
kunci sebelum dan sesudah pertemuan.

Rencana keselamatan harus mengenali individualitas risiko
dengan mengidentifikasi pemicu dan keadaan spesifik yang dapat
membahayakan keselamatan, memungkinkan rencana
keselamatan digunakan secara proaktif dan dengan cara
pencegahan untuk mencegah eskalasi agresi atau kekerasan.
Menjelaskan bagaimana tanggung jawab untuk keselamatan akan
dibagi dengan menentukan tindakan dan peran yang disepakati
untuk pasien, keluarga mereka dan perawat dalam menerapkan
rencana keselamatan, merumuskan strategi untuk mengurangi
risiko dan  meningkatkan = keselamatan @ yang  juga
mempertimbangkan pandangan pasien dan keluarga dalam
mengidentifikasi intervensi mana yang mungkin berhasil
menghubungkan strategi dengan kekuatan pasien dan pemulihan/
tujuan hidup mereka, mengeksplorasi gangguan yang telah
diidentifikasi pasien untuk mengurangi kemungkinan kekerasan
atau agresi. Selain itu untuk meningkatkan kapasitas pasien untuk
menjaga dirinya tetap aman, memberdayakan orang tua/wali
untuk melindungi anak/remaja dengan menjadi peserta aktif
dalam rencana keselamatan, mengidentifikasi tindakan yang akan
diambil, kapan dan oleh siapa jika terjadi krisis, mengidentifikasi
bagaimana pasien, keluarga mereka, dan perawat akan secara
teratur memantau keselamatan pasien tersebut, merinci tanggung
jawab klinisi untuk tindak lanjut dan menjadwalkan waktu untuk
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tinjauan reguler terhadap rencana keselamatan untuk pengaturan
keselamatan.

Risiko tidak pernah dapat sepenuhnya dihilangkan dan
manajemen risiko positif, yang mengakui bahwa semua keputusan
mengandung beberapa elemen risiko, harus menjadi bagian
integral dari proses perencanaan keselamatan. Pendekatan ini,
yang dibangun di atas kekuatan pasien dan meningkatkan
pemulihan mereka, didasarkan pada hubungan terapeutik yang
saling percaya dan menggunakan praktik yang paling tidak
membatasi. Diperlukan bekerja bersama pasien dan keluarga
mereka, menimbang potensi manfaat dan bahaya dari tindakan
yang mungkin dilakukan. Selanjutnya bersedia mengambil
keputusan yang melibatkan unsur risiko di mana potensi
manfaatnya lebih besar daripada risikonya, dan
mengkomunikasikan keputusan ini, bersama dengan alasannya,
kepada semua yang terlibat.

Sementara tanggung jawab bersama untuk keselamatan
adalah prinsip yang mendasari respons terhadap pasien-pasien
yang mungkin berisiko menjadi pelaku kekerasan atau agresif,
akan ada situasi di mana pasien tidak memiliki kapasitas
pengambilan keputusan untuk menilai implikasi dari tindakan
mereka. Dalam keadaan ini, perawat memiliki tugas perawatan
yang jelas untuk campur tangan demi kepentingan terbaik individu
untuk mendukung keselamatan mereka dan pasien lain.
Kemampuan yang berkurang untuk, atau penolakan langsung
terhadap keterlibatan dalam perawatan harus dianggap sebagai
faktor risiko tersendiri, mendorong eksplorasi lebih lanjut dari
strategi untuk menjaga keselamatan. Ketika kesepakatan mengenai
keputusan dalam rencana keselamatan tidak dapat dicapai dengan
pasien, dan keluarga, maka pandangan mereka harus diakui,
keputusan didiskusikan bersama dan upaya berkelanjutan
dilakukan untuk membantu tanggung jawab individu untuk
keselamatan mereka sendiri dan keselamatan pasien lainnya.
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Perbedaan pandangan dan alasan pengambilan keputusan harus
didokumentasikan dalam rekam medis.

11.7 Tindakan Keperawatan

Implementasi berbagai intervensi dilakukan sepanjang
rentang intervensi keperawatan, mulai dari strategi preventif
(memperluas kesadaran diri, edukasi pasien dalam berkomunikasi
dan mengekspresikan marah, latihan asertif). Diperlukan strategi
antisipatif dalam implementasi keperawatan (saat berkomunikasi
tetap tenang, tidak menghakimi, respek, menghindari kontak mata
langsung, mendengarkan pasien, perubahan lingkungan, tindakan
perilaku, psikofarmakologi) dan strategi pengurungan (manajemen
krisis untuk mengatasi kedaruratan psikiatri, seklusi dan restrain).

Banyak yang dapat dilakukan wuntuk mengurangi
kemungkinan terjadinya peristiwa kekerasan atau agresif.
Pengkajian yang sesuai, persiapan yang memadai, kesadaran diri
klinisi tentang bagaimana memberikan perawatan dan penampilan
mereka di hadapan pasien lain, kesadaran akan situasi pasien saat
ini, kebutuhan dan harapan mereka, semuanya dapat berkontribusi
terhadap perawatan yang lebih aman yang lebih mungkin efektif.
Praktisi perlu memiliki kemampuan organisasi dan mampu
mengembangkan strategi yang bekerja dalam praktik dengan
fleksibilitas untuk menyesuaikannya dengan keadaan.

Kadang-kadang, kemungkinan terjadinya insiden kekerasan
atau agresif dapat dikurangi dengan memperhatikan bagaimana
hal itu dirasakan oleh pasien. Pendekatan yang diambil mungkin
tidak hanya memiliki efek jangka pendek, tetapi juga dapat
mempengaruhi apakah pasien kemungkinan akan terlibat secara
sukarela dengan layanan di masa depan. Perawat harus
mengadopsi pendekatan yang menarik dan non-konfrontatif,
dengan kontak teratur memberikan umpan balik pasien, menjaga
mereka informasi dan menghormati setiap janji yang dibuat
tentang kontak di masa depan. Klinisi harus menghindari

182



memberikan pendapat tentang masalah dan keluhan di luar
kendali mereka.

Penting bagi perawat menyadari suasana hati mereka
sendiri, tingkat toleransi dan perilaku potensial dalam situasi sulit
(dan mempertimbangkan isyarat non-verbal yang mungkin
mereka sampaikan, seperti nada suara). Postur yang agresif dan
kontak mata yang berkelanjutan harus dihindari. Jika pengkajian
diri yang jujur menunjukkan adanya masalah, terkadang lebih
baik menarik diri dan menyerahkannya kepada pasien lain. Klinisi
harus menyadari sikap mereka sendiri, seberapa terlibatnya
mereka dengan pasien tersebut dan setiap emosi
kontratransferensi. Mereka harus hadir sebagai tidak menghakimi
dan telah mempertimbangkan (dan idealnya mendamaikan) setiap
hambatan yang dapat menghambat pendekatan berpikiran
terbuka. Selalu waspada terhadap isyarat verbal dan non-verbal
dari pasien akan membantu mempertahankan respons yang tepat
serta harus fokus pada perilaku.

Memberi informasi kepada pasien tentang situasi saat ini
dan yang diharapkan, misalnya perawatan yang diantisipasi,
rutinitas bangsal, anggota staf, waktu tunggu, kontak pertemuan,
semuanya membuat perbedaan besar pada cara pasien merasakan
perawatan yang diberikan. Sebagai bagian dari melibatkan pasien
dalam merencanakan perawatan mereka, meninjau insiden
kekerasan atau agresif dengan mereka dapat membantu dalam
pencegahan di masa depan. Selama interaksi dengan pasien,
perawat harus:

a. jujur dan terbuka dan terus mempertimbangkan pertanyaan
'apa yang perlu kita ketahui tentang pasien ini??'

b. dorong diskusi tentang masalah apa pun lebih cepat daripada
nanti

c. berlatih mendengarkan secara aktif dan mengajukan
pertanyaan terbuka yang bermakna, relevan, sambil
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mendorong tanggapan dan tetap waspada terhadap isyarat
verbal dan non-verbal

d. ketahuilah bahwa mengungkapkan beberapa informasi secara
tidak langsung dapat memengaruhi keluarga atau pihak yang
mensupport

e. waspadai setiap penurunan kondisi mental pasien dan juga
perlakukan peningkatan yang tidak terduga dengan hati-hati.

Banyak individu yang sakit mental yang menjadi pelaku
kekerasan terhadap pasien lain, seperti banyak pasien bunuh diri,
melakukannya ketika mereka tampaknya menyelesaikan penyakit
akut mereka dan dipulangkan sebelum waktunya, dalam
retrospeksi.

Beberapa makalah telah mengidentifikasi komunikasi yang
tidak memadai oleh staf kesehatan mental sebagai masalah umum
(misalnya Angland et al, 2014) dan sebuah studi oleh
mengungkapkan perbedaan dalam persepsi kualitas komunikasi
antara pasien dan staf di mana staf secara signifikan lebih sedikit
dari pasien(Huber L, 2010; Yunike & Pome, 2021). Perawat harus
memastikan bahwa komunikasi mereka dengan pasien jelas dan
ada pemahaman sama tentang yang dikatakan oleh masing-masing
pihak.

Perspektif pasien harus dicari tentang bagaimana mereka
berada dalam situasi mereka saat ini dan apa yang mereka
harapkan (atau takuti) mungkin terjadi sekarang. Juga,
pengetahuan dan pengalaman anggota keluarga dan pasien tidak
boleh diabaikan. Klinisi harus berusaha secara sadar untuk
memahami budaya dan nilai pasien tersebut dan
mempertimbangkan bagaimana hal ini dapat mempengaruhi
perilaku, reaksi atau respons mereka terhadap pengobatan.
Sementara pendekatan non-konfrontatif empatik harus digunakan,
batas-batas harus ditetapkan jika perlu.

184



Gaya interpersonal empatik dianggap penting ketika
menetapkan batasan; ini melibatkan mendengarkan dan mencari
tahu apa yang terjadi pada pasien dan menyebabkan mereka
bertindak dengan cara yang bermasalah. Pendekatan otoritatif
(adil, hormat, konsisten, dan berpengetahuan) dialami secara
positif oleh pasien dan terbukti meningkatkan kerja sama (Barakat
et al, 2021). Staf administrasi atau pendukung non-klinis juga
harus diberikan pelatihan yang memadai, dukungan dan
pembekalan berkala mengenai keterlibatan dengan pasien, yang
harus membahas topik seperti menunjukkan rasa hormat,
pengakuan tanda peringatan, teknik de-eskalasi dan emosi.
Interaksi yang buruk dengan staf administrasi atau pendukung
dapat memiliki konsekuensi negatif untuk kontak perawat
berikutnya atau merusak pekerjaan sebelumnya oleh perawat
untuk membangun hubungan yang baik.

Perawat harus mengambil pendekatan yang berpusat pada
pasien berdasarkan kepedulian, kasih sayang, kolaborasi dan rasa
hormat untuk memberdayakan pasien dengan menawarkan
pilihan sedapat mungkin. Misalnya, ketika pasien ditahan di
bangsal yang aman, memberi mereka kesempatan untuk memiliki
cuti pendek, disertai segera (bila memungkinkan) dengan prospek
kembali ke bangsal terbuka dalam beberapa hari jika semuanya
berjalan dengan baik, dapat menjadi langkah praktis. demonstrasi
empati untuk kebutuhan pasien tersebut dan dapat membantu
membangun kepercayaan dan rasa hormat.

Mungkin juga ada peluang untuk memiliki pengaruh positif
pada perilaku di mana agresi atau kekerasan telah menjadi strategi
koping yang dipelajari dan diperkuat untuk mengimbangi
keterampilan interpersonal atau kemampuan sosial yang buruk.
McGuire et al melakukan tinjauan meta-analitik dari program
terstruktur untuk remaja dan pasien dewasa yang menunjukkan
agresi berulang atau telah dihukum karena kekerasan pribadi:
manajemen diri emosional, keterampilan interpersonal,
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pemecahan masalah sosial dan pendekatan pelatihan yang terkait
terutama menunjukkan efek positif dengan tingkat keandalan yang
cukup tinggi(Buckley et al,, 2019).

Keluarga atau pasien dapat berisiko tinggi menderita akibat
agresi atau kekerasan dan, dalam kasus pembunuhan, biasanya
menjadi korban. Komunikasi teratur dengan keluarga dan pasien,
memastikan mereka memiliki salinan rencana keselamatan dan
mencari bantuan mereka jika perlu mengirimkan pesan bahwa
keterlibatan mereka penting. Jika mereka menjadi sasaran
kekerasan atau agresi, ini juga dapat memberikan tingkat
dukungan dan sebagai imbalannya dapat memberikan wawasan
atau informasi yang tidak terduga untuk menginformasikan
pengobatan.

Pengguna layanan dan pendukung pasien harus selalu
terlibat dalam keputusan tentang perawatan bila memungkinkan.
Melibatkan keluarga dan pendukung pasien juga dapat
memberikan informasi historis, misalnya tentang kekerasan dalam
rumah tangga, yang dapat mengarah pada kesempatan untuk
memberikan pendidikan atau dukungan. Selain itu, menyadari
bagaimana keadaan keluarga atau pendukung pasien agar dapat
membantu pengkajian Kklinisi tentang perawatan istirahat (bila
perlu) untuk memungkinkan perawatan berkelanjutan jangka
panjang di rumah dipertahankan.

Keluarga dan pendukung harus diakui membawa
pengalaman yang relevan dan keahlian asli untuk pengkajian dan
manajemen risiko. Masukan mereka tidak boleh diabaikan. Namun,
karena perawat yang berpengalaman akan secara rutin menilai
risiko kekerasan, pengkajian profesional mereka tentang
keselamatan tidak boleh diserahkan semata-mata pada keinginan
keluarga, misalnya mengizinkan pasien tersebut untuk kembali ke
rumah jika ada masalah nyata yang menjadi perhatian (Pietild et al.,
2020). Jika perawat tidak setuju maka mereka harus melakukan
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upaya ekstra untuk melihat situasi secara objektif, mencari saran
dari rekan senior jika perlu.

Fitur lingkungan atau sistem pemberian perawatan kadang-
kadang dapat berkontribusi pada pasien yang berperilaku kasar
atau agresif. Pasien gangguan jiwa yang tidak menerima perawatan
yang tepat dengan cepat, dapat menyebabkan frustrasi dan
kemarahan. Jika memungkinkan, pengaturan layanan harus
menghindari rangsangan yang berlebihan dan ruang tunggu harus
nyaman. Pandangan pasien tentang hal ini penting untuk
mendapatkan pemahaman tentang lingkungan dari sudut pandang
mereka. Proses pasien terlihat tidak boleh termasuk penundaan
yang tidak perlu atau permintaan informasi yang berulang. Mereka
harus terus diberi tahu jika ada kemungkinan akan terjadi
penundaan yang signifikan sebelum terlihat, dalam hal ini mereka
harus ditawari makanan dan minuman. Ketika situasi kekerasan
atau agresif meningkat, dan keamanan mengizinkan, pasien harus
dilibatkan secara terpisah dari pengguna layanan lain untuk
meminimalkan dampak apa pun.

Pentingnya komunikasi yang baik tidak dapat dilebih-
lebihkan. Pihak layanan memiliki tanggung jawab untuk
meletakkan dasar bagi komunikasi yang efektif dan harus
menciptakan budaya komunikasi positif, memastikan perawat
menyadari bagaimana dan kapan informasi harus dibagikan,
memastikan staf mengetahui apa yang merupakan, dan tidak,
pengungkapan diri yang tepat. Pengaturan perawatan rawat inap
harus dapat mengakomodasi masalah komorbiditas yang terjadi
secara teratur yang biasanya ditemui pada populasi pasien, apakah
ini penyalahgunaan zat atau masalah kesehatan fisik umum.
Layanan harus merencanakan fakta bahwa insiden kekerasan atau
agresif akan terjadi dan memiliki kebijakan dan pedoman lokal
untuk memastikan bahwa staf dan lingkungan telah dipersiapkan
secara memadai untuk meminimalkan kemungkinan peristiwa
yang dapat terjadi.
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BAB 12
PERDARAHAN POSTPARTUM

Oleh Nurmah Rachman

12.1 Pendahuluan

Perdarahan post partum pada wanita bersalin tidak
diragukan lagi, karena proses persalinan yang menggunakan
prosedur pelayanan obstetrik untuk semua wanita yang
dirawat di dalam proses persalinan. Pelayanan yang diberikan
oleh dokter kandungan, bidan maupun perawat maternity yang
bertugas di ruang bersalin harus diprogramkan dengan baik
untuk mengenali pasien yang berisiko perdarahan post partum.

Perdarahan postpartum adalah penyebab utama
kematian ibu di negara-negara berpenghasilan rendah dan
secara global sebagian besar kematian akibat perdarahan
postpartum selama 24 jam pertama kelahiran dapat dihindari
melalui perawatan kehamilan yang baik dan proses persalinan
menggunakan uterotonika profilaksi selama kala III persalinan
dengan manajemen yang tepat waktu dan tepat. Tujuan utama
dari penulisan ini, berdasarkan pengalaman dan beberapa hasil
penelitian. Untuk memberikan intervensi yang efektif dengan
pengukuran perdarahan postpartum yang akurat.

Perdarahan postpartum, intervensi dini penting bagi
wanita yang datang ke fasilitas pelayanan kesehatan dengan
menggunakan protokol standar dan pendekatan berbasis tim,
diantaranya: (1) wanita yang rahimnya sangat membuncit
karena polihidramion, bayi kembar, atau janin besar; (2)
wanita grande multipara; (3) wanita yang memiliki riwayat
perdarahan postpartum sebelumnya; (4) wanita yang anemia;
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(5) wanita yang kelelahan dan mengalami persalinan selama
berjam-jam.

Pembuluh darah uterus pada wanita berasal dari arteri
uterine dan arteri ovarika. Arteri uterine bercabang dua, yaitu:
(1) arteri uterine assenden yang menuju Kkorpus uteri
sepanjang dinding lateral dan memberikan cabang menuju
uterus dan di dasar endometrium membentuk arteri spiralis
uteri,dan (2) arteri ovarika untuk memberikan darah pada tuba
fallopii dan ovarium. Arteri ovarika merupakan cabang dari
aorta, menuju uterus melalui ligamentum infundibulopelvikum
memberikan darahnya pada tuba fallopii, ovarium, dan fundus
uteri.

Peredaran darah wanita dipengaruhi oleh beberapa
faktor diantaranya: (1) meningkatnya kebutuhan sirkulasi
darah sehingga dapat memenuhi kebutuhan perkembangan
dan pertumbuhan janin dalam rahim; (2) terjadi hubungan
langsung antara arteri dan vena pada sirkulasi retro plasenter;
(3) hormone estrogen dan progesterone meningkat. Perawatan
wanita yang mendapat intervensi uterus berfokus pada
stabilitas status hemodinamik. Sehingga membutuhkan
observasi ketat respon wanita terhadap tindakan maupun
pengobatan. Periode post partum ialah masa enam minggu,
sejak bayi lahir sampai dengan organ reproduksi kembali ke
keadaan normal sebelum hamil.

Pemantauan hemodinamik, merupakan upaya yang
dilakukan dalam mengatur dan mengintervensi parameter
kardiovaskuler yang menjadi variable oksigenasi jaringan.
Penolong persalinan perlu mengetahui dan memahami
gangguan hemodinamik, dimana peningkatan tahanan
pembuluh darah akibat penurunan jarring-jaring pembuluh
darah. Yang mengakibatkan peningkatan tekanan arteri dan
pada akhirnya meningkatkan kerja ventrikel kanan janting
untuk mempertahankan aliran darah yang dapat terjadi syok.
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Hipovolemia, yang diakibatkan kehamilan kurang lebih
40% lebih dari volume tidak hamil, menyebabkan kebanyakan
wanita bisa mentoleransi kehilangan darah saat melahirkan.
Kebanyakan wanita kehilangan 300 - 400 ml darah sewaktu
melahirkan bayi tunggal pervaginam atau sekitar dua kali lipat
jumlah pada saat persalinan abdominal (seksio sesarea).
Respon wanita dalam menghadapi kehilangan darah selama
postpartum berbeda dari respon wanita tidak hamil. Fisiologi
postpartum melindungi wanita: (1) hilangnya sirkulasi
uteroplasenta yang mengurangi ukuran pembuluh darah 10 -
15%; (2) hilangnya fungsi endokrin plasenta yang menstimuli
vasodilatasi; dan (3) terjadi mobilisasi air ekstra vaskuler yang
disimpan selama wanita hamil.

Perdarahan postpartum, yang dilakukan selama ini
diperkirakan secara visual oleh penolong persalinan. membuat
perkiraan perdarahan secara kuantitatif kasar, namun ada
variasi dan ketidak akuratan perkiraan tersebut. Sehingga
penulis menganggap hal ini penting diperhatikan untuk
mengukur kehilangan darah yang akurat, selain pemahaman
tentang tanda vital, gejala klinis tekanan darah rendah, denyut
nadi yang cepat, pucat, dan berkeringat.

Kondisi ini ketika volume darah dan cairan didalam
tubuh berkurang secara dratis akan menyebabkan jumlah
oksigen dalam tubuh berkurang sehingga akan membuat fungsi
organ terganggu. Hemodinamik aliran darah terus menerus
memonitor dan menyesuaikan dengan kondisi tubuh dan
lingkungannya. Sehingga yang perlu diobservasi adalah tanda-
tanda hypovolemia dan syok yang akan terjadi.

Observasi hemodinamik merupakan segala upaya yang
dilakukan petugas dalam mengatur dan mengintervensi
parameter kardiovaskuler yang menjadi variable oksigenasi
(02) jaringan. Adapun elemen-elemen hemodinamik, terdiri
dari: (1) volume (darah & cairan); (2) Pembuluh darah (arteri,
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vena, dan kapiler); dan (3) jantung sebagai pompa. Adapun
tujuan observasi hemodinamik adalah untuk mendeteksi,
mengidentifikasi kelainan fisiologi secara dini dan memantau
pengobatan yang diberikan guna mendapatkan informasi
keseimbangan homeostatic tubuh.

Perdarahan postpartum, penolong persalinan perlu
mengelola komplikasi dengan memahami kehilangan darah
lebih dari 500 ml. dengan mengukur secara akurat dengan
metode hematin asam, dimana darah dalam spons dan
pembalut di campurkan dengan larutan yang mengubah
hemoglobin menjadi hematin asam atau sian methemoglobin,
yang kemudian diukur dengan kolori meter.

Metode lain adalah metode penentuan volume plasma
sebelum dan sesudah melahirkan menggunakan elemen
pelacak radioaktif, penentuan perubahan indeks darah sebelum
dan sesudah melahirkan, dan penggunaan eritrosit berlabel
51cr7. Metode kuantitatif untuk perkiraan kehilangan darah
melalui vagina meliputi pengumpulan langsung darah kedalam
pispot atau kantung plastic. Metode gravimetric, dimana
pembalut di timbang sebelum dan sesudah digunakan.
Perbedaan berat yang digunakan untuk menentukan jumlah
darah yang hilang.

Menurut beberapa penelitian tentang kehilangan darah
postpartum yang diukur dengan hati-hati menunjukkan bahwa
penilaian visual klinis tidak dapat diandalkan dan umumnya
meremehkan kehilangan darah postpartum. Yang diukur
dengan perkiraan yang terlalu rendah rata-rata 100 - 150 ml,
sama hal dengan menggunakan estimasi visual meremehkan
kejadian perdarahan postpartum 30 - 50%.

Kehilangan darah tanpa uterotonika profilaksi berkisar
antara 450 - 500 ml harus dianggap perdarahan postpartum.
Persalinan pervaginam 500 ml setelah bayi lahir, atau lebih
dari 1000 ml setelah persalinan abdominal (seksio sesarea),
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operasi sesar berulang di tambah histerektomi 1500ml],
sedangkan histerektomi darurat 3500 ml. pengukuran akurat
darah dengan metode yang ideal tetap menjadi area abu-abu.
Untuk memudahkan pengukuran yang akurat dan tepat waktu,
drape BRASSS-VTM, kantung plastic berbentuk V yang
memanjang diikat di pinggang wanita dengan bagian corong
yang tergantung diantara kedua kaki.

Kontraksi uterus meningkat secara bermakna segera
setelah bayi lahir, diduga terjadi respon terhadap penurunan
volume intrauterine yang sangat besar. Hemostasis postpartum
dicapai akibat kompresi pembuluh darah intramiometrium,
bukan agregasi trombosit dan pembentukan bekuan. Hormon
oksigen yang dikeluarkan dari kelenjar hipofisis memperkuat
dan mengatur kontraksi uterus, mengompresi pembuluh darah,
dan membantu hemostasis. Selama 1 sampai 2 jam pertama
postpartum intensitas kontraksi uterus bisa berkurang dan
menjadi tidak teratur.

12.2 Pentingnya Permasalahan
12.2.1 Pengertian

Pendarahan post-partum adalah perdarahan
pervaginam lebih dari 500 ml pada 24 jam setelah melahirkan.
Beberapa pengertian lain menyebutkan lebih dari 500 ml
merupakan jumlah darah yang hilang melalui persalinan
normal, sedangkan lebih dari 1000 ml untuk persalinan
abdominal atau seksio sesaria. Dalam 24 jam dan selama 6
minggu setelah persalinan.

Berdasarkan waktu terjadinya perdarahan postpartum
dapat dibagi menjadi perdarahan primer dan perdarahan
sekunder. Perdarahan primer adalah perdarahan yang terjadi
dalam 24 jam pertama, dan biasanya disebabkan oleh atonia
uteria, robekan jalan lahir, sisa sebagian plasenta dan gangguan
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pembekuan darah. Sedangkan perdarahan sekunder adalah
perdarahan yang terjadi setelah 24 jam persalinan, penyebab
utama perdarahan post partum sekunder disebabkan karena
sisa placenta/ fragmen placenta.

12.2.2 Etiologi / Penyebab

Penyebab umum perdarahan postpartum menurut
frekuensinya, atonia uteri, laserasi vagina dan serviks serta sisa
placenta/ fragmen placenta. Atonia uteri merupakan penyebab
utama perdarahan postpartum yaitu sebesar 70% dan
sekaligus penyebab kematian maternal. Faktor-faktor yang
mempengaruhi kejadian perdarahan postpartum antara lain:
partus lama, paritas/ grande multi, peregangan uterus yang
berlebihan, oksitoksin drip, anemia dan persalinan dengan
tindakan.

Partus lama adalah persalinan yang berlangsung lebih
dari 24 jam pada primipara dan lebih dari 18 jam pada
multipara. Partus lama dapat menyebabkan terjadinya inersia
uteri karena kelelahan pada otot-otot uterus sehingga Rahim
berkontraksi lemah setelah bayi lahir. Pada paritas 1 (satu)
ketidak siapan wanita dalam menghadapi persalinan yang
pertama merupakan factor penyebab ketidak mampuan wanita
dalam menangani komplikasi yang terjadi selama kehamilan,
persalinan, dan nifas.

Pada paritas lebih dari 3 (tiga) fungsi reproduksi
mengalami  penurunan sehingga kemungkinan terjadi
perdarahan postpartum menjadi lebih besar. Peregangan
uterus yang berlebihan antara lain kelahiran ganda,
polihidramion, dan makrosonia. Peregangan uterus yang
berlebihan akan mengakibatkan uterus tidak mampu
berkontraksi segera setelah plasenta lahir sehingga
menyebabkan perdarahan postpartum. Pada kondisi ini
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myometrium renggang sehingga kontraksi setelah kelahiran
bayi tidak ada.

Stimulasi oksitosin drip dengan tujuan akselerasi
dengan dosis rendah dapat meningkatkan kekuatan serta
frekuensi kontraksi. Pada pemberian dosis tinggi dapat
menyebabkan tetani uteri sehingga terjadi trauma jalan lahir
dan menimbulkan perdarahan serta inversion uteri. Selain itu
oksitosin drip dengan tujuan induksi persalinan dapat
menyebabkan kontraksi uterus yang berlebihan sehingga
mengalami over distensi (peregangan uterus secara
berlebihan) dan menyebabkan terjadinya hipotonia setelah
persalinan.

Persalinan tindakan merupakan salah satu faktor risiko
terjadinya perdarahan postpartum. Persalinan dengan
tindakan diantaranya vakum, forcep atau episiotomy.
Sedangkan tindakan persalinan abdominal adalah seksio
sesarea. Perdarahan postpartum yang tidak ditangani dapat
menyebabkan gangguan sirkulasi darah keseluruh tubuh dan
dapat menyebabkan hypovolemia. Bila hal ini tidak
diperhatikan maka akan menyebabkan wanita tidak
terselamatakan.

12.2.3 Klasifikasi Perdarahan Postpartum

Kehilangan darah lebih dari 500 ml harus dianggap
perdarahan postpartum. Perdarahan postpartum biasanya
dianggap sebagai perdarahan dalam 24 jam pertama
postpartum. Perdarahan postpartum tertunda terjadi setelah
24 jam pertama, dengan frekuensi menurun hingga beberapa
minggu. Berdasarkan waktu terjadinya perdarahan postpartum
diklasifikasi menjadi perdarahan primer dan perdarahan
sekunder.
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Kehilangan darah pada postpartum dapat diperkirakan
menggunakan berbagai metode. Misalnya gravimetric, metode
ini membutuhkan penimbangan bahan-bahan seperti spons
basah pada timbangan dan mengurangi berat kering yang
diketahui untuk menentukan kehilangan darah. Penurunan
hematocrit 10% postpartum dibandingkan dengan sebelum
persalinan sebagai definisi sekunder dari perdarahan
postpartum. Hematocrit turun secara moderat selama 3 - 4
hari, diikuti dengan peningkatan pada hari ke 5 - 7 hematokrit
postpartum akan sama dengan hematocrit sebelum persalinan.

Klasifikasi standar yang dijelaskan oleh Benedetti,
dengan mempertimbangkan empat kelas perdarahan. Kelas
perdarahan mencerminkan defisit volume, dan ini tidak selalu
sama dengan volume kehilangan darah:

Tabel 12.1 Klasifikasi Perdarahan

Kelas I Rata-rata wanita hamil dengan berat badan 60
kg memiliki volume darah 6000 ml pada usia
kehamilan 30 minggu. Kehilangan volume
kurang dari 900 ml pada wanita tersebut jarang
menyebabkan gejala dan tanda defisit volume
dan tidak memerlukan pengobatan akut

Kelas II Kehilangan darah sebanyak 1200-1500 ml akan
menunjukkan tanda-tanda Kklinis, seperti
peningkatan denyut nadi dan frekuensi
pernapasan. Mungkin juga ada perubahan
tekanan darah yang dapat diukur, tetapi pada
ekstremitas dingin dan lembap.

Kelas III Pasien menunjukkan kehilangan darah cukup
untuk menyebabkan hipotensi. Kehilangan
darah biasanya sekitar 1800-2100 ml, dan
disertai dengan tanda-tanda takikardia (120-
160 bpm), ekstremitas dingin dan takipnea
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Kelas IV Ketika kehilangan volume melebihi 40%, syok
berat terjadi, dan tekanan darah serta denyut
nadi tidak terukur. Terapi volume segera
diperlukan, karena hasil yang fatal akibat
kolaps sirkulasi dan henti jantung tidak akan
lama lagi kecuali resusitasi segera dan agresif.

Tabel 12.2 Stage of Hypovolemi Syok

Stage 1 Stage 2 Stage 3 Stage 4
Blood loss (%) <15 15-30 30-40 >40
Blood loss (em®) <750 750-1500  1500-2000 >2000
Pulse rate <100 >100 >120 >140
Respiratory rate  14-20 20-30 30-40 >35
Blood pressure  Normal Decreased Decreased Decreased
Mental state Normal/slightly Mild Confusion and Confusion

anxious anxiety Lethargy

12.2.4 Pengukuran Akurat/ Kalibrasi

Pengukuran akurat dan variasi antar pengamat
perdarahan postpartum pada saat menolong persalinan.
Sehingga penolong persalinan mengabaikan kehilangan darah
yang lebih dari 500 ml, secara klinis pengurangan perkiraan
kehilangan darah yang terlalu rendah. Dalam menghadapi
kehilangan darah terukur akurat dan korelasi praktek ini
memiliki potensi untuk mengurangi morbiditas dan mortalitas
terkait perdarahan postpartum. Metode pengukuran
kehilangan darah dibagi menjadi lima kategori, yakni: estimasi
visual, pengukuran langsung, gravimetric, fotometri dan
metode lain-lain. Tentu masing-masing metode ini memiliki
kekuatan dan kelemahan.
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Dukun bersalin menggunakan metode untuk mengidentifikasi
kelebihan kehilangan darah postpartum dengan menempatkan
kain dan/ atau rok pada bokong wanita bersalin. Sehingga
mungkin dengan menggunaan wadah berukuran untuk
mengukur cairan (cairan ketuban, urine, cairan irigasi). Sebagai
alat bantu visual pada area persalinan dan melahirkan dan/
atau postpartum yang lebih akurat. Dengan menggunakan
metode gravimetric membutuhkan penimbangan bahan-bahan
seperti spons direndam/ basah ditimbang dan mengurangi
dengan berat kering yang diketahui untuk menentukan volume
kumulatif 1 gram berat = 1 mililiter volume kehilangan darah.
(Gambar 12.1)

= 25 ml saturates about 50% area
* 50 ml saturates about 75% area

= 75 ml saturates entire surface

« 100 ml will saturate and drip

Gambar 12.1 Metode untuk memperkirakan kehilangan darah

Penentuan jumlah darah yang keluar bukan hal yang
mudah. Metode kuantitatif untuk memperkirakan kehilangan
darah melalui vagina meliputi pengumpulan langsung darah
kedalam pispot atau kantong plasticc. Umumnya penolong
persalinan hanya menghitung jumlah darah yang keluar
dengan melihat pada alas plastic (drapes) tanpa penanda (Non-
kalibrasi). Untuk memudahkan pengukuran yang akurat dan
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tepat waktu, drapes kantong plastic berbentuk V yang
memanjang diikat dipinggang wanita dengan bagian corong
yang tergantung diantara kedua kaki (Gambar 12.2 ).

. \},

Gambar 12.2 Drapes berkalibrasi

Menurut American Pain Sociaty dan The Join Commission
telah menetapkan rasa sakit sebagai tanda vital kelima. Tanda-
tanda vital harus dilihat secara total untuk memantau fungsi
tubuh. Denyut nadi merupakan gelombang darah yang
diciptakan oleh kontraksi ventrikel kiri jantung. Denyut nadi
mewakili output volume sekuncup atau jumlah darah yang
masuk ke arteri dengan kontraksi ventrikel. Identifikasi dan
memantau perubahan tekanan darah akibat perdarahan
postpartum atau terapi medis.

Gejala klinis kehilangan darah ditandai dengan (tekanan
darah rendah, denyut nadi cepat dan berkeringat, tanda-tanda
hipovolemi dan syok yang akan datang. Ini menjadi indikasi
utama untuk intervensi. Nilai saturasi oksigen adalah
persentase dari pengikat hemoglobin yang ditempati oksigen.
Oksimeter nadi dapat mendeteksi hipoksemia (saturasi oksigen
rendah) sebelum tanda dan gejala klinis.
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Pentingnya monitoring tekanan darah dilakukan karena
tubuh secara kontiniu melakukan sirkulasi darah ke seluruh
tubuh terutama jantung dan hati. Dengan mengetahui tekanan
darah seseorang maka dapat diketahui kesehatannya. Tanda
vital merupakan dasar penilaian untuk menetapkan nilai dasar
integritas kardiorespirasi klien. Frekuensi pengukuran tanda
vital untuk wanita yang mengalami perdarahan postpartum
dilakukan setiap kali di duga ada perubahan pada status pasien.
Perawat/ bidan harus mengukur tanda tanda vital dengan
ukuran suhu tubuh, nadi, respirasi dan tekanan darah.

12.3 Metode Pemecahan Masalah

Penanganan perdarahan postpartum, merupakan hal
yang sangat menentukan keselamatan wanita bersalin. Namun
banyak keadaan dasar yang sering dilupakan oleh penolong
persalinan, sehingga membuat wanita bersalin terlambat
dirujuk maupun mendapat pertolongan. Manajemen kala III
persalinan sebagai metode untuk mengurangi kejadian
perdarahan postpartum. Tiga komponen manajemen aktif,
yakni: (1) pemberian oksitoksin; (2) pijat rahim; dan (3) traksi
tali pusat. Informasi yang dikumpulkan tidak cukup rinci,
dalam perubahan dalam manajemen kala III persalinan tidak
selalu di catat dalam data. Jika persalinan di Rumah Sakit dapat
berperan dalam angka perdarahan postpartum.

Identifikasi wanita yang berisiko mengalami perdarahan
postpartum, kita bisa menggunakan Checklist Format Obstetric
Hemorrhage Emergency, dari California Maternal Quality Care
Collaborate (CMQCC) yang terlihat pada (Tabel 14.3 ) dibawah
ini.
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Tabel 12.3 Identifikasi risiko dan intervensi

Varlty Typa & Antibody Scraen from prenatal
record
it not avaiabie.

[ Order Type & Screen {lab wil notiy £ 2
spacimen needad for confmmatian)

if prenatal or current antibody screen positive
(i ot fow leval anti-D from Rho-GAM)

00 Type & Crossmalch 2 units PRECS

All othar patients

Prenatal Assessment & Plannin

O Evaluate for Risk Factars on admission, froughaul
labor, and postpartum. {A1 every handaft)
If madium risk:
O Qrder Type & Screen
O Review Hemerrhaga Praincal
f high risk:
O Order Type & Croasmaich 2 units PRECS
O Review Hemarrhage Protooal
O Holify OB Aneathesia
Idantify woman wha may deciing transhisian
O bty OB provider for plan of care

Stage 0: All Births - Pravention & Recognition of OB Hemorrhage

Dlidantify and prapara for pationts with spockal considorations: Placenta PreviaiAccreta, Bleeding Disarer, or thasa whi Decke Blaod Products
DOIScraon and sggressivaly traat savera anamiz: I oeal on fads, infiate IV Iron Sucrose Protoocl io reach desired Hoh/Hal, especially for al sk mathers

Admission Assessment & Planning

Ongoing Risk Assessment

[ Evaluate for developmant of additional risk
factors in labor
» Proionged * tage labar
+ Prolonged cxyiocin use
= Active bleeding
+ Charaamnionitis
* Magnesium sulfate treaiment
O Incraase Risk kvel (see below) and comvart
to Type & Berean or Typa & Grossmatch
00 Troat multiple risk factors as High Risk
(1 Monktor wemen pastpartum for increased

O Earty consult with O anesthesia
O Review Cansent Form

O Send specimen to bood bank bigeding

Admission Hemorrhage Risk Factor Evaluation

Low (Clot anly) Medium (Type and Scraen) High (Type and Crossmatch)
Mo presious Lienng incision Print cesarean birhs) o uberine sumery Placinia previa, low lying placenia
Singleion pregnancy Muttiple pestation Suspectd Piacenta accreta or percreta

Hematacrit < 20 AND athar risk facions
Plateiets < 100,000
Hective blewding (greater than shaw) on admit

AT lopaihy

£ 4 praviolss vaginal bihs
hio knonwn biseding deardar
Mo history of FPH

> 4 previous vaginal birins
Chorioamnianitis

History af previous PPH
Larpe utering 1broids

All Births = Prophylactic Oxytocin, Quantitative Evaluation of Blood Loss, & Close Monitoring

Active Management of Third Staga
O Owytacin infusion: 10-49 units gytocni 1003 mi sclullon firaie infusian rte fo uienng tane; o 10 unis IM, de nat v Qayiocin as IV paish
Ongelng Quantliative Evaluailon of Blood Loss
O Using formal methods, such as graduaied confaingrs, visual comparisans and welgh of bleod soaked materials | igm = ml}
Ongoing Evaluation of Vital Signs
If: Cumulative Blood Loss > 500m| vaginal birth or > 1000m| C/S with continued bleeding -OR-
Vital signs > 15% change or HR 2 110, BP £ 85/48, 02 sat < 88% OR- Incroased bieeding during recovery or postpartum,

proceed to STAGE 1

Tindakan pencegahan untuk perdarahan postpartum
harus dilakukan identifikasi wanita berisiko tinggi dan
intervensi untuk meningkatkan kadar hemoglobin bila
diperlukan. Skrining wanita selama kehamilan, persalinan
untuk faktor risiko perdarahan postpartum dapat berguna
dalam persalinan untuk risiko perdarahan postpartum, dapat
berguna dalam persiapan persalinan, termasuk
mengidentifikasi lokasi yang tepat untuk persalinan.
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Strategi untuk meminimalkan efek perdarahan
postpartum termasuk untuk mengidentifikasi dan mengoreksi
anemia sebelum persalinan. Pemeriksaan ulang tanda-tanda
vital pasien dan aliran vagina sebelum membantu mendeteksi
perdarahan lambat dan stabil. Langkah pertama dalam
pengelolaan perdarahan postpartum karena atonia uteri.
Dengan melakukan pijat uterus bimanual, upaya untuk
menginduksi  kontraksi  uterus dengan  merangsang
prostaglandin. Oksitoksin menyebabkan kontraksi ritmik,
oksitoksin diberikan secara intravena atau intramuskuler
adalah pengobatan utama untuk mengendalikan perdarahan
postpartum karena atonia uteri. Pemberian oksitoksin biasanya
bersamaan dengan pijat Rahim, terlihat pada gambar dibawah
ini (12.3)

Gambar 12.3 Pijat Uterus Bimanual

Pijat uterus bimanual harus terus dilakukan dan berikan
uterotonika, kompresi bimanual dilakukan dengan meletakkan
satu tangan di vagina dan menekan badan uterus sementara
satu tangan di vagina dan menekan badan uterus sementara
tangan lainnya menekan fundus dari dinding abdominal diatas.
Identifikasi kemungkinan penyebab perubahan tanda-tanda
vital ibu postpartum. Periksa secara akurat instrument yang
digunakan untuk perolehan data ibu postpartum.

207



Pertimbangkan risiko-risiko kesehatan dan
memprioritas strategi pengurangan risiko. Dengan mengkaji
ulang data yang didapatkan dari pengkajian risiko secara rutin,
untuk mengurangi factor risiko. Analisis data kardiovaskuler,
pernafasan, dan suhu tubuh untuk menentukan dan mencegah
komplikasi. Monitoring perubahan pola nafas abnormal
(kusmaul, biot, dan apnoe). Monitoring sianosis sentral dan
perifer, monitor tanda “CUSHING REFLEKS” (misalnya: tekanan
nadi, bradikardi, dan peningkatan tekanan darah sistolik).
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BAB 13
KEJANG DEMAM

Oleh Yunike

13.1 Pendahuluan

Kejang Demam adalah keadaan darurat neurologis medis
anak yang umum, dikaitkan dengan peningkatan mortalitas dan
morbiditas, tetapi ada variabilitas yang cukup besar dalam
frekuensi yang dilaporkan dari hasil yang merugikan.1,2 Antara
11% dan 45% pasien menderita epilepsy dalam waktu 5 tahun
setelah kejang demam. Meskipun beberapa bukti menunjukkan
bahwa cedera otak jangka pendek dan gangguan perkembangan
atau memori terjadi setelah status demam. Hingga kini belum
diketahui secara pasti, tetapi dikaitkan faktor resiko yang penting
adalah demam. Demam sering disebabkan infeksi saluran
pernafasan atas, otitis media, pneumonia, gastroenteritis, dan
infeksi saluran kemih. Faktor resiko lainnya adalah riwayat
keluarga kejang demam, problem pada masa neonatus, kadar
natrium rendah. Setelah kejang demam pertama, kira-kira 33%
anak akan mengalami satu kali rekurensi atau lebih, dan kira-kira
9% akan mengalami 3X recurrent atau lebih.(Wang et al., 2020).

13.2 Definisi

Kejang demam seringkali diartikan sebagai kejang yang
terjadi pada anak-anak yang biasanya berusia enam bulan sampai
lima tahun yang berhubungan dengan demam lebih dari 38°C
(100.4°F), yang tidak memiliki bukti penyebab intrakranial
(misalnya infeksi, trauma kepala, dan epilepsi), penyebab kejang
lainnya yang dapat ditentukan (misalnya ketidakseimbangan
elektrolit, hipoglikemia, penggunaan obat, atau penghentian obat),
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atau riwayat kejang tanpa demam(Kariuki et al, 2016; Kusyani,
Asri; Robiyah, Aimatur; Khoiru Nisa, 2022). Kejang demam
merupakan kejang yang terjadi kepada anak usia enam bulan
sampai lima tahun yang diiringi dengan demam (100,4 ° F atau
lebih) tanpa infeksi sistem saraf(Armon et al, 2003; Hidayat &
Sujiatini, 2010)

13.3 Klasifikasi
Kejang demam di klasifikasikan sebagai sederhana atau
kompleks (Dreier et al., 2019).
1. Kejang Demam Sederhana

Berlangsungnya kurang dari 15 menit, Generalisasi, tidak
ada masalah neurologis sebelumya, kejang sembuh
spontan, terjadi sekali dalam 24 jam
2. Kejang Demam Kompleks

Berlangsungnya 15 menit bahkan lebih, berhubungan
dengan temuan neurologis fokal, ada konsekuensi
neurologis pasca-iktal, ada periode kelumpuhan singkat
yang didefinisikan sebagai Todd, obat antikonvulsan
mungkin diperlukan untuk menghentikan kejang, berulang
dalam 24 jam

13.4 Faktor Resiko

Penyebab kejang demam kemungkinan multifaktorial.
Penyakit virus, vaksinasi tertentu, dan kecenderungan genetik
adalah faktor risiko umum yang dapat memengaruhi sistem saraf
yang rentan dan berkembang di bawah tekanan demam(Armon et
al, 2003). Berikut merupakan Faktor resiko kekambuhan kejang
demam(Al-Aameri & AL-Mayahi, 2022).
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1. Faktor resiko pasti
Riwayat keluarga dengan kejang demam, usia kurang dari
delapan belas bulan, suhu tubuh yang tinggi, durasi demam

2. Kemungkinan Faktor resiko: riwayat keluarga dengan
epilepsi

3. Bukan faktor resiko meliputi: kelainan perkembangan
syaraf, kejang demam kompleks, lebih dari satu tahun

4. tanda kompleks, meliputi jenis kelamin dan suku

13.5 Pemeriksaan Penunjang
Dalam (Armon et al., 2003; Pujar et al., 2018) menjelasakan
pemeriksaan penunjuang yang dapa dilakukan antara lain:
1. Pemeriksaan laboratorium
Pemeriksaan laboratorium tidaklah selalu dilakukan
setiapkali kejadian kejang demam, namun dilakukan dengan
tujuan melakukan penilaian asal dari infeksi yang menyebabkan
demam, ataupun Kkeadaan lainnya misal gastroenteritis
dehidrasi yang diikuti dengan demam. Adapun cek lab yang
dianjurkan untuk dilakukukan contohnya darah perifer,
elektrolit serta glukosa darah.
2. Pungsi lumbal
Memiliki tujuan yaitu untuk menapis ataupun menegakan
diagnosa meningitis dengan cara pengambilan cairan
serebrospinal. adapun meningitis bakterialis memiliki risiko
tingkat kejadian dengan presentase 0,6%-6,7%. Dalam menapis
ataupun menegakan diagnosa meningitis tidak mudah
dilakukan kepada bayi yang kecil dikarenakan tidakjelasnya
manifestasi klinis. Maka daripada itu pungsi lumbal di anjurkan
kepada: Balita usia <12 bulan sangat di anjurkan diperiksa,
Balita usia 12-18 bulan di anjurkan, balita usia >18 bulan tidak
rutin, apaila sudah diyakini bukanlah meningitis secara klinik
maka tidak perlu dilakukanny pemeriksaan pungsi lumbal.
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3. Elektroensefalografi(EEG)

Pemeriksaan elektroensefalografi(EEG) tidaklah mampu
memperkirakan kejang yang mungkin terulang, ataupun
memprediksi peluang terjadinnya epilepsy kepada pasien
kejang demam.

4. Pencitraan

Foto X-ray kepala serta pencitraan contohnya computed
tomography scan (CT-scan) atau magnetic resonance imaging
(MRI) jarang sekali dilakukan, tidaklah selalu dilakukan serta
dilakukan hanyalah saat berindikasi misalnya: Kelainan
neurologik fokal yang menetap (hemipare-sis), Paresis nervus
V], PapiledemaAnak-anak yang mengalami kejang demam
sederhana dan tampak sehat tidak memerlukan tes diagnostik
rutin (tes laboratorium, neuroimaging, atau
elektroensefalografi), kecuali jika diindikasikan untuk
membedakan penyebab demam. Untuk anak dengan kejang
kompleks, pemeriksaan neurologis harus memandu evaluasi
lebih lanjut. Untuk kejang yang berlangsung lebih dari lima
menit, benzodiazepin harus diberikan(Kluwer, 2008).

13.6 Diagnosis

Diagnosis kejang demam bersifat klinis, dan penting untuk
menyingkirkan infeksi intrakranial, khususnya setelah kejang
demam kompleks diagnosis banding kejang demam dijelaskan
pada tabel dibawah dan termasuk kekakuan, delirium demam,
sinkop demam, serangan menahan napas, kejang refleks anoksik,
sindrom epilepsi yang berkembang, dan infeksi sistem saraf pusat.
bisanyanya, pengumpulan data berasal daripada orang tua ataupun
pengasuh serta wajib tercangkupnya sifat serta durasi kejang,
keberadaan dan durasi fase pasca-iktal, penyakit menular ataupun
riwayat demam terbaru, penggunaan terapi antibiotik baru-baru
ini, gejala terkait lainnya, imunisasi dan riwayat vaksinasi, riwayat
kejadian kejang demam sebelum ini ataupun diagnosa epilepsi,
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kondisi dan penyakit neurologis lainnya, riwayat keluarga kejang
demam, epilepsy, ataupun penyakit neurologis, penggunaan
antipiretik, dan kebutuhan akan antikonvulsan penyelamat untuk
menghentikan kejang, seperti diazepamatau midazolam. evaluasi
klinis harus fokus pada identifikasi infeksi yang menyebabkan
demam. (Ackley etal,, 2017; Dreier et al., 2019).

Tabel 13.1 Diagnosis banding Kejang demam
Kekakuan Gemetar tanpa kehilangan kesadaran
Delirium demam Kebingungan akut dan sementara yang
erkait dengan demam tinggi

Sinkop demam
Serangan menahan | Anak-anak secara sukarela menahan nafas

nafas dan mungkin kehilangan kesadaran untuk
sementara

Kejang refleks | Anak tiba-tiba menjadi lemas karena

anoksik peristiwa yang menyakitkan atau syok

Sindrom epilepsi | Demam memicu kejadian kejang
yang berkembang
Infeksi saraf pusat | Meningitis

13.7 Prognosis

Analisis literatur menunjukkan bahwasanya kebanyakan
anak-anak dengan kejang demam memiliki prognosis yang sangat
baik, dan hanya sedikit yang mengalami masalah kesehatan jangka
panjang(Christiansen et al, 2006; Laino et al, 2018). Dokter dan
orang tua atau pengasuh sering khawatir tentang kekambuhan
kejang demam, terutama tentang risiko timbulnya epilepsi. Kejang
demam sederhana mungkin sedikit meningkatkan risiko
mengembangkan epilepsi, tetapi tidak memiliki efek buruk pada
perilaku, kinerja skolastik, atau neurokognisi (Chung et al.,, 2014).
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13.8 Manajemen dan Penatalaksanaan

Penatalaksanaan terdiri dari pengendalian gejala dan
pengobatan penyebab demam. seorang anak dengan kejang
demam sederhana tidak perlu dirawat di rumah sakit jika dia
dalam kondisi Kklinis yang baik dan jika sumber infeksinya jelas.
anak dapat dipulangkan setelah periode observasi di ugd,
sebaiknya enam jam setelah kejadian pada anak yang masih kejang
saat datang ke Unit gawat darurat dengan indikasi pemberian obat
antiepilepsi adalah kejang yang berlangsung lebih dari 5 menit,
demam, dan kejang berulang. dalam evaluasi anak dengan kejang
demam, penting untuk mengenali tanda bahaya, yang berguna
dalam memutuskan apakah manajemen lebih lanjut diperlukan.

Tabel 13.2 Tanda dan gejala red flags pada anak yang mengalami
kejang demam

No. Tanda dan gejala red flags pada anak yang mengalami

kejang demam

1. | Anak datang dengan kejang demam yang kompleks

2. | Tanda tanda meningeal diamati : tanda kernig positif
dan/atau tanda brudzinski positif dan/atau kekakuan leher
3. | Perubahan tingkat kesadaran selama lebih dari satu jam
setelah gangguan kejang demam

4. | Berkembangnya ruam yang tidak memucat pada anak yang
tidak sehat

5. | Fontanel anterior menonjol

6. | Takikadia yang tidak sebanding dengan suhu tubuh, atau
takikardia yang menetap bahkan setelah normalisasi suhu
tubuh

7. | Tanda-tanda gangguan pernafasan sedang hingga berat,
seperti saturasi oksigen rendah (<92% di udara) dan
retraksi dinding dada
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Rawat inap untuk observasi diperlukan ketika seorang anak
datang dengan tanda dan gejala kejang demam berkepanjangan,
terjadi kejang demam kompleks, temuan neurologis residual (yaitu,
paresis Todd), dicurigai infeksi serius, sumber infeksi tidak
ditentukan dengan jelas, usia anak kurang dari 18 bulan, ada risiko
kejang berulang, dan orang tua atau pengasuh tidak dapat
memberikan pemantauan rutin segera setelah kejang
demam(Esposito et al,, 2019).

13.9 Pengobatan dan Therapy

Obat yang biasa digunakan untuk anak dengan kejang
demam yang datang Instalasi Gawat Darurat(Armon et al, 2003;
Camfield et al,, 2016):

Tabel 13.3 Obat yang biasa digunakan untuk anak dengan kejang

demam
Nama Dosis | Rute Frekuensi | Dosis Saat
Pemberian Maksimum | digunakan
Parsetamol | 15mg | Oral, rektal | Setiap Lima Untuk
/kg atau empat dalam 24 | demam pada
intravena jam jam anak- anak
(IV) selama | hingga dengan
resusitasi enam jam kejang
demam
Ibuprofen | 5-10 Oral Setiap Empat Untuk
mg/kg enam dalam 24 | demam pada
hingga jam anak- anak
delapan dengan
jam kejang
demam
kecuali
mereka
mengalami
dehidrasi
Diazepam | 0,25 I\Y% atau | Dosis Hanya dua | Untuk anak
mg/kg | intraosseou | kedua dosis yang
S dapat benzodiaze | kejeangnya
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Nama Dosis | Rute Frekuensi | Dosis Saat
Pemberian Maksimum | digunakan
05mg | rektal diberikan | pin  yang | telah
/kg sepuluh | digunakan | berlangsung
menit terlepasa lebih  dari
setelah dari agen | lima menit
yang yang dipilh
pertama dan jika di
berikan
sendiri
atau
dikombina
sikan
Lorazepam | 0,1mg | [V Dosis Hanya dua | Untuk anak
/kg kedua dosis yang | yang kejang
dapat digunakan | aktif yang
diberikan kejangnya
sepuluh telah
menit berlangsung
setela lebih  dari
yang lima menit
pertama
Midazolam | 0.15- | IV Dosis Hanya dua | Untuk anak
0.2 kedua dosis yang | yang kejang
mg/kg dapat digunakan | aktif yang
diberikan kejangnya
10 menit telah
setelag berlangsung
yang lebih  dari
pertama lima menit
0,9% 20 IV Selama Lebih dari | Pada anak-
larutan Mi/kg resusitasi | dua dosis | anak dengan
natrium jarang syok,
Klorida diperlukan | misalnya
pada
penyakit
demam
karena
gastroeteritis
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13.10 Edukasi Penangan Kejang Demam kepada Orang

Tua

Kejang demam merupakan peristiwa yang berhubungan
dengan demam tanpa adanya infeksi intrakranial, hipoglikemia,
atau ketidakseimbangan elektrolit akut, terjadi pada anak-anak
antara enam bulan dan enam tahun. kejang demam adalah jenis
kejang yang paling umum pada anak-anak, yang bisa sangat
menakutkan bagi orang tua, bahkan jika mereka umumnya tidak
berbahaya bagi anak-anak, sehingga penting untuk mengatasi
kecemasan orang tua dengan cara yang paling sensitif(Asuhan et
al, 2020; Pujar et al,, 2018). orang tua dan pengasuh sering merasa
tertekan dan ketakutan setelah kejang demam terjadi dan perlu
diinformasikan dan dibimbing dengan tepat tentang pengelolaan
demam anak mereka oleh profesional kesehatan.(Ackley et al,
2017; Kim et al, 2014; Laino et al,, 2018).

Kejang demam tidak terkait dengan peningkatan mortalitas
jangka panjang atau efek negatif pada kemajuan akademik,
kecerdasan, atau perilaku di masa depan. Anak-anak dengan kejang
demam lebih mungkin mengalami kejang demam berulang.
Namun, mengingat sifat kejang demam yang jinak, penggunaan
antiepilepsi secara rutin tidak diindikasikan karena efek samping
obat ini. Penggunaan antipiretik tidak mengurangi risiko kejang
demam, meskipun asetaminofen rektal mengurangi risiko
kekambuhan jangka pendek setelah kejang demam. Orang tua
harus dididik tentang prognosis yang sangat baik dari anak-anak
dengan kejang demam dan diberikan panduan praktis tentang
manajemen kejang di rumah(Koh et al, 2012; Sudarman et al,
2021).
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13.11 Rangkuman

Kejang Demam merupakan jenis kejang yang paling umum
pada pasien anak, akan menajdi berbahaya jika orang tua tidak
memahami cara menangani kondisi ini Ketika terjadi di rumah atau
diperjalanan bukan rumah sakit. Penyakit virus, vaksinasi tertentu,
dan kecenderungan genetik adalah faktor risiko umum yang dapat
memengaruhi sistem saraf yang rentan dan berkembang di bawah
tekanan demam. Diagnosis Kejang demambersifat klinis, dan
penting untuk menyingkirkan infeksi intrakranial, khususnya
setelah FS kompleks. Penatalaksanaan terdiri dari pengendalian
gejala dan pengobatan penyebab demam.
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BAB 14
PENANGANAN PRE EKLAMPSIA
BERAT

Oleh Ika Subekti Wulandari

14.1 Pendahuluan

Gangguan hipertensi kehamilan mempengaruhi sekitar 10%
dari semua wanita hamil di seluruh dunia (Duley, 2009). Kelompok
penyakit dan kondisi ini termasuk pre-eklampsia dan eklampsia,
hipertensi gestasional, dan hipertensi kronis. Hampir sepersepuluh
kematian ibu di Asia dan Afrika dan seperempat kematian ibu di
Amerika Latin dikaitkan dengan gangguan hipertensi kehamilan. Di
antara gangguan hipertensi, preeklamsia dan eklampsia memiliki
dampak terbesar pada morbiditas dan mortalitas ibu dan bayi baru
lahir. Namun sebagian besar kematian terkait dengan pre-
eklampsia dan eklampsia dapat dihindari jika wanita menerima
perawatan yang tepat dan efektif, serta melahirkan sesuai dengan
standar berbasis bukti (Eviadance) (Sammour et al, 2011). Oleh
karena itu optimalisasi layanan kesehatan untuk wanita selama
kehamilan dalam mencegah dan mengelola pre eklampsia sangat
dibutuhkan untuk meningkatkan derajat kesehatan

Pre-eklampsia merupakan kasus yang paling mengancam
pada kesehatan ibu dan bayi selama kehamilan. Ini adalah salah
satu penyebab utama mortalitas dan morbiditas perinatal di
seluruh dunia. Namun, patogenesis pre-eklampsia hanya sebagian
dipahami karena terkait dengan gangguan pada plasentasi pada
awal kehamilan, diikuti oleh peradangan umum dan kerusakan
endotel yang progresif. Ada ketidakpastian lain juga: diagnosis,
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skrining dan manajemen pre-eklampsia tetap menjadi
kontroversial. Seperti halnya Klasifikasi keparahannya. Namun,
secara umum diterima bahwa permulaan episode baru hipertensi
selama kehamilan (dengan tekanan darah diastolik persisten >90
mm Hg) dengan terjadinya proteinuria substansial (>0,3 g/24 jam)
dapat digunakan sebagai kriteria untuk mengidentifikasi
preeklamsia. Meskipun perubahan patofisiologis (misalnya
plasentasi yang tidak memadai) muncul sejak tahap awal
kehamilan, hipertensi dan proteinuria biasanya menjadi jelas pada
pertengahan trimester kedua kehamilan dan terjadi pada 2% -8%
dari semua kehamilan (Steegers et al, 2010).

Obesitas, hipertensi kronis dan diabetes adalah salah satu
faktor risiko dari pre eklampsia, termasuk nulipara, kehamilan
pada remaja dan kondisi yang menyebabkan hiperplasentasi dan
plasenta besar (misalnya kehamilan kembar). Pre eklampsia
biasanya diklasifikasikan berat jika terdapat salah satu dari tanda
gejala: hipertensi berat, proteinuria berat atau disfungsi organ ibu
yang substansial. Di beberapa negara menggunakan waktu
muculnya pre eklampsia (sebelum 32-34 minggu kehamilan)
sebagai diagnosis pre eklampsia yang berat. Prognosis
perkembangan pre eklampsia dari ringan ke berat bisa terjadi
secara cepat dan tidak terduga dan bahkan mengakibatkan
kematian. Pencegahan primer preeklamsia masih terus menjadi
topik yang menarik untuk diteliti, terutama yang berkaitan dengan
penggunaan agen anti-inflamasi, mikronutrien termasuk kalsium,
vitamin D, vitamin C dan E sebagai antioksidan. Satu-satunya
pengobatan definitif untuk pre-eklampsia adalah terminasi
kehamilan/kelahiran janin dan plasenta, meskipun beberapa kasus
masih terdapat permasalahan kesehatan pada fase pasca
melahirkan (Centre, 2020).

Penundaan terhadap terminasi  kehamilan dapat
meningkatkan keparahan pre-eklampsia, akhirnya mengakibatkan
insufisiensi plasenta dan disfungsi organ. Kondisi ini jelas
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meningkatkan risiko ibu dan kematian perinatal. Salah sati kondisi
disfungsi organ ibu adalah Sindrom HELLP (Hemolysis Elevated
Liver Enzymes and low Platelets). Selain HELLP adalah kondisi
eklampsia yang ditandai dengan terjadinya kejang pada wanita
dengan pre-eklampsia (kejang tonik-klonik tidak disebabkan
penyebab lain misalnya epilepsi). Seperti halnya preeklamsia,
patogenesis eklampsia sebagian besar masih belum diketahui dan
5% -8% wanita dengan pre-eklampsia menunjukkan kondisi ini di
negara berkembang (Souza et al, 2011). Sindrom HELLP terjadi
pada 10% -20% wanita dengan preeklamsia berat dan
berhubungan dengan kerusakan endotel yang luas dan substansial.
Eklampsia dan sindrom HELLP adalah prediktor penting disfungsi
organ dan kematian (Haram, Svendsen and Abildgaard, 2009).
Manajemen ibu dengan pre-eklampsia bertujuan untuk
meminimalkan komplikasi terkait kehamilan lebih lanjut,
menghindari prematuritas yang tidak perlu dan memaksimalkan
kelangsungan hidup ibu dan bayi (Steegers et al., 2010).

14.2 Klasifikasi Pre Eklampsia

Klasifikasi Pre eklampsia yang terbaru tidak lagi membagi
menjadi ringan dan berat, akan tetapi dibagi menjadi pre eklampsia
disertai gejala berat (with severe feature) dan pre eklampsia tanpa
disertai gejala berat (without severe feature). Hal ini bertujuan
untuk meningkatkan kewaspadaan terhadap kasus Pre eklampsia
yang perburukan kondisinya dapat terjadi secara tiba-tiba.
Selanjutnyapre eklampsia tanpa disertai gejala berat disebut Pre
Eklampsia (PE), sedangkan pre eklampsia dengan gejala berat
disebut (PEB) (HSE, 2016)

Klasifikasi  hipertensi pada  kehamilan dibedakan
berdasarkan awitan terjadinya (Brown et al, 2018):
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14.2.1 Hipertensi yang terjadi sebelum usia kehamilan 20

minggu

Tabel 14.1 Klasifikasi hipertensi kehamilan sebelum usia
kehamilan 20 minggu (Brown et al,, 2018)

Jenis Keterangan
Chronic = Hipertensi yang terjadi sebelum usia
Hypertension | kehamilan 20 minggu dan kondisi menetap
sampai 12 minggu pasca persalinan.
= Dapat terjadi pada wanita yang memiliki
riwayat  hipertensi  terkontrol sebelum
kehamilan
= Dapat dibedakan menjadi:
v’ Hipertensi esensial (tidak ada penyebab
sekunder)
v’ Hipertensi sekunder yang disebabkan:
oGangguan parenkim ginjal
(Glomerulonefritis, Refulk nefropati,
Steniosis arteri renalis)
oRenal artery stenosis
oGangguan fungsi renal (Diabetes Mellitus,
Systemic Lupus Erythematosus/SLE)
oCoarctation Aorta
oObstructive sleep Apnoea
oEfek obat-obatan (kontrasepsi oral, obat -
obat steorid dan non steroid, Cocain dan
antipsycotic)
White Coat | = Peningkatan tekanan darah yang terjadi saat
Hypertension pengukuran di rumah sakit, akan tetapi

normal di lain waktu (luar rumah sakit)
Biasanya akan dilakukan pengukuran TD
selama 24 jam dengan alat ambulatory Blood
Pressure monitoring

226




Jenis

Keterangan

* Menurut (Johnson et al, 2020) wanita dengan
jenis hipertensi ini memiliki resiko lebih besar
terjadi pre eklampsia dibandingkan wanita
normal (RR 2,36; 95%CI, 1,16 to 4,78)

Masked
Hypertension

= Tekanan darah terdeteksi normal saat

pengukuran di rumah sakit, akan tetapi
meningkat di lain waktu (luar rumah sakit)

* Biasanya akan dilakukan pengukuran TD

selama 24 jam dengan alat ambulatory Blood
Pressure monitoring

14.2.2 Hipertensi yang terjadi saat atau setelah usia
kehamilan 20 minggu

Tabel 14.2 Hipertensi yang terjadi saat atau setelah usia
kehamilan 20 minggu (Brown et al,, 2018)

Jenis Keterangan
Transient » Hipertensi yang muncul pada trimester 2
gestational dan 3
hypertension | = Terdeteksi dalam perawatan klinis dan
menetap setelah pemeriksaan berulang
* 40% Dberesiko menjadi hipertensi
gestasional dan pre eklampsia pada sisa
kehamilan
Gestational = Hipertensi baru muncul saat usia
hypertension kehamilan 20 minggu
» Tidak ada tanda pre eklampsia
= Hilang dalam waktu 3 bulan pasca
persalinan
Preeclampsia | = Gangguan multi sistem yang ditandai

dengan hipertensi dan gangguan satu
atau lebih sistem organ lain dan atau
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Jenis Keterangan
janin
* Hilang dalam waktu 3 bulan pasca
persalinan
Pre eclampsia | Gambaran sistemik onset baru dari pre-
superimposed | eklampsia setelah usia kehamilan 20 minggu
on chronic untuk wanita dengan riwayat hipertensi
hypertension | sebelumnya

14.3 Diagnosis Pre Eklampsia
Diagnosis pre eklampsia menurut dapat ditegakkan jika
terdapat dua hal berikut ini:
» Hipertensi yang timbul setelah usia kehamilan 20
minggu, dikonfirmasi pada 2 kesempatan atau lebih

DAN
=  Satu

atau lebih gangguan organ/sistem yang

berhubungan dengan ibu dan/atau janin seperti tabel
dibawabh ini.

Tabel 14.3 Diagnosis pre eklampsia (Brown et al, 2018)

Aspek

Keterangan

Ginjal

* Protein urine acak dengan kreatinin lebih
besar dari atau sama dengan 30 mg/mmol
(proteinuria)

= Kreatinin serum atau plasma lebih besar
dari atau sama dengan 90 mikromol/L

= Oliguria (kurang dari 80 ml/4 jam atau 500
ml/24 jam)

Hematologi

* Trombositopenia (platelet < 150x10°/L)

» Hemolisis (peningkatan bilirubin, laktat
dehidrogenase/LDH, penurunan
haptoglobin)

» Disseminated Intravascular Coogulation
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Aspek Keterangan

(DIC)

Liver Peningkatan transaminases (diatas 40 IU/L)
dengan atau tanpa nyeri epigastric kuadran
kanan atas

Neurologi = Pusing/nyeri kepala

= Gangguan penglihatan

= Kejang

Hiperrefleksia disertai klonus
= Stroke

Paru-paru Edem paru

Uteroplasenta | = Fetal Growth restriction (FGR)
= [ntra Uterin Fetal Death (IUFD)
= (Gangguan arteri umbilikalis

14.4 Penanganan Pre Eklampsia Berat

Tatalaksana Pre eklampsia berat harus dilakukan
berdasarkan pengkajian yang cermat, resusitasi yang tepat,
mengkontrol kejang dan tekanan darah serta terminasi kehamilan
dalam waktu yang tepat.

14.4.1 Resusitasi

Pada fase resusitasi harus memperhatikan prinsip resusitasi
yaitu: D (danger) memperhatikan keamanan lingkungan, penolong
dan pasien, R (response) menilai respon pasien, S (send for help)
memanggil bantuan segera, A (airway) menilai dan mengelola
kondisi jalan nafas apakah patent atau tidak, B (breathing) menilai
dan mengelola status pernafasan pasien, C (circullation) menilai
dan mengelola sistem sirkulasi termasuk ada tidaknya denyut
jantung, D (defibrillation) mempertimbangkan pemberian terapi
kejut jantung untuk mengembalikan sirkulasi.

Jika kondisi yang mengancam nyawa sudah dapat
disingkirkan, maka perlu dilakukan pemeriksaan dasar khususnya
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darah meliputi: Urea, creatinin, urate, fungsi liver, hitungan darah
lengkap dan waktu pembekuan darah. Tes darah harus diulang
setiap 12 jam selama protokol berlangsung. Jika terjadi
perdarahan, tes darah harus dilakukan lebih sering (4-8 jam)
karena kemungkinan adanya kelainan hematologis atau
biokimia(Sammour et al,, 2011).

14.4.2 Mengontrol kejang

Kontrol terhadap kejang dapat diberikan Magnesium Sulfat
(MgSO04) adalah obat pilihan pertama pencegahan kejang pada PEB.
Sedangkan golongan Diazepam dan Phenitoin dapat dijadikan
pilihan kedua setelah MgSOs. Pemberian MgSO4. Sebagai anti
kejang dengan dosis awal (loading dose) 4-5 gram intravena pelan
dengan MgSO4. 20%, dilanjutkan dengan 10 gram MgSO4 40%
intramuskular disuntikkan ke bokong kiri dan kanan, diulang
setiap 6 jam sebanyak 5 gram MgSO4 40%. Pemberina ini juga
dapat diberikan dengan menggunakan syringe pump sebesar 1
gram/jam/intravena MgSO4 40% (Brown et al., 2018).

Pasien yang telah diberikan MgSOs4 harus dilakukan
pemantauan ketat minimal setiap 4 jam. Hal yang perlu dievaluasi
adalah kondisi saturasi 02, urine out put dan reflek tendon. Jika
reflek bisep tidak ada dan frekuensi nafas kuranf dari 12 kali/menit
maka penghentian dan penurunan dosis MgSOs perlu
dipertimbangkan. Antidote berupa Calcium gluconas 10% sebesar
10 ml diberikan secara perlahan melalui intravena. Sebesar 97%
magnesium diekskresikan dalam urin dan oleh karena itu adanya
oliguria dapat menyebabkan tingkat toksik (paralisis pernapasan
dapat diperkirakan pada 56,5mmol/l dan masalah konduksi
jantung pada kadar >7.5mmol/l). Jika terjadi oliguria, pemberian
magnesium sulfat lebih lanjut harus dikurangi atau ditahan. Jika
magnesium tidak diekskresikan maka kadarnya tidak boleh turun
dan tidak diperlukan antikonvulsan lain. Magnesium harus
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diberikan kembali jika keluaran urin membaik (Steegers et al,
2010).

14.4.3 Mengontrol tekanan darah

Indikasi utama pemberian antihipertensi pada kehamilan
adalah untuk keselamatan ibu dan mencegah penyakit
serebrovaskuler. Obat anti hipertensi diberikan bila tekanan darah
>160/110 mmHg. Pemberian antihipertensi pilihan pertama
adalah nifedipine oral, hydralizine dan labetalol (Haram, Svendsen
and Abildgaard, 2009).

14.4.4 Terminasi kehamilan

Terminasi kehamilan harus direncanakan dengan baik,
dilakukan pada hari terbaik, dilakukan di tempat terbaik, dengan
rute terbaik dan dengan tim pendukung terbaik. Waktu
mempengaruhi hasil untuk ibu dan bayi. Jika ibu tidak stabil maka
persalinan tidak tepat dan meningkatkan risiko. Setelah stabil
dengan obat antihipertensi dan mungkin antikonvulsan maka
keputusan harus dibuat. Jika tidak ada kejang dan kondisi ibu
stabil, melanjutkan kehamilan kemungkinan akan berdampak pada
janin prematur. Diperlukan pemantauan ketat yang berkelanjutan
terhadap ibu dan bayi. Untuk kehamilan kurang dari 34 minggu,
steroid harus diberikan. Manfaat pemberian steroid pada janin
mencapai puncaknya antara 48 jam hingga 6 hari. Namun, jika
persalinan direncanakan dalam waktu 24 jam, steroid mungkin
masih bermanfaat dan harus diberikan. Setelah 48 jam, harus
segera diambil keputusan, karena penundaan lebih lama mungkin
tidak menguntungkan bagi bayi atau ibu (HSE, 2016).

Cara persalinan harus didiskusikan dengan dokter
kandungan. Jika kehamilan di bawah 34 minggu, induksi persalinan
sangat beresiko dan dipertimbangkan untuk operasi caesar.
Setelah usia kehamilan 34 minggu, persalinan pervaginam harus
dipertimbangkan dalam presentasi kepala. Prostaglandin vagina
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akan meningkatkan peluang keberhasilannya. Pengobatan
antihipertensi harus dilanjutkan selama perawatan. Dalam kasus di
mana persalinan tidak terjadi pervaginam dalam waktu 12-24 jam,
harus segera diambul keputusan bersama dokter kandungan.
Dalam kasus preeklamsia berat bahkan ketika bayi telah meninggal
atau tidak dapat hidup, mungkin tepat untuk mempercepat
persalinan dengan operasi caesar demi kepentingan ibu jika
induksi persalinan tidak memungkinkan.

232



dose

» 4zr [V zelama 20 menit melziui

selang infuse
Jika terjadi kejang [sambal
_ menyiapkan MgS04)

» Diazepem 5-10 mg [V, ratz-rata 2-
5 mg/menit [dosis makzimal 10
mg) atau

» Clonazepam 1-2 mg IV zslama 2-5
menit atau

» Midazolam 5-10 mg [V zelama 2.5
menit atzu IV

Dosis maintenance Meg504

» 1 gr/fam IV melziui infus selams

24 jam setelzh melzhirkan

» Mgi04 2 gr IV setelzh 5 menit
[mungkin diulang sstelzh 2
menit)

» Dizzepem 5-10mg [V, mtz-rag 2-
5 mg/menit [dosis makzimal 10
mg) 3tzu

» Midazolam 5-10mg [V zelama 2.5
menit [M atzu

» Clonazepam 1-2 mg IV zslama 2-5
menit

Jika terjadi ketidakseimbangan
imial

i
» Kurangi dosis maimenance
Mg504 menjzadi 0,52r/fam
» Pemantzuzn serum berkeanjutan
Monitoring
» TD dan nadi setizp b menit , jika
swdzh stabil sstiap I0menit
* RR dan reflek patells setizp jam
» Suhu setizp 30 menit
» Monitoring simuwtzn CTG
» Pengukuran urine sutput
» Monitoring keseimbangzn miran
» Cek serum magnesium jika
muneul gejalz Hinis
» Terapi serum magnesium 1,7-35
mmaol/L
Stop infuse jika
* Urine output < 80 ml dalam 4jam
» Reflek tendon hilang
* RR. 12x/menit
Antidote
10% Calcium Gueonas 10 ml IV
selama b menit

Kontrel
kejang

L

HKontrol
tekanan
darzh

Prinsip it

Danger, Reponse, Send for help,

Airway, Breathing, Circullations,
Defibrilation

Kontrol Tekanan Darah

* Jika TD sistdikz150mmHz, TD
dizstolic 110 mmHg

» Target TD sistolik 130-150 mmHg
dan TD diastolic 8030 mmHg

» Menghindari hipertenzi matsrnal

» Monitor D] dengzn CTG

= Pilihan antihiperten=i Nifedipine
[10-20 mg oral, diulang setelzh 45
menit)

» Hydralazin (5-10 mg [V setizp 3-10
menit, dosis ulangzn 5 mg [V =tiap
20 menit, dosiz maksimal 30 mg

» Labetzlol (dosis awal 20 mg IV
bolus selama 2 menit, dosis
ulzngan 40-B0 mg IV ==tiap 10
menit maksimal 300 mg)

» Diazoxide [15-45 mg IV bdus,
diulang setslzh 5 menit jilz
diperfukan, dosis malzimum 150
mg, Analizz AGD)

%,

Perzalinan

» Ambil keputusn terminasi
kehamilan berdzsarkan diskusi
dengan multidisiplin

» Tehnik perzalinan mengutzmakan
kesslamatan ibu dan bayi

» Lanjutkan pemantzuan kesshatan
fanin

» Hindari penggunaan ergometrine
pada PE atzu FEB

» Pertimbanghan adanya Venous

'~.\ thrombo Embai

Pemeriksaan penunjang
» Hitungzn darzh lenghap dan

platelet ]
» Ursa dan elektrolit
» Fungsi liver

Gambar 14.1 Tatalaksana Pre Eklampsia berat
Sumber (Sammour etal, 2011)
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Tabel 14.4 Rekomendasi WHO dalam pencegahan dan manajemen
Pre eklampsia dan Eklampsia (Sammour et al,

2011)
SELAMA KEHAMILAN
Direkomendasikan | Tidak Implikasi
direkomendasikan | praktik
Pemberian = Pemberian Pemberian
suplemen  Kkalsium suplemen Vitamin | vitamin
selama  kehamilan D selama bermanfaat
ketika intake kehamilan untuk
kalsium < 900 | = Pemberian memelihara
mg/hari tambahan kesehatan,
kalsium jika tidak | bukan sebagai
ada indikasi strategi  untuk
Pemberian asam | Pemberian dosis | pencegahan
asetilsalysilat dosis | tunggal atau | PE/E pada ibu

rendah (aspirin 75

kombinasi Vitamin C

hamil.

mg) untuk | danE
pencegahan pre
eklampsia pada
wanita beresiko
Pemberian obat | Penggunaan diuretik, | Beri obat
antihipertensi pada | terutama tiazid, antihipertensi,
ibu hamil dengan | untuk  pencegahan | tetapi bukan
hipertensi berat pre-eklampsia dan golongan
komplikasi. deuritik
Saran untuk istirahat | Jangan
di rumah menyarankan
Bed rest total untuk | istirahat  total

wanita hamil | dan pembatasan
hipertensi ~ (dengan | garam berlebih
atau tanpa | untuk ibu hamil
proteinurea) dalam
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Pembatasan  aspan | pencegahan pre
garam makanan eklampsia dan
komlikasinya
SELAMA PERSALINAN DAN KELAHIRAN

Direkomendasikan Tidak Implikasi

direkomendasikan praktik
Induksi persalinan - Lakukan
pada wanita dengan terminasi
preeklamsia berat kehamilan pada
pada ibu dengan PEB
usia kehamilan meskipun jauh
ketika janin tidak dari aterm, baik
layak atau tidak janinnya hidup
mungkin atau tidak
mencapai viabilitas
dalam satu atau dua
minggu.
Persalinan - Magnesium
dipercepat  untuk sulfat adalah
wanita dengan antikonvulsan
preeklamsia  berat pilihan untuk
sesuai ketentuan wanita dengan
Magnesium  sulfat, - preeklamsia
lebih baik daripada berat atau
antikonvulsan eklampsia. Jika
lainnya, memungkinkan,
untuk pencegahan berikan rejimen
eklampsia pada lengkap
wanita dengan pre- magnesium
eklampsia dan sulfat pada
pengobatan  pada wanita dengan
Eklampsia eklampsia atau
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Pemberian

Magnesium  sulfat
secara intravena
atau intramuskular
adalah standar
untuk pencegahan
dan pengobatan
eklampsia.

Untuk wanita
dengan pre
eklampsia berat
atau eklampsia,
ketika tidak
memungkinkan
pemberian MgS04
sesuai SOP, gunakan
dosis awalan MgS0O4
dan segera rujuk ke
layanan kesehatan

preeklamsia
berat.
pemberian
rejimen penuh
tidak
memungkinkan,
harus diberikan
dosis awal
magnesium
sulfat dan harus
segera
dipindahkan ke
fasilitas
perawatan
kesehatan
tingkat
lebih
untuk
perawatan lebih

Jika

yang
tinggi

yang lebih memadai lanjut.

SELAMA PERAWATAN POST PARTUM
Direkomendasikan Tidak Implikasi

direkomendasikan praktik

Melanjutkan  obat - Berikan obat
antihipertensi antihipertensi
selama periode selama
postpartum masa nifas jika:

untuk wanita yang
diobati dengan obat

antihipertensi
selama periode
antenatal

Obat antihipertensi

(1) mengalami
hipertensi berat

selama masa
nifas
atau (2)

mendapat obat-
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untuk wanita
dengan hipertensi
postpartum berat.

obat hipertensi

selama
kehamilan
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dijunjungtinggi harkat dan martabatnya, mengarahkan pola pikir
dan interaksi terhadap sosok manusia. Ketertarikan penulis untuk
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memahami keunikan mind, body and soul menjadi dimensi yang
sangat penting sebagai fondasi pengembangan interaksi yang
terapeutik. Torehan pemikiran maupun cuplikan kata sederhana
dalam buku ini, memberikan bukti kecintaannya untuk selalu
mengembangkan diri dalam dunia kesehatan dan keperawatan.
Email: irakusumawaty@poltekkespalembang.ac.id

250



BIODATA PENULIS

Nurmah Rachman
Staf Dosen Jurusan Keperawatan
Politeknik Kesehatan Jayapura

Penulis lahir di Jayapura tanggal 03 Agustus 1963.
Riwayat Pendidikan diawali dari Lulus Sekolah Perawat
Kesehatan Jayapura, Tahun 1983; Pendidikan D1 Bidan Depkes
Jayapura, Tahun 1990; Lulus Pendidikan DIII Keperawatan
pada Akademik Kesehatan Terpadu Jayapura, Tahun 1999. Dan
penulis melanjutkan pendidikan Sarjana Keperawatan dan
Pendidikan Ners pada Universitas Gadjah Mada Yogyakarta,
Tahun lulus 2006. Pada Tahun 2009 penulis melanjutkan
pendidikan jenjang Magister Medical Education pada
Universitas Gadjah Mada, tahun 2009 dan di wisuda Tahun
2012.

Penulis sebagai dosen tetap pada Program Studi Profesi
Ners, Jurusan Keperawatan Politeknik Kesehatan Jayapura. Di
mulai Tahun 2001 sampai sekarang. Penulis menjadi team
dosen pada mata kuliah Keperawatan Maternitas, Pendidikan
Budaya Antikorupsi, Keperawatan Keluarga, dan Psikososial
dalam Keperawatan.

251



Emal penulis : nurmah 63@yahoo.com // wajib diisi untuk
mengirim buku digital dan sertifikat.

252


mailto:nurmah_63@yahoo.com

BIODATA PENULIS

Ns. Yunike, S.Kep., M.Kes.
Dosen Poltekkes Kemenkes Palembang

Penulis lahir di Palembang 19 Juni 1980. Ibu dari empat putri
cantik yang super aktif dan suami yang penuh cinta. Mengenal dan
akhirnya mencintai dunia keperawatan pertama kami di Poltekkes
Kemenkes Palembang, kemudian melanjutkan kembali pendidikan
di Fakultas Ilmu Keperawatan Universitas Indonesia. Saat ini
menekuni profesi sebagai Dosen Poltekkes Kemenkes Palembang
sejak tahun 2009 hingga sekarang. Beberapa hasil penelitian dan
pengabdian masyarakat di publish di Jurnal Nasional dan
International bertema tentang Keperawatan Anak. “Setiap hari
selalu ada yang ingin di buat untuk kemajuan keperawatan dan
masyarakat, beruntungnya dikelilingi oleh guru dan teman-teman
yang selalu bersemangan untuk belajar bersama, bermetamorfosis
bersama dari ulat menjadi kepompong dan kelak menjadi kupu-
kupu”. Motto hidup “Hidup Sekali, Hidup Berarti”.

Email : yunike@poltekkespalembang.ac.id

253



BIODATA PENULIS

Ika Subekti Wulandari

Penulis lahir di Boyolali 17 Februari 1989. Ketertarikan
penulis terhadap ilmu kesehatan dimulai pada tahun 2006 silam.
Hal tersebut membuat penulis memilih untuk masuk Program
Studi Ilmu Keperawatan Profesi Ners di Universitas Diponegoro
Semarang dan berhasil lulus pada tahun 2011. Penulis kemudian
melanjutkan pendidikan ke program magister keperawatan
dengan peminatan gawat darurat di Universitas Brawijaya Malang
dan lulus tahun 2014.

Penulis tertarik dengan berbagai bidang dalam ilmu
keperawatan khususnya keperawatan gawat darurat dan Kkritis.
Untuk mewujudkan karir sebagai dosen profesional, penulis pun
aktif sebagai peneliti dibidang kepakarannya tersebut. Beberapa
penelitian yang telah dilakukan didanai oleh internal perguruan
tinggi dan juga Kemenristek DIKTI. Selain peneliti, penulis juga
aktif menulis buku dengan harapan dapat memberikan kontribusi
positif bagi perkembangan ilmu keperawatan.

254



