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Kata Pengantar 
Puji syukur kita panjatkan kehadirat Allah yang 

Maha Kuasa, karena kita masih  diberi  kesempatan  

dan kesehatan sehingga Buku Ajar Kegawatdaruratan 

Anestesi pada Obstetri ini dapat terwujud. Terbitnya buku 

ini dalam rangka menyesuaikan perkembangan Ilmu 

Anestesiologi yang semakin pesat, terutama pada kasus- 

kasus manajemen anestesi pada obstetri. 

Buku ini disusun oleh penulis sebagai Buku Ajar dan 

Panduan dalam proses pendidikan Dokter dan PPDS- 

1. Penulis menyampaikan terima kasih kepada seluruh 

kontributor yang sudah meluangkan waktu dan tenaga 

untuk tetap bersemangat memberi sumbangsih dalam 

pengembangan Ilmu Kedokteran Anestesi, khususnya 

Kegawatdaruratan Anestesi pada Obstetri, di Indonesia. 

Secara khusus kami menyampaikan terima kasih kepada 

Ketua PERDATIN yang memberikan dukungan demi 

terbitnya buku ini. 

Kami menyadari, mungkin terdapat kekurangan 

dalam buku ini, baik materi maupun  penulisannya.  

Kritik dan saran sangatlah penting bagi kami untuk 

menyempurnakan buku ini. Semoga buku ini dapat 

bermanfaat bagi mahasiswa kedokteran, koass, PPDS- 

1, dan semua pihak yang membutuhkan. 

 
 

Semarang, Mei 2019 
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Assalamualaikum Wr. Wb 

Perkembangan ilmu anestesi saat ini sangat 
pesat, termasuk perkembangan ilmu anestesi pada 
Subspesialisasinya. 

Perkembangan ilmu pengetahuan dibidang 
anestesi Obstetri sangat penting dalam menunjang 
keberhasilan program nasional untuk menurunkan 
angka kematian ibu dan anak. 

Dengan adanya buku ajar “Kegawatdaruratan 
Anestesi Obstetri” akan sangat membantu 
Pendidikan Dokter dan Dokter Spesialis terkait, 
sebagai bekal ilmu kegawatdaruratan yang sangat 
bermanfaat bagi para dokter dan spesialis setelah 
lulus nanti. 

Buku ini tidak hanya membahas masalah 
kegawatdaruratan ibu, tapi juga cara melakukan 
resusitasi bayi baru lahir (neonatus). 
Kepada penulis dr. Satrio Adhi Wicaksono, SpAn 
kami ucapkan selamat atas penerbitan buku ini, dan 
semoga isinya terus di perbaharui secara periodik 
sesuai perkembangan ilmu yang ada, dan semoga 
dapat dipergunakan secara luas baik di ligkungan FK 
UNDIP atau di luar Kota Semarang. 

Semoga buku ini akan menjadi awal jariyah bagi 
penulisnya. 

 
 
 

Ka.           KSM            Anestesi 
Dr.dr. M. Sofyan Harahap, SpAn, KNA 



Sambutan 
Assalamualaikum Wr. Wb. 

 

Salam sejahtera untuk kita semua 
 

Dunia obstetri sangat berkaitan dengan suatu 
kegawatdaruratan yang mengancam ibu maupun 
janinnya. Seringkali tindakan tersebut berkolaborasi 
dengan seorang ahli anestesi gawat darurat obstetri 
dan seringkali tidak terprediksi sebelumnya. Untuk itu 
kesiapan baik seorang ahli obstetrikus dan juga ahli 
anestesi sangat diperlukan. 

 
Buku ajar kegawatdaruratan anestesi obstetri 

ini menjembatani keadaaan tersebut, dengan bahan 
yang mudah dimengerti dan juga ilustrasi dari berbagai 
sumber, memberikan kesempatan untuk lebih 
memahami bagi seorang anestesi guna menerapkan 
ilmunya di masyarakat. Disela kesibukan hariannya 
kami meras akan ba hwa penulis ben a r-bena r 
meluangkan waktu agar buku ini dapat diterbitkan. Tak 
ada gading yang tak retak, namun upaya penulis patut 
kita banggakan. 

 
Akhir kata semoga buku ini dapat bermanfaat 

bagi para pembaca khususnya bagi mahasiswa 
kedokteran baik jenjang S1, profesi kedokteran, calon 
dokter spesialis dan pembaca lainnya. 

 

Wassalamualaikum Wr. Wb. 

Semarang, Agustus 2020 
 
 
 

 

KPS Obstetri dan Ginekologi 

Besari Adi Pramono 
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EMERGENSI PADA PREKLAMPSIA / EKLAMPSIA 

 
Definisi Preeklamsia 

Preeklampsia (PE) merupakan kumpulan gejala atau sindroma yang mengenai 

wanita hamil dengan usia kehamilan di atas 20 minggu dengan tanda utama berupa 

adanya hipertensi dan proteinuria. Bila seorang wanita memenuhi kriteria preeklampsia 

dan disertai kejang yang bukan disebabkan oleh penyakit neurologis dan atau koma maka 

ia dikatakan mengalami eklampsia. Umumnya wanita hamil tersebut tidak menunjukkan 

tanda-tanda kelainan vaskular atau hipertensi sebelumnya.1
 

Kumpulan gejala itu berhubungan dengan vasospasme, peningkatan resistensi 

pembuluh darah perifer, dan penurunan perfusi organ. Kelainan yang berupa lesi vaskuler 

tersebut mengenai berbagai sistem organ, termasuk plasenta. Selain itu, sering pula 

dijumpai peningkatan aktivasi trombosit dan aktivasi sistem koagulasi.1
 

 
Patofisiologi Preeklamsia 

Berdasarkan etiologi iskemik plasenta sebagai teori etiologi preeklamsi yang dapat 

diterima saat ini. Perubahan pada vaskular plasenta pada trisemester pertama dapat 

menyebabkan terjadinya preeklamsia. Placental vasculitis terjadi akibat aktivasi reaksi 

antigen – antibodi antara maternal dan jaringan fetus. Hal ini kemudian mengakibatkan 

ketidak seimbangan dalam produksi dua prostaglandin plasenta yaitu prostacyclin dan 

thromboxane.2 
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Gambar 1. Patofisiologi preeklamsi 

 
Gambaran patologik pada preeklamsia yang menjadi perhatian anestesi meliputi 

perubahan pada respirasi, kardiovaskular, hematologi, neurologis dan sistem hepatorenal. 

Perubahan - perubahan tersebut kerap meningkatkan morbiditas dan mortalitas yang 

berkaitan dengan anestesi yang meliputi:3
 

1. Reduksi pada tekanan onkotik plasma yang lebih sering terjadi pada preeklamsia 

dibandingkan kehamilan normal, dan perubahan ini juga terjadi bersamaan dengan 

peningkatan permeabilitas vaskular yang dapat menyebabkan cairan berpindah 

ke ruang interstisial. Peningkatan cairan ekstra vaskular ke paru menyebabkan 

edema pulmonal yang menyebabkan gangguan pertukaran oksigen.3
 

2. Koagulopati potensial yang menggangu agregasi platelet dan fungsi platelet 
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menyebabkan peningkatan risiko perdarahan yang banyak. Pada keadaan ini,  15  

ahli anestesi harus memperhatikan peningkatan risiko hematoma epidural yang 
mengakibatkan kompresi pada spinal cord dan paralisis permanen. Terdapat dua 

periode risiko terjadinya hal ini yaitu pada saat dilakukan anestesi spinal atau 
anestesi epidural dan kedua pada saat pelepasan kateter epidural.3 

3. Disfungsi organ yang melibatkan ginjal dan hepar terjadi pada kasus preeklamsia 

berat. Terjadinya oliguria merupakan penilaian awal terhadap berkurangnya 

volume intravaskuler. Etiologi yang biasanya berperan terhadap berkurangnya 

produksi urin adalah hipovolemia intravaskular.3
 

 
Diagnosis Preeklampsia 

 
Tabel 1 Kriteria Diagnosis Preeklampsia4

 

Preeklampsia 

 Tekanan darah sistolik ≥140 mmHg atau diastolik ≥90 mmHg setelah usia 

gestasi 20 minggu pada wanita dengan tekanan darah yang sebelumnya 

normal. 

Proteinuria: ≥ 0.3 g protein dalam pengumpulan urin 24 jam (dengan 
pemeriksaan disptik urin ≥ +1) 

Preeklampsia berat 

 Tekanan darah sistolik ≥160 mmHg atau diastolik ≥110 mmHg atau 

tekanan diastolik lebih tinggu pada dua kali pemeriksaan dengan rentang 

waktu 6 jam setelah wanita tersebut istirahat. 

Proteinuria: ≥ 5 g protein dalam pengumpulan urin 24 jam (dengan 

pemeriksaan disptik urin ≥ 3+ pada dua kali pengumpulan urin secara 

acak dengan rentang waktu paling sedikit empat jam. 

Klinis lainnya: oliguria (≤ 500 mL dari urin 24 jam), gangguan serebral 
atau visual, edem paru atau sianosis, nyeri epigastrium atau nyeri 

kuadran kanan atas, gangguan fungsi hati, trombositopenia, terhambat 

pertumbuhan intrauterin. 
 

Pengelolaan Pada Preeklampsia / Eklampsia 

Pengelolaan Pada Preeklampsia / Eklampsia meliputi 3
 

1. Tekanan darah 

Tujuan utama pengendalian tekanan darah pada preeklampsia adalah 

pencegahan perdarahan intraserebral. Hal ini di rekomendasikan untuk tekanan darah 

sistolik dan diastolik masing-masing <150 dan 80-100 mmHg, meskipun penurunan 

cepat dalam tekanan darah dapat mengakibatkan komplikasi untuk ibu dan janin. 

Tingkat pengurangan harus ∼1–2 mmHg setiap menit. Labetalol oral sering pilihan 



 16  pertama, tetapi alternatifnya termasuk nifedipine dan methyldopa. Nifedipine harus 

digunakan secara hati-hati dengan magnesium sulfat sebagai hasil dari efek toksik 

yang mungkin terjadi pada calcium channel blocker dengan terapi magnesium.3
 

Dalam kasus hipertensi berat, terapi oral mungkin tidak memadai, dan kontrol 

yang lebih dapat diandalkan dicapai dengan i.v. labetalol atau hydralazine. Hydralazine 

dapat menyebabkan takikardia ibu dan hipotensi tiba-tiba, dan mungkin perlu untuk 

hati-hati preload wanita dengan larutan kristaloid 500 ml. Begitu ibu membutuhkan 

i.v. terapi antihipertensi dengan pembatasan cairan, pilihan untuk pemantauan 

tekanan darah invasif di daerah ketergantungan tinggi harus dipertimbangkan, dan 

juga pemantauan pengeluaran urin rutin dan tes darah 6 jam untuk memantau jumlah 

trombosit, fungsi ginjal, dan enzim hati. Pemantauan janin terus-menerus harus 

dilakukan sampai tekanan darah stabil.3 

 

 
2. Kejang 

Kejang pada eklampsia adalah penyebab kematian yang signifikan pada 

preeklamsia, dan berhubungan dengan perdarahan intraserebral dan henti jantung. 

Magnesium sulfat adalah terapi lini pertama untuk pengobatan dan pencegahan kejang 

pada eklampsia, dan telah terbukti mengurangi kejadian kejang pada pasien dengan 

preeklampsia berat >50%. Percobaan Collaborative Eclampsia merekomendasikan 

dosis pemuatan 4–5 g selama 5 menit diikuti oleh infus 1 g selama 24 jam melalui 

pompa infus volumetrik. Kejang berulang diobati dengan 2 g bolus lebih lanjut. 

Meskipun beberapa efek antihipertensi, magnesium sulfat biasanya tidak 

cukup menurunkan tekanan darah pada preeklamsia, dan oleh karena itu tidak 

direkomendasikan sebagai satu-satunya obat antihipertensi, meskipun efek aditif dari 

dosis bolus sulfat berulang dengan kejang berulang dapat menyebabkan hipotensi 
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yang signifikan. Di mana kelahiran prematur dalam 24 jam ke depan sangat diantisipasi, 17 

magnesium sulfat memberikan manfaat tambahan dari perlindungan saraf janin yang 
cepat dan mengurangi risiko cerebral palsy. Pasien yang menerima magnesium sulfat 

harus dipantau secara teratur untuk bukti toksisitas, seperti yang ditunjukkan oleh 
berkurangnya refleks, laju pernapasan rendah atau saturasi oksigen rendah, dan 
kelumpuhan progresif.5

 

Kerusakan ginjal dengan keluaran urin rendah dapat menjadi predisposisi 

toksisitas magnesium, dan jika kecurigaan administrasi harus berhenti dan kadar 

serum magnesium diperiksa. Perlakuan untuk toksisitas magnesium adalah kalsium 

glukatorat (10 ml larutan 10% selama 10 menit). Magnesium sulfat menyebabkan 

penurunan tonus simpatis janin yang normal, mengurangi variabilitas dalam 
cardiotocograph, dan membuat interpretasi sulit bagi dokter kandungan. 

 
Pengunaan MgSO4 pada Eklampsia: 

 MgSO4 merupakan obat pilihan pertama untuk mencegah terjadinya kejang yang 
bekerja pada mioneural junction. 

 Penurunan hiperrefleksia pada pemberian MgSO4 merupakan akibat sekunder dari 

inhibisi pelepasan asetilkolin pada neuromuscular junction, penurunan sensitivitas 

motor endplate terhadap asetilkolin, dan penurunan eksitabilitas membran otot. 

 MgSO4 merupakan vasodilator ringan dan menurunkan hiperaktivitas uterus 

sehingga meningkatkan aliran darah uterus. MgSO4 juga menyebabkan 

vasodilatasi pada pembuluh darah renal dan liver. 

  Level teraptik MgSO4 adalah 4-8 mEq/ L. Di atas level ini akan menyebabkan 

efek samping pada ibu dan janinnya 

 MgSO4 akan menyebakan perubahan EKG dan dapat menyebabkan cardiac dan 

respiratory arrest. Efek samping yang berbahaya ini tidak akan terjadi sampai 

hilangnya reflek-reflek tendon dalam. 

 Oleh karena itu harus selalu dilakukan monitoring terhadap kadar magnesium dan 
deep tendon reflexes sehingga terhindar dari efek yang membahayakan. 

 MgSO4 akan meningkatkan sensitivitas ibu maupun janin terhadap pelemas otot 
baik golongan depolarisasi maupun nondepolarisasi. 

 Mg dapat masuk ke dalam plasenta sehingga dapat pula menyebabkan toksisitas 

pada neonatus. 

 Gejala toksisitas magnesium neonatus: depresi napas, apnoe, dan penurunan 

tonus otot. 
 Toksisitas Mg pada ibu dan bayi dapat diatasi dengan pemberian kalsium. 

 MgSO4 diberikan secara i.v dengan dosis awal 2-4 gram dalam 15 menit, diikuti 

pemberian infus 1-3 gram perjam. 

 MgSO4 diekskresikan melalui ginjal, oleh karena itu fungsi ginjal harus di monitor 

secara hati-hati, dan harus dilakukan penyesuaian dosis pada pasien dengan 

penurunan fungsi ginjal. 
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3. Edema paru 

Edema paru akut terjadi pada hingga 3% kasus preeklampsia dengan potensi 
menyebabkan kematian ibu. Sebagian besar kasus (∼70%) terjadi setelah persalinan 

dan sering dikaitkan dengan gagal jantung dan pemberian cairan berlebih. Akibatnya, 

restriksi cairan menjadi 80 ml (kombinasi obat-obatan, oral dan iv) direkomendasikan 

untuk wanita dengan preeklampsia berat, asalkan tidak ada kehilangan cairan yang 

sedang berlangsung. Diagnosis didasarkan pada temuan klinis, foto thoraks (bahkan 
jika ibu masih hamil), dan pada kasus berat echocardiogram mendesak untuk menilai 

fungsi ventrikel. Pengobatan lini pertama adalah dengan oksigen, pembatasan cairan, 

bolus furosemid 20-60 mg, dan pengiriman janin yang mendesak. 

Pengiriman oksigen yang cukup mungkin memerlukan dukungan ventilasi 

noninvasif atau invasif. Peran morfin (dalam bolus 2-5 mg) sekarang lebih kontroversial, 

dengan manfaat potensial dari venodilatasi sistemik ringan, mengurangi kecemasan 

dan dyspnoea yang berpotensi melebihi dengan mengurangi dorongan ventilasi. Pada 

kasus yang berat, biasanya berhubungan dengan gangguan ginjal, respon terhadap 

furosemide mungkin tidak memadai. Dalam keadaan yang langka ini, gliseril trinitrat 

mungkin diperlukan, dan harus diberikan sebagai infus mulai dari 5 μg menit − 1 

ditingkatkan seperlunya setiap 3 hingga 5 menit hingga maksimum 100 μg menit. 
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4. Sindrom HELLP 

Hemolisis, peningkatan enzim hati dan sindrom trombosit rendah (HELLP) 

didiagnosis dengan adanya peningkatan enzim hati (aspartat transaminase >70 iu 

liter-1, atau transaminase alanin >70 iu liter-1, atau gamma-glutamyltransferase >70 iu 

liter), trombositopenia (jumlah trombosit <100 × 10-9 liter-1), dan hipertensi , proteinuria 

atau hemolisis (dehidrogenase laktat >600 iu liter , total bilirubin >20 mmol liter , atau 

pada darah). Varian tanpa hemolisis dikenal sebagai peningkatan enzim hati, sindrom 

trombosit rendah (ELLP). Di Inggris, HELLP dan ELLP memiliki insiden 1,6 dan 1 per 

10 000 kehamilan, dan berhubungan dengan morbiditas ibu dan janin yang signifikan. 

Meskipun keluhan yang paling umum adalah nyeri epigastrium atau nyeri perut 

kuadran kanan atas, pasien sering sangat tidak dapat presentasi dengan koagulasi 

intravaskular diseminata (DIC), abrupsi plasenta, atau hematoma hepatik, atau ruptur. 

Disamping penyakit ibu yang parah atau parameter janin yang tidak meyakinkan, 

pengiriman mendesak diindikasikan. Jika penundaan pengiriman bermanfaat (misalnya 

pemberian kortikosteroid untuk membantu pematangan paru janin) penundaan hingga 

48 jam mungkin tepat, tetapi harus diingat bahwa prognosis penyakit sering sangat 

cepat. Trombositopenia, khususnya, dapat berkembang dengan cepat dan jumlah 

darah lengkap dalam 2 jam sebelumnya sangat penting sebelum melakukan blokade 

saraf pusat. Kehadiran trombositopenia atau penurunan jumlah trombosit yang cepat, 

dan risiko DIC sering menghalangi penggunaan teknik regional, dan anestesi umum 

sering diperlukan jika persalinan operatif harus diindikasikan. Selain itu, pasien-pasien 

ini memiliki kejadian eklampsia yang relatif tinggi, dan dengan demikian magnesium 

sulfat harus dipertimbangkan. 

 
5. Analgesik 

Mayoritas wanita dengan preeklamsia berat akan mendapat manfaat dari 

analgesia neuraksial dalam persalinan, melalui pencegahan respons hipertensi 

terhadap nyeri, dan blok simpatik yang dihasilkan berkontribusi pada strategi anti- 

hipertensi secara keseluruhan. Selain itu, kateter epidural berdiameter memungkinkan 

penyediaan anestesi bedah melahirkan operatif menjadi kebutuhan. Kontraindikasi 

spesifik untuk preeklamsia adalah trombositopenia, trombosit yang menurun dengan 

cepat, atau koagulasi intravaskular yang lebih jarang disebarluaskan. Untuk alasan 

ini jumlah darah lengkap dan studi koagulasi diperlukan dalam 6 jam dalam semua 

kasus, dan 2 jam pada kasus yang berat, sebelum melakukan blokade neuraksial 

sentral. Telah disarankan bahwa blokade neuraksial sentral tidak boleh dilakukan di 

bawah jumlah trombosit 75–100x10-9 liter dengan perawatan ekstra yang diperlukan 

untuk jumlah yang menurun secara cepat. Pemuatan dengan cairan biasanya tidak 

diperlukan untuk pasien preeklampsia yang menerima analgesia neuraksial sentral 

dosis rendah tetapi pemantauan tekanan darah yang cermat dengan dosis kecil 

vasopressor mungkin diperlukan, karena penurunan tekanan darah secara tiba-tiba 
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 20  dapat ditoleransi dengan buruk oleh janin. 

Ketika blokade neuraksial sentral merupakan kontraindikasi, i.v. opioid 

memberikan alternatif yang tepat, dengan analgesia pasien remifentanil yang 

mendapatkan popularitas. Analgesia pascamelahirkan akan bervariasi tergantung 

pada cara persalinan tetapi mungkin termasuk intratekal atau i.v. opioid, blok saraf 

dinding perut atau infiltrasi luka, dan analgesik sederhana seperti parasetamol. Obat 

anti-inflamasi non-steroid harus dihindari sampai diuretik postpartum dengan fungsi 

ginjal normal dikonfirmasikan. 

 
6. Anestesi 

Blokade neuraxial sentral adalah teknik anestesi pilihan untuk sebagian besar 

wanita preeklampsia yang membutuhkan pembedahan operasi. Spinal, epidural dan 

gabungan spinal-epidural semuanya berhasil digunakan tanpa bukti yang mendukung 

satu teknik tertentu. Hipotensi sekunder untuk anestesi regional, meskipun kurang 

umum dibandingkan pada pasien non preeklampsia, masih dapat terjadi dan harus 

dikelola dengan bolus fenilefrin atau efedrin. Atau, infus phenylephrine dapat 

digunakan, asalkan perawatan yang memadai diambil karena sensitivitas yang 

meningkat terhadap obat-obatan ini.3 

Pemantauan tekanan darah invasif sangat berguna terutama jika ibu sudah 

membutuhkan magnesium sulfat dan i.v. anti-hipertensi. Anastesi umum mungkin 

diperlukan jika teknik regional merupakan kontraindikasi karena kelainan pembekuan. 

Respons hipertensif terhadap laringoskopi harus secara aktif dikelola karena hal ini 

secara langsung terkait dengan kematian ibu. Hal ini dapat dicapai dengan sejumlah 

agen farmakologi termasuk alfentanil, remifentanil, lidokain, esmolol, labetalol, 

magnesium sulfat dan kombinasi dari yang disebutkan sebelumnya. Tidak ada obat 

yang terbukti unggul, sehingga ahli anestesi harus memilih yang paling mereka kenal. 

Hipertensi pada kemunculan dari anestesi umum dan bolus berulang dari obat-   

obat di atas mungkin diperlukan. Edema saluran nafas atas pasien preeklampsia 

mungkin sering terjadi. Aksi suksinilkolin tidak terpengaruh oleh magnesium sulfat 

meskipun penampilan fasitur karakteristik dapat dikurangi. Semua obat penghambat 

neuromuskular non-depolarisasi yang diperkuat oleh magnesium sulfat, dan dosis 

yang lebih kecil dari biasanya mungkin diperlukan dengan pemantauan yang hati-hati 

dari pembalikan yang memadai ke dalam periode pasca operasi.5
 

 
Manajemen Anestesi Pada Preeklampsia 

Manajemen anestesi pada pasien dengan preeklampsia memainkan  peran  

yang penting pada periode antepartum. Ahli anestesi harus terlebih dahulu melakukan 

evaluasi preanestesi yang meliputi riwayat pasien dan pemeriksaan fisik dengan hati-hati 

melakukan pemeriksaan terhadap jalan napas dikarenakan adanya peningkatan risiko 

edema faringolaringeal, dan penilaian terhadap kondisi kardiopulmonal pasien, cairan, 

dan status koagulasi. Puasa harus dipertimbangkan pada pasien yang sangat berisiko 
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aktif dan bertujuan untuk menurunkan risiko aspirasi selama operasi section cesarea. 21 

Hasil pemeriksaan laboratorium meliputi protein urin, hitung  platelet,  enzim  hati,  dan 
status koagulasi.6

 

Manajemen anestesi pada pasien preeklampsia memerlukan monitoring yang 
adekuat dan paling tidak meliputi tekanan darah, pulse oximetry, dan sebuah foley 

catheter. Pemantauan tekanan vena sentral diindikasikan pada pasien dengan edema 

paru, penyakit ginjal yang berat.5
 

ACOG dan American Society of Anesthesiologists (ASA) merekomendasikan 

anestesi regional yang digunakan pada pasien dengan preeklamsia tanpa koagulopati 

yang bertujuan menurunkan kebutuhan terhadap anestesi umum yang semestinya 

dilakukan pada prosedur-prosedur darurat. Anestesi umum dapat meningkatkan risiko 

komplikasi yang meliputi perdarahan serebral karena terjadi perubahan pada tekanan 

darah yang berkaitan dengan efek induksi cepat anestesi.5
 

Anestesi regional dapat menurunkan tekanan darah yang biasanya diperparah 

oleh respon nyeri pada pasien preeklampsia. Namun hal ini bergantung pada kondisi 

hemodinamik pasien dan status volume. Pemberian cairan harus selalu diperhatikan 
untuk menghindari terjadinya overload cairan yang dapat meningkatkan risiko edema 

paru. Sejumlah studi dalam dekade terakhir ini menunjukan bahwa anestesi spinal dan 

anestesi kombinasi spinal-epidural merupakan prosedur yang aman tanpa meningkatkan 

risiko pada ibu dan janin, bahkan pada preeklampsia berat sekalipun.5
 

Prosedur anestesi regional sering dihubungkan dengan menurunnya mortalitas 
maternal, namun general endotracheal anesthesia (GETA) atau anestesi umum masih 

diperlukan pada beberapa kasus. Indikasi untuk GETA meliputi suspek placental abrubtion, 

koagulopati, hitung platelet kurang dari 80.000 – 10.000/ μL pada pada pasien preeclampsia, 

edema paru berat, eklampsia, dan severe fetal distress. GETA pada preeklampsia dapat 

meningkatkan risiko hipertensi, aspirasi, dan depresi neonatus transien; risiko mortalitas 

maternal pada GETA berkisar tujuh kali libat dibandingkan dengan anesthesia regional. 

Selain itu, pada pasien preeclampsia sering terjadi edema faringolaringeal yang tentu saja 

akan menjadi hambatan dalam melakukan intubasi. Pasien dengan preeclampsia berat 

umumnya diberikan magnesium sulfat yang dapat mneyebabkan kelemahan otot dan 
berpotensi menyebabkan efek muscle relaxant baik yang bersifat depolarisasi maupun 

non depolarisasi.5,6
 

 
1. Penanganan Pre-anestesia 

Dengan banyaknya organ yang mengalami perubahan patologis, evaluasi pre 
anestesi dilakukan lebih dini karena tindakan pembedahan caesar pada preeklampsia/ 

eklampsia dapat dilakukan secara semi elektif atau darurat. Pemeriksaan fisik dan 

pemeriksaan laboratorium dilakukan untuk menentukan pilihan cara anestesinya. 

Pemeriksaan laboratorium meliputi platelet, fibrinogen, PT/APTT, ureum, creatinin, 

fungsi liver dan konsentrasi Mg, dilakukan setiap 6-8 jam sampai dengan pasca bedah 

dini. Monitoring dilakukan terhadap fetus dan fungsi vital ibu, yaitu tekanan darah, 



 22  cairan masuk dan keluar, refleks tendon, pelebaran serviks, dan frekuensi kontraksi 

uterus. 

Tekanan darah dan pulsasi nadi diukur setiap 15 menit selama minimum 4 jam 

sampai stabil dan seterusnya setiap 30 menit. Dilakukan pemasangan kateter urin 

dan urin output diukur setiap jam disesuaikan dengan pemberian cairan. Monitoring 

preeklampsia/eklampsia dapat mendeteksi dini kelainan irama jantung yang diduga 

penyebab edema paru yang mengakibatkan kematian mendadak.6
 

Pada eklampsia penanganan pertama ditujukan pada jalan nafas, pemberian 

oksigen, left uterine displacement dan penekanan cricotiroid. Intubasi dilakukan bila 

jalan nafas tidak dapat dipertahankan bebas, terjadi kejang yang lama atau regurgitasi. 

Setelah tindakan pertama dilanjutkan dengan penanganan terhadap kejang dan 

menurunkan tekanan darah. Kejang dapat diatasi dengan thiopental atau diazepam. 

Pilihan obat anti kejang adalah obat yang tidak mengganggu neurologis. Pada 

preeklampsia kejang dapat dicegah dengan pemberian magnesium sulfat. Stabilisasi, 

monitoring fungsi vital, dan evaluasi gejala neurologis yang teratur dapat mengurangi 

penyulit yang mungkin terjadi pada ibu akibat persalinan dan anestesia.7
 

Waktu persiapan untuk tindakan anestesi sangat pendek. Persiapan yang 

dilakukan untuk anestesi umum dan regional tidak jauh berbeda pada pasien dengan 

kehamilan. Pencegahan aspirasi dengan mengosongkan lambung, neutralisasi  

asam lambung dan mengurangi produksi asam lambung dilakukan sebelum tindakan 

anestesi dilakukan. Persiapan dimulai dari pemeriksaan jalan nafas, ada tidaknya 

distress pernafasan, tekanan darah, kesadaran pasien dan pemeriksaan darah.8 

Edema dari jalan nafas yang mungkin terjadi pada pasien tersebut menyebabkan 

kesulitan untuk intubasi. Intubasi sadar dapat dilakukan pada edema jalan nafas dan 

distress yang mungkin disebabkan aspirasi pada saat kejang. Jalan nafas orotrakeal 

yang disediakan lebih kecil dari ukuran wanita dewasa. Dengan pemberian anestesi 

topikal yang baik, intubasi sadar dapat dilakukan dengan baik. Dilakukan pemberian 

anestesi topikal dengan lidokain spray. Pada anestesi umum, pemberian lidokain 1,5 

mg/kg BB secara intravena dapat mengendalikan respons hemodinamik saat intubasi. 

Efek farmakologi enflurane yang dianggap merugikan ginjal dan menurunkan nilai 

ambang terhadap kejang dan pengaruh halotan terhadap hepar, menjadikan isoflurane 

sebagai pilihan pertama obat anestesi inhalasi.8
 

Setelah dilakukan pemasangan infus dan disiapkan peralatan intubasi dengan 

ukuran jalan nafas orotrakeal yang lebih kecil dari ukuran wanita normal, pasien 

ditidurkan left tilt position dan dilakukan preoksigenasi dengan O2 100%. Saat intubasi 

posisi head up 45 derajat dan dilakukan manuver sellick. Induksi dapat dilakukan 

dengan lidokain 1,5 mg/kg BB, thiopental 4 mg/kg BB, suksinil kolin 1 mg/kg BB yang 

kemudian dilanjutkan dengan N2O/O2 50% dan isoflurane. Pembedahan caesar tidak 

mutlak membutuhkan relaksasi dan apabila diperlukan dapat dipikirkan pemberian 

atracurium.9
 

Setelah anak lahir pada pemberian anestesi umum dan anestesi regional, 
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oksitosin diberikan secara kontinu, hal ini untuk mengantisipasi akibat efek tokolitik 23 

dari magnesium. Monitoring yang dilakukan selama anestesi diteruskan hingga 

pascabedah. Pemberian cairan pascabedah harus memperhitungkan adanya mobilisasi 

cairan yang terjadi mulai dalam 24 jam. Jika  tidak  terjadi  diuresis  yang  memadai 

akibat belum kembalinya fungsi ginjal kemungkinan dapat terjadi peningkatan cairan 

intravaskular yang beresiko terjadinya edema paru. Jumlah trombosit dan fungsinya 

akan kembali 4 hari setelah persalinan. Kejang pascabedah terjadi pada 27% pasien. 

Obat anti hipertensi masih dibutuhkan selama pasca bedah. Pemberian cairan selama 

masa antenatal harus dilakukan secara hati-hati untuk mencegah kelebihan cairan. 

Total cairan intravena harus dibatasi sebanyak 1 ml/kg.10
 

 
2. Terapi cairan 

Pasien dengan preeklampsia murni cenderung untuk mempertahankan tekanan 

darahnya meskipun adanya blokade regional. Jika hal ini terjadi maka loading cairan 

tidak mutlak dilakukan dan dapat menimbulkan gangguan keseimbangan cairan. 

Dengan demikian, loading cairan pada preeklampsia seharusnya tidak dilakukan 

sebagai profilaksis atau secara rutin, namun harus selalu dipertimbangkan dan 

dilakukan secara terkontrol. Hipotensi jika terjadi dapat dikontrol dengan pemberian 
efedrin. Pada pasien preeklampsia kebutuhan cairan pada bedah caesar harus 

dipertimbangkan dengan hati-hati dan pemberian cairan lebih dari 500 ml, kecuali 

untuk menggantikan kehilangan darah, semestinya dilakukan dengan hati-hati.8,11
 

 
3. Perdarahan postpartum 

Preeklampsia adalah faktor risiko yang diakui untuk perdarahan postpartum 

(PPH) mungkin karena terkait dengan trombositopenia, penyakit hati dengan faktor 

produksi pembekuan yang dikurangi, DIC, dan penggunaan uterotonik yang terbatas. 

Syntocinon 5 unit diberikan sebagai i.v. lambat atau injeksi adalah perawatan 

farmakologi lini pertama yang dapat diulang jika perlu dan dilanjutkan sebagai infus 10 

unit. Perawatan harus diambil untuk tidak melebihi pembatasan cairan dan persiapan 

dalam volume yang lebih kecil dari biasanya mungkin diperlukan. Ergometrin umumnya 

dikontraindikasikan karena pertanggung jawabannya untuk meningkatkan tekanan 

darah, dan pengobatan lini kedua adalah dengan carboprost 250 μg intramuskular 

atau misoprostol 1000 μg rektal. Hanya dalam pendarahan atonstruktif yang tidak 

responsif dengan akses yang tertunda untuk pembedahan, seharusnya ergometrin 

dipertimbangkan. Jika diperlukan itu harus diberikan baik secara intramuskular 

dalam dosis yang dibagi atau i.v dosis yang sangat kecil setelah pengenceran. Ada 

risiko yang signifikan dari edema paru ketika mengelola pasien preeklampsia dengan 

perdarahan postpartum dan pemantauan tekanan vena sentral dapat membantu. 

Pemantauan saturasi oksigen secara terus-menerus untuk pengiriman pasca 24 jam 

pertama sensitif terhadap masalah paru yang berkembang.12,13
 



24 Monitoring Postpartum 

Pemberian cairan pada postpartum harus dibatasi dengan memperhatikan 

diursesis spontan yang kadang terjadi dalam 36-48 jam setelah persalinan.Total cairan 

intravena yang diberikan 80 ml/jam: Ringer Laktat atau yang ekuivalen. Pemberian cairan 

oral dapat diberikan secara lebih bebas. Urin output harus dimonitor setiap jam dan tiap 

4 jam dijumlahkan dan dicatat. Jika total cairan yang masuk lebih dari 750 ml dari cairan 

yang keluar dalam waktu 24 jam, maka diberikan furosemid 20 mg iv. Kemudian dapat 

diberikan gelofusine jika sudah terjadi diuresis. 

Jika total cairan yang masuk kurang dari 750 ml dari cairan yang keluar dalam 

waktu 24 jam, maka diberikan 250 ml gelofusine. Jika urin output masih kurang, maka 

diberikan furosemide 20 mg iv. Terminasi  kehamilan pada preeklampsia/eklampsia 

melalui bedah caesar memerlukan kerjasama dan komunikasi yang baik dari berbagai 

keahlian terkait agar dapat tercapai hasil yang optimal. Diperlukan monitoring yang ketat 

serta terapi, tindakan dan pilihan cara anestesi yang tepat, diawali sejak pra pembedahan 

sampai pascabedah untuk mengurangi morbiditas dan mortalitas.14,15
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RUPTURE UTERINE 

 
Definisi 

Ruptur Uteri adalah robekan pada rahim sehingga rongga uterus dan rongga perito- 

neum dapat berhubungan. Beberapa pendapat mengatakan bahwa ruptur uteri adalah 

adalah robekan atau diskontinuitas dinding rahim akibatdilampauinya daya regang mio- 

metrium.1 

 
Patomekanisme 

Saat his korpus uteri berkontraksi dan mengalami retraksi. Dengan demikian, dinding 

korpus uteri atau segmen atas rahim menjadi lebih tebal dan volume korpus uteri menjadi 

lebih kecil. Akibatnya tubuh janin yang menempati korpus uteri terdorong ke dalam seg- 

men bawah rahim. Segmen bawah rahim menjadi lebih lebar dan karenanya dindingnya 

menjadi lebih tipis karena tertarik keatas oleh kontraksi segmen atas rahim yang kuat, 

berulang dan sering sehingga lingkaran retraksi yang membatasi kedua segmen semakin 

bertambah tinggi. 

Apabila bagian terbawah janin tidak dapat turun oleh karena suatu sebab (misalnya: 

panggul sempit atau kepala besar) maka volume korpus yang bertambah mengecil pada 

waktu ada his harus diimbangi perluasan segmen bawa rahim ke atas. Dengan demikian 

lingkaran retraksi fisiologis semakin meninggi kearah pusat melewati batas fisiologis men- 

jadi patologis yang disebut lingkaran bandl (ring van bandl). Ini terjadi karena, rahim ter- 

tarik terus menerus kearah proksimal tetapi tertahan dibagian distalnya oleh serviks yang 

dipegang ditempatnya oleh ligamentum – ligamentum pada sisi belakang (ligamentum 

sakrouterina), pada sisi kanan dan kiri (ligamentum cardinal) dan pada sisi dasar kandung 

kemih (ligamentum vesikouterina). 

Jika his berlangsung terus menerus kuat, tetapi bagian terbawah janin tidak kunjung 

turun lebih ke bawah, maka lingkaran retraksi semakin lama semakin tinggi dan segmen 

bawah rahim semakin tertarik ke atas dan dindingnya menjadi sangat tipis. Ini menanda- 

kan telah terjadi rupture uteri iminens dan rahim terancam robek. Pada saat dinding seg- 
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28 men bawah rahim robek spontan dan his berikutnya dating, terjadilah perdarahan yang 
banyak (rupture uteri spontanea). 

Ruptur uteri pada bekas seksio sesarea lebih sering terjadi terutama pada parut pada 

bekas seksio sesarea klasik dibandingkan pada parut bekas seksio sesarea profunda. 

Hal ini disebabkan oleh karena luka pada segmen bawah uterus yang tenang pada saat 

nifas memiliki kemampuan sembuh lebih cepat sehingga parut lebih kuat. Ruptur uteri 

pada bekas seksio klasik juga lebih sering terjadi pada kehamilan tua sebelum persali- 

nan dimulai sedangkan pada bekas seksio profunda lebih sering terjadi saat persalinan. 

Rupture uteri biasanya terjadi lambat laun pada jaringan – jaringan di sekitar luka yang 

menipis kemudian terpisah sama sekali. Disini biasanya peritoneum tidak ikut serta, seh- 

ingga terjadi rupture uteri inkompleta. Pada peristiwa ini perdarahan banyak berkumpul di 

ligamentum latum dan sebagian lainnya keluar.2,3
 

 
Gejala Klinis 

Menurut gejala klinis, ruptur uteri dapat dibedakan :4
 

1. Ruptur uteri iminens (membakat/mengancam) 

Terlebih dahulu dan yang terpenting adalah mengenal betul gejala dari 

ruptur uteri mengancam (threatened uterine rupture) sebab dalam hal ini kita 

dapat bertindak secepatnya supaya tidak terjadi ruptur uteri yang sebenarnya. 

Gejala ruptur uteri iminens / mengancam: 

a. Dalam anamnesa dikatakan t partus sudah lama berlangsung 

b. Pasien tampak gelisah, ketakutan, disertai dengan perasaan nyeri diperut 
c. Pada setiap datangnya his pasien memegang perutnya dan mengerang 

kesakitan bahkan meminta supaya anaknya secepatnya dikeluarkan. 

d. Pernafasan dan denyut nadi lebih cepat dari biasa. 
e. Ada tanda dehidrasi karena partus yang lama (prolonged labor), yaitu mu- 

lut kering, lidah kering dan haus, badan panas (demam). 

f. His lebih lama, lebih kuat dan lebih sering bahkan terus-menerus. 
g.  Ligamentum rotundum teraba seperti kawat listrik yang tegang, tebal dan 

keras terutama sebelah kiri atau keduanya. 

h. Pada waktu datang his, korpus uteri teraba keras (hipertonik) sedangkan 
SBR teraba tipis dan nyeri kalau ditekan. 

i. Diantara korpus dan SBR nampak lingkaran Bandl sebagai lekukan melin- 

tang yang bertambah lama bertambah tinggi, menunjukan SBR yang se- 

makin tipis dan teregang. Sering lengkaran bandl ini dikelirukan dengan 

kandung kemih yang penuh, untuk itu dilakukan kateterisasi kandung ke- 

mih. Dapat peregangan dan tipisnya SBR terjadi di dinding belakang seh- 

ingga tidak dapat kita periksa, misalnya terjadi pada asinklitismus posterior 

atau letak tulang ubun-ubun belakang. 
j. Perasaan sering mau kencing karena kandung kemih juga tertarik dan 

teregang ke atas, terjadi robekan-robekan kecil pada kandung kemih, 



maka pada kateterisasi ada hematuri. 

k. Pada auskultasi terdengar denyut jantung janin tidak teratur 
l. Pada pemeriksaan dalam dapat kita jumpai tanda-tanda dari obstruksi, 

seperti oedem porsio, vagina, vulva dan kaput kepala janin yang besar. 

 
2. Ruptur uteri sebenarnya 

Bila ruptur uteri yang mengancam dibiarkan terus, maka suatu saat akan 

terjadilah ruptur uteri sebenarnya. 

a. Anamnesis dan Inspeksi 

- Pada suatu his yang kuat sekali, pasien merasa kesakitan yang luar 

biasa, menjerit seolah-olah perutnya sedang dirobek kemudian jadi ge- 

lisah, takut, pucat, keluar keringat dingin sampai kolaps. 

- Pernafasan jadi dangkal dan cepat, kelihatan haus. 

- Muntah-muntah karena perangsangan peritoneum. 

- Syok, nadi kecil dan cepat, tekanan darah turun bahkan tidak terukur. 

- Keluar perdarahan pervaginam yang biasanya tak begitu banyak, 

lebih-lebih kalau bagian terdepan atau kepala sudah jauh turun dan 

menyumbat jalan lahir. 

- Kadang-kadang ada perasaan nyeri yang menjalar ke tungkai bawah 

dan dibahu. 

- Kontraksi uterus biasanya hilang. 

- Mula-mula terdapat defans muskulaer kemudian perut menjadi kem- 

bung dan meteoristis (paralisis usus). 

 
b. Palpasi 

- Teraba krepitasi pada kulit perut yang menandakan adanya emfisema 

subkutan. 

- Bila kepala janin belum turun, akan mudah dilepaskan dari pintu atas 

panggul. 

- Bila janin sudah keluar dari kavum uteri, jadi berada di rongga perut, 

maka teraba bagian-bagian janin langsung dibawah kulit perut dan 

disampingnya kadang-kadang teraba uterus sebagai suatu bola keras 

sebesar kelapa. 

- Nyeri tekan pada perut, terutama pada tempat yang robek. 

 
c. Auskultasi 

Biasanya denyut jantung janin sulit atau tidak terdengar lagi beberapa 

menit setelah ruptur, apalagi kalau plasenta juga ikut terlepas dan masuk 

ke rongga perut. 
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 30  d. Pemeriksaan Dalam 

- Kepala janin yang tadinya sudah jauh turun ke bawah, dengan mudah 

dapat didorong ke atas dan ini disertai keluarnya darah pervaginam 

yang agak banyak 

- Kalau rongga rahim sudah kosong dapat diraba robekan pada dind- 

ing rahim dan kalau jari atau tangan kita dapat melalui robekan tadi, 

maka dapat diraba usus, omentum dan bagian-bagian janin. Kalau jari 

tangan kita yang didalam kita temukan dengan jari luar maka terasa 

seperti dipisahkan oleh bagian yang tipis seklai dari dinding perut juga 

dapat diraba fundus uteri. 

 
e. Kateterisasi 

Hematuri yang hebat menandakan adanya robekan pada kandung kemih. 

 
Diagnosis 

1. Anamnesis 

a. Adanya riwayat partus yang lama atau macet 

b. Adanya riwayat partus dengan manipulasi oleh penolong 

c. Adanya riwayat multiparitas 
d. Adanya riwayat operasi pada uterus (misalnya seksio sesaria, enukleasi 

mioma atau miomektomi, histerektomi, histeretomi, dan histeorafi) 

2. Gambaran klinis 
Gambaran klinis ruptur uteri didahului oleh gejala-gejala ruptur uteri yang 

membakat, yaitu didahului his yang kuat dan terus menerus, rasa nyeri yang 

hebat di perut bagian bawah, nyeri waktu ditekan, gelisah, nadi dan pernapasa 

cepat, segmen bawah uterus tegang, nyeri apda perabaan lingkaran retraksi 

(Van Bandle Ring) meninggi sampai mendekati pusat, dan ligamentum rotun- 

da menegang. Pada saat terjadinya ruptur uteri penderita sangat kesakitan 

dan seperti ada robek dalam perutnya. Keadaan umum penderita tidak baik, 

dapat terjadi anemia sampai syok. 
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Gambar 2. Ring van Bandl (www.healthyorigin.org) 

 
3. Pemeriksaan Luar 

a. Nyeri tekan abdominal 

b. Perdarahan percaginam 

c. Kontraksi uterus biasanya akan hilang 
d. Pada palpasi bagian janin mudah diraba di bawah dinding perut ibu atau 

janin teraba di samping uterus 

e. Perut bagian bawah teraba uterus kira kira sebesar kepala bayi 

f. Denyut jantung janin (DJJ) bisanya negative (bayi sudah meninggal) 

g. Terdapat tanda tadna cairan bebas 

h. Jika kejadian rupture uteri telah lama, maka akan timbul gejala gejala me- 

teorismus dan defans muscular yang menguat sehingga sulit untuk mera- 
ba bagian janin. 

4. Pemeriksaan Dalam 

Pada rupture uteri komplit: 

a. Perdarahan pervaginam disertai perdarahan intraabdomen sehingga 
didapatkan cairan bebas dalam abdomen 

b. Pada pemeriksaan pervaginal bagian bawah janin tidak teraba lagi atau 

teraba tinggi dalam jalan lahir, selain itu kepala atau bagian terbawah ja- 

nin dengan mudah dapat didorong ke atas hal ini terjadi karena seringkali 

seluruh atau sebagian janin masuk ke dalam rongga perut melalui robekan 

pada uterus 

c. Dapat meraba robekan pada dinding rahim jika jari tangan dapat melalui 
robekan tadi, maka dapat diraba omentum, usus dan bagian janin 

d. Pada katerisassi didapat urin berdarah 

 
Pada rupture uteri inkomplit : 

a. Perdarahan biasanya tidak terlalu banyak, darah berkumpul di bawah peri- 
toneum atau mengalir keluar melalui vagina 

 31  

B
u

k
u

 A
ja

r 
K

e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
st

e
si

 p
a
d

a
 

O
b

st
et

ri
 



 32  b. Janin umunya tetrap berada di uterus 

c. Pada katerisasi didapatkan urin berdarah 

 
Tatalakasana 

Penatalaksanaan dari rupture uteri adalah :5
 

1. Perbaiki keadaan umum 

a. Atasi syok dengan pemberian cairan dan darah 

b. Berikan antibiotika 

c. Oksigen 

 

2. Laparotomi 

a. histerektomi 
histerektomi dilakukan jika: 

- fungsi reproduksi ibu tidak diharapkan lagi 

- Kondisi buruk yang membahayakan ibu 

b. repair uterus (histeorafi) 
histeorafi dilakukan jika: 

- masih mengharapkan fungsi reproduksinya 

- kondisi klinis ibu stabil 

- ruptur tidak berkomplikasi 

 
3. Repair uterus (histeorafi) 
Langkah yang harus dilakukan: 

a. Jika dicurigai ruptur uteri, kelahiran sesar segera dilakukan. 
b. Menetapkan akses intravena dengan lubang besar sebagai antisipasi 

pendarahan. 

c. Kirim spesimen darah ibu untuk jenis dan crossmatch. 
d. Pertimbangkan penggunaan sistem cairan infus yang lebih hangat dan ce- 

pat. 

e. Anestesi epidural dapat digunakan untuk histerektomi gravidus selama re- 

susitasi cairan yang cukup dipertahankan. Anestesi umum juga merupa- 
kan pilihan. 

 
Pemantauan 

Parameter di bawah ini harus dipantau selama stabilisasi dan pengobatan: de- 

nyut jantung, frekuensi pernapasan, tekanan darah, tekanan vena sentral (CVP) dan 

pengeluaran urin. Pengeluaran urin yang kurang dari 30 ml/jam (atau 0.5 ml/kg/jam) 

menunjukkan perfusi ginjal yang tidak adekuat.2,6
 

 
Penatalaksanaan pernapasan 

Pasien harus diberikan aliran oksigen yang tinggi melalui masker atau kanula. 
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Jalan napas yang bersih dipertahankan dengan posisi kepala dan mandibula yang 33 

tepat dan aliran pengisapan darah dan sekret yang sempurna. Penentuan gas darah 
arterial harus dilakukan untuk mengamati ventilasi dan oksigenasi. Jika ditemukan 

kelainan secara klinis atau laboratorium analisis gas  darah,  pasien  harus  diintubasi 
dan diventilasi dengan ventilator yang volumenya terukur. Volume tidal harus diatur 
sebesar 12 – 15 ml/kg, frekuensi pernapasan sebesar 12 – 16 kali/menit. Oksigen ha- 

rus diberikan untuk mempertahankan PO2 sekitar 100 mmHg. Jika pasien “melawan” 

terhadap ventilator, maka obat sedatif atau pelumpuh otot harus diberikan. Jika cara 

pemberian ini gagal untuk menghasilkan oksigenase yang adekuat, atau jika fungsi 

paru – paru menurun harus ditambahkan 3 – 10 cm tekanan ekspirasi akhir positif. 

 
Pemberian cairan 

Penggantian cairan harus dimulai dengan memasukkan larutan Ringer laktat 

atau larutan garam fisiologis secara cepat. Kecepatan pemberian dan jumlah aliran in- 

travena yang diperlukan bervariasi tergantung beratnya syok. Umumnya paling sedikit 

1 – 2 liter larutan Ringer laktat harus diberikan dalam 45-60 menit pertama atau bisa 

lebih cepat lagi apabila dibutuhkan. Jika hipotensi dapat diperbaiki dan tekanan dar- 

ah tetap stabil, ini merupakan indikasi bahwa kehilangan darah sudah minimal. Jika 

hipotensi tetap berlangsung, harus dilakukan transfusi darah pada pasien – pasien ini 

secepat mungkin, dan kecepatan serta jumlah yang diberikan disesuaikan denganre- 

spons dari parameter yang dipantau. 

1. Darah yang belum dilakukan reaksi silang atau yang bergolongan O-negat-   

if dapat diberikan terlebih dahulu, apabila syok menetap dan tidak ada cuk- 

up waktu (kurang lebih 45 menit) untuk menunggu hasil reaksi silang selesai 

dikerjakan. 

2. Segera setelah hasil reaksi silang diperoleh, jenis golongan darah yang sesuai 

harus diberikan. 

3. Koagulopati dilusional dapat timbul pada pasien yang mendapat transfusi 

darah yang masif. Darah yang disimpan tidak mengandung trombosit hidup 

dan faktor pembekuan V dan VI. Satu unit plasma segar beku harus diberikan 
untuk setiap 5 unit whole blood yang diberikan. Hitung jumlah trombosit dan 

status koagulasi harus dipantau terus-menerus pada pasien yang mendapat 

transfusi masif. 

4. Hipotermia juga merupakan konsekuensi dari transfusi masif. Darah yang akan 

diberikan harus dihangatkan dengan koil penghangat dan suhu tubuh pasien 

dipantau. 

 
Terapi Farmakologi 

1. Dopamine 

2. Dopamine sering dipilih sebagai zat utama untuk syok karena potensi efeknya 

yang bermanfaat dalam sirkulasi ginjal dan CO. Namun efek kronotropik dan pro- 



 34  disritmik yang diperkirakan akan berkurang pada pasien dengan iskemia miokar- 

dial 

3. Dobutamine 

4. Menaikkan kontraktilitas jantung dan menurunkan denyut vaskuler. Kombinasi dua 

efek ini membuat dobutamnie menjadi zat yang sempurna untuk syok kardiogenik 

5. Epinefrin 

6. Epinefrin tepat pada resusitasi syok kardiogenik pulmonary. Efeknya terhadap BP 

tergantung pada efek positif inotropik dan kronotropik serta dasar. Pada dewasa 

pemeberian Epinefrin IV 0,1 – 0,5mg (0,1 – 0,5ml dalam larutan 1:1000) merupa- 

kan dosis awal umum yang tepat untuk pasien hipotensi berat, diikuti infuse con- 

tinue 1 – 4mcg per menit 

7. Norepinefrin atau katekolamin 

8. Efek vasokonstriksi dan inotropiknya yang kuat dapat dimanfaatkan untuk men- 

gatasi ketidak stabilan haemodinamik pada pasien yang membutuhkan bantuan 

untuk denyut vaskuler dan kontraktilitas miokardial. 

9. Inhibitor Phosphodiesterase – III (PDE – iii) 

10. Meningkatkan kontraktilitas miokardial dan relaksasi diastolic serta menurunkan 

denyut vaskuler. Efek-efek ini berguna dalam mengatasi gagal jantung sistolik. 

Hipotensi dan takikardi adalah efek samping utama yang membatasi kerja obat 

 
Vasopresor 

1. Phenilephrine 

Menyebabkan vasokonstriksi arterial murni, meningkatkan BP dengan cepat, ber- 

kaitan dengan reflex bradikardi. Obat ini berguna untuk mengatasi vasodilatasi 

murni dan sedang, seperti mengikuti pemberian obat hipnotik kuat atau anestesi 

local epidural atau dalam kejadian infeksi ringan atau sedang. 

2. Vasopresin 

Juga dikenal sebagai ADH. VP merupakan vasokonstriktor langsung tanpa efek 

inotropik atau kronotropik. Pemberian VP dosis rendah dapat meningkatkan BP, 

menurunkan kebutuhan akan vasopresor lain seperti norepinefrin. Terpai dosis 

rendah VP mengandung 0,04 unit permenit. 

3. Efedrin 

Menyebabkan peningkatan denyut jantung dan kardiak output dengan vasokon- 

striksi sedang. 

 
Komplikasi 

1. Infeksi post operasi 

2. Kerusakan ureter 

3. Emboli cairan amnion 

4. DIC 

5. Kematian maternal dan perinatal 
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 35  
Prognosis 

Angka mortalitas yang ditemukan dalam berbagai penelitian berkisar dari 50 

hingga 70 persen. Tetapi jika janin masih hidup pada saat terjadinya peristiwa terse- 

but, satu-satunya harapan untuk mempertahankan jiwa janin adalah dengan persali- 

nan segera, yang paling sering dilakukan lewat laparotomy. 
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Buku Ajar Kegawatdaruratan Anestesi pada Obstetri 
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Definisi 

SEVERE HEMORAGIK 

MOH didefinisikan sebagai kehilangan darah dari uterus atau genital traktat> 1500 
ml atau penurunan hemoglobin> 4 g / dl atau kehilangan akut yang membutuhkan trans- 
fusi lebih dari 4 unit darah. 

Gejala-gejalanya dapat berupa: 

1. Peningkatan denyut jantung ibu 

2. Sinus takikardia 

3. Hipotensi 

4. Takikardia pada janin 
 

Perdarahan antepartum adalah perdarahan yang terjadi setelah kehamilan 28 
minggu. Biasanya lebih banyak dan lebih berbahaya daripada kehamilan sebelum 28 
minggu. Dua penyebab utama perdarahan antepartum adalah plasenta previa dan solu- 
sio plasenta. Perdarahan pascasalin adalah kehilangan darah > 500 ml melalui jalan lahir 
setelah kala tiga (plasenta lahir) dan > 1000 pada operasi sesar dalam 24 jam pertama 
setelah anak lahir. Perdarahan postpartum didefinisikan sebagai kehilangan darah 500 
ml atau lebih dari saluran genital dalam 24 jam pertama setelah melahirkan. Perdarahan 
post partum dapat bersifat primer (selama 24 jam pertama) atau sekunder (terjadi antara 
24 jam hingga 6 minggu setelah kelahiran anak) dan dapat diklasifikasikan sebagai minor 
(kehilangan darah 500-1000 ml) atau mayor (kehilangan darah lebih dari 1000 ml). 

Perdarahan post partum masif didefinisikan sebagai kehilangan darah 1000 ml 
atau lebih. Selanjutnya dapat dibagi lagi menjadi minor (500-1000 ml) atau mayor (> 1000 
ml). Salah satu penyebab paling penting dari kematian ibu adalah perdarahan obstetric 
mayor. Kehilangan darah sering dianggap remeh dan terutama tekanan darah sistolik 
(BP) dapat hanya berubah sedikit sampai ketika 30-40% dari volume darah yang bersirku- 
lasi telah hilang. 

Sebenarnya pada wanita yang hamil normal akan mengalami penambahan vol- 
ume darah sekitar 30-60%, hal ini menyebabkan adanya toleransi pada wanita yang men- 

B
u

k
u

 A
ja

r 
K

e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
st

e
si

 p
a
d

a
 

O
b

st
et

ri
 



B
u

k
u

 A
ja

r K
e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
ste

si p
a
d

a
 

O
b

stetri 

38 galami perdarahan pascasalin. Selain itu sekitar 5% wanita yang melahirkan dengan per- 
salinan normal mengalami perdarahan > 1000ml. Oleh karena itu, sebagai patokan, 
setelah persalinan selesai maka keadaan disebut “aman” bila kesadaran dan tanda vital 
ibu baik, kontraksi uterus baik, dan tidak ada pedrdarahan aktif/merembes dari vagina. 
Setiap penurunan 3% Ht dibandingkan dengan Ht sesaat sebelum persalinan diperkira- 
kan terjadi perdarahan 500ml. 

Perdarahan obstetrik mayor (MOH) mengacu pada segala jenis perdarahan yang 
berlebihan (biasanya berhubungan dengan kehamilan) pada ibu nifas. Pendarahan bi- 
asanya terjadi melalui vagina tetapi jarang di rongga perut. Bukti yang ada menunjukkan 
bahwa perdarahan obstetri yang parah adalah penyebab paling sering kematian ibu dan 
morbiditas di seluruh dunia. 

Definisi yang didasarkan pada nilai hemodinamik tidak berguna untuk mendiagno- 
sis perdarahan masif karena perubahan fisiologis yang terkait dengan kehamilan menutu- 
pi presentasi klinis hipovolemia yang mengarah pada keterlambatan pengenalan kehilan- 
gan darah dan dimulainya pengobatan. 

Perkiraan visual lebih lanjut tentang kehilangan darah sering keliru dan direme- 
hkan karena kontaminasi dengan cairan ketuban, atau kehilangan darah yang tersem- 
bunyi. Dengan demikian, pengamatan klinis yang teliti dan indeks kecurigaan yang tinggi 
diperlukan untuk mendeteksi keadaan perdarahan. Hasil yang buruk dikaitkan dengan 
keterlambatan pengobatan, tidak tersedianya darah dan produk darah, estimasi kehilan- 
gan darah yang tidak akurat, tidak adanya protokol pengobatan, komunikasi yang buruk 
di antara tim yang merawat, dan dukungan organisasi yang tidak memadai. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Etiologi Perdarahan Masif di Bidang Obstetrik 



 

 

sumber: Trikha A, Singh P. Management of major obstetric haemorrhage. Indian Journal 
of Anaesthesia. 2018;62(9):698. 
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sumber : Maternal haemorrhage. British Journal of Anaesthesia.2009. 

 
 

Diagnostik 
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 40  1. Plasenta previa didiagnosis dengan ultrasonografi transvaginal. 

2. Solusio plasenta dan retensi plasenta didiagnosis oleh ultrasonografi transabdom- 

inal. 

3. Atonia uteri adalah diagnosis eksklusi. 

4. Untuk perdarahan lanjutan yang tidak menyebabkan hemodinamik tidak stabil, 

dokter dapat meminta intervensi konsultasi radiologi untuk embolisasi arteri. 

Tatalaksana Perdarahan Masif di Bidang Obstetrik 

Tanda-tanda perdarahan massif: jaringan perifer teraba dingin, pucat, takikardia, 
dan hipotensi. Tujuan terapi utama adalah: hemoglobin lebih dari 8 g / dl, jumlah trombos- 
it lebih dari 75 × 109 / l, waktu protrombin kurang dari 1,5 kali kontrol, waktu protrombin 
teraktivasi kurang dari 1,5 kali kontrol, dan kadar fibrinogen lebih dari 1,5-2,0 g / l. 

Penanganan utama pada ibu hamil dengan perdarahan berat memiliki dua kom- 
ponen: pertama, resusitasi awal dan manajemen perdarahan / syok hipovolemik dan yang 
kedua mencakup identifikasi dan pengelolaan penyebab yang mendasarinya terjadinya 
perdarahan hebat. 
 

sumber : Trikha A, Singh P. Management of major obstetric haemorrhage. Indian Journal 
of Anaesthesia. 2018;62(9):698. 
 
Pada keadaan atonia uteri: 
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1. Berikan oksitosin 20-40 unit dalam larutan kristaloid 1 liter 

2. diberikan secara IV. Dapat menyebabkan hipotensi 

3. Methylergonovine 0,2 mg secara IM. Preeklampsia merupaka kontraindikasi rela- 

tif. 

4. Prostaglandin F2α 0,25 mg IM. Asma adalah kontraindikasi untuk pemberian obat 

ini. 

Pengelolaan plasenta akreta: 

1. Ahli kebidanan akan melakukan histerektomi gravid. 

2. Persiapan untuk perdarahan yang signifikan. 

3. Pertimbangkan anestesi umum. Meskipun histerektomi berat dapat dilakukan 

dengan anestesi regional, penyedia harus mengelola jalan napas dan resusitasi 

cairan di waktu yang sama. 

 
1. Pemantauan Pasien dengan Perdarahan Masif 

Ibu hamil dengan perdarahan berat menunjukkan gejala-gejala syok 
hemoragik dan ketika dilakukan resusitasi dapat menimbulkan terjadinya koag- 
ulopati; ini dapat disebabkan oleh konsumsi faktor pembekuan dan hemodilusi 
akibat transfusi kristaloid dan koloid yang cepat. 

Selain hemodinamik dan pengeluaran urin, hemoglobin, hematokrit, dan 
profil koagulasi (jumlah trombosit, waktu protrombin, waktu tromboplastin parsial 
teraktivasi, dan kadar fibrinogen plasma) harus diukur berulang kali dan jika ter- 
sedia monitor rawat kesehatan, semua alat-alat tersebut harus dimanfaatkan den- 
gan maksimal. 

Ada cukup bukti untuk merekomendasikan penggunaan tromboelastografi 
dan tromboelastometri untuk koreksi koagulopati secara efektif dan cepat pada ibu 
melahirkan. Terapi yang diarahkan pada sasaran dengan faktor-faktor koagulasi 
spesifik berdasarkan metode viskoelastik tersebut dikaitkan dengan pengurangan 
terjadinya insiden transfusi darah alogenik dan kejadian tromboemboli yang lebih 
sedikit. Meskipun tes ini telah direkomendasikan oleh dokter-dokter obstetri dan 
anestesi di Inggris, Amerika Serikat, dan Eropa, biaya menjadi perhatian besar 
karena cukup mahal. 

 

2. Penggunaan Produk Darah dalam Penanganan Perdarahan Masif dalam 

Bidang Obstetrik 
Idealnya darah spesifik yang sudah cross-matched harus diberikan kepa- 

da ibu dengan perdarahan masif. Dalam hal tidak tersedianya darah spesifik dan 
pasien yang syok, darah O-negatif dapat digunakan. Infus kristaloid dan koloid da- 
lam jumlah besar dapat menyebabkan koagulopati dilusional, asidosis metabolik, 
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 42  edema jaringan, dan hipoksia jaringan. 
Rekomendasi menurut jurnal “Anesthetic Considerations and Manage- 

ment of Obstetric Hemorrhage adalah untuk menggunakan transfusi darah dan 
fresh frozen plasma dalam perbandingan 1:1 dengan penggunaan awal trombosit. 
Protokol penanganan kehilangan darah masif atau protokol transfusi darah masif 
harus ada di semua area persalinan, dengan tetap memperhatikan keahlian dan 
fasilitas setempat yang tersedia. 

Sangat penting bahwa semua unit obstetri harus memiliki akses langsung 
ke “paket „transfusi masif yang terdiri dari empat unit darah O-negatif, empat unit 
plasma beku segar, dan satu paket trombosit apheresis. Idealnya, konsentrat fi- 
brinogen dan protrombin konsentrat kompleks juga harus tersedia dalam paket 
ini. Fibrinogen adalah komponen penting dari jalur koagulasi. Kadarnya menurun 
sangat cepat selama perdarahan maka dari itu kadar fibrinogen harus tetap dijaga 
lebih dari 1,5-2 g / l. 

Konsentrat fibrinogen telah digunakan untuk koreksi hipofibrinogenaemia 
dalam kasus perdarahan post partum, meskipun di banyak negara ini merupakan 
penggunaan off-label. Fibrinogen juga ada dalam plasma beku segar, cryoprecip- 

itate, dan konsentrat protrombin. Ini harus digunakan kapan pun diperlukan. Kon- 
sentrat kompleks protrombin yang tersedia dapat mengandung faktor pembekuan 
II, IX, dan X, dan kadang-kadang bahkan VII. Ini telah digunakan pada ibu mela- 
hirkan dengan perdarahan post partum. Tetapi semua komponen itu berhubun- 
gan dengan kejadian trombotik ketika digunakan pada populasi nonobstetrik; oleh 
karena itu, masih diselidiki penggunaannya pada ibu nifas dan penggunaan se- 
cara reguler masih tidak dianjurkan dalam subkelompok pasien ini. 

 
3. Cell Salvage pada Penaganan Perdarahan Masif di Bidang Obstetrik 

Cell salvage adalah pilihan yang menarik untuk mengelola perdarahan 
yang terjadi di bidang obstetrik, tetapi beberapa masalah ditemukan yang mem- 
buat modalitas ini kontroversial. Masalah tersebut yaitu alloimunisasi ibu, pencam- 
puran darah dengan cairan ketuban. 

Lebih penting lagi, modalitas semacam itu hanya dapat berguna jika 
layanan 24 jam selama jam-jam darurat tersedia. Cell salvage dapat sangat bergu- 

na pada ibu melahirkan yang mengalami pendarahan hebat karena kondisi seperti 
plasenta previa, akreta, solusio, dan ruptur uterus. Ini juga merupakan modalitas 
yang menarik untuk ibu hamil dengan anemia berat, golongan darah langka, dan 
penolakan transfusi darah. 

Sebuah ulasan baru-baru ini menganalisis penggunaan cell salvage da- 
lam kebidanan menyimpulkan bahwa modalitas ini memiliki “profil keamanan yang 
dapat diterima dan harus dipertimbangkan ketika merawat pasien dengan risiko 
tinggi untuk perdarahan dan transfusi kebidanan.” American College of Obstetri- 
cians and Gynecologists merekomendasikan pertimbangan modalitas ini pada ibu 
melahirkan, yang mengalami perdarahan masif karena perdarahan post partum. 
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American Society of Anesthesiologists mendukung penggunaannya dalam pen- 43 
anganan perdarahan post partum ketika darah yang disimpan tidak tersedia atau 
dalam kasus-kasus di mana pasien menolak darah yang sudah tersedia. 

Penggunaan ini juga memiliki peran yang baik pada pasien yang menolak 
darah atau komponen transfuse darah (saksi Yehuwa) dan pada pasien di mana 
terjadi kehilangan darah yang sangat banyak. Teknik ini juga bisa mengurangi pa- 
paran transfusi darah allogenik beserta risikonya serta hemat biaya. 

 
4. Penggunaan Kristaloid dan Koloid 

Infus kristaloid dan koloid dalam jumlah besar pada ibu hamil dengan 
perdarahan masif dapat menyebabkan koagulopati dan hipotermia dan itu harus 
dicegah. Konsentrasi kalsium harus diukur dan dikoreksi jika diberikan transfusi 
masif. Pemantauan konsentrasi kalsium dalam kasus-kasus seperti ini mencegah 
koagulopati dan sebagai “thumb rule” 10 ml dari 10 % kalsium klorida setelah 
setiap pemberian empat unit sel darah merah yang harus diberikan. Komplikasi 
yang terkait dengan transfusi darah masif yang harus dicari dan diobati secara 
memadai adalah toksisitas sitrat, hiperkalemia, hipotermia, hipomagnesemia, dan 
asidosis. 

Menurut British Committee for Standards di Inggris bagian Hematologi, tu- 

juan terapi untuk manajemen kehilangan darah masif harus dipertahankan 

a. Hemoglobin ≥8 g / dl 

b. Jumlah trombosit ≥75 × 109/ L 

c. Waktu protrombin ≤1,5 mean control 

d. Waktu protrombin yang diaktifkan ≤1,5 mean control 

e. Fibrinogen ≥1,0 g / dl 

 
5. Asam traneksamat 

Asam traneksamat adalah analog sintetis lisin. Obat ini memiliki aktivitas 
antifibrinolitik dan WHO merekomendasikan penggunaan awal asam traneksamat 
intravena pada pasien perdarahan post partum tanpa melihat penyebab dasarnya. 
Asam traneksamat harus diberikan dalam waktu 3 jam setelah kelahiran per vagi- 
nam atau operasi caesar. 

Penggunaan asam traneksamat telah terbukti mengurangi perdarahan. 
Selain itu juga ada penurunan kehilangan darah yang berlebihan dengan pem- 
berian profilaksis asam traneksamat setelah operasi caesar. Asam traneksamat 
mungkin paling bermanfaat untuk wanita yang menunjukkan adanya hiperfibrinoli- 
sis berdasarkan pemantauan hemostatik seperti TEG. 

 
6. Recombinant activated factor VII (rFVIIa) 

Ada banyak laporan tentang keberhasilan manajemen ibu melahirkan den- 



 44  gan perdarahan berat dengan rFVIIa. Penggunaan ini namun memerlukan biaya 
yang besar dan penggunaannya dalam kebidanan masih “off-label”. Ibu hamil 
dengan perdarahan berat dapat menyebabkan terjadinya koagulasi intravaskular 
diseminata (DIC). 

Koreksi yang tertunda dari masalah koagulasi ini dikaitkan dengan morbid- 
itas dan mortalitas yang tinggi. Rekombinan faktor VIIa dapat menyeimbangkan 
homeostasis di lokasi cedera melalui jalur yang bergantung pada faktor jaringan 
atau melalui jalur independen. 

Pada akhirnya, faktor IX dan X diaktifkan untuk membentuk trombin. Se- 
jumlah kecil trombin mengaktifkan faktor V, VIII, XI dan trombosit, yang mengar- 
ah pada pembentukan trombin dan fibrin lebih lanjut. Rekomendasi sebelumnya 
menyarankan bahwa itu harus digunakan setelah kegagalan metode konvension- 
al, dan harus diberikan hanya ketika hematokrit pasien memadai, jumlah trombosit 
lebih besar dari 50 × 109 / l, kadar fibrinogen lebih besar dari 1 g / l, dan tidak 
adanya asidosis atau hipotermia. Namun, pedoman terbaru tidak merekomen- 
dasikan penggunaan rutin rFVIIa dalam manajemen PPP utama. 

 
7. Intervensi Bedah 

Intervensi bedah sering diperlukan untuk menangani perdarahan berat 
pada ibu melahirkan. Intervensi yang dipilih tergantung pada penyebab perdara- 
han, pengalaman tim perawatan yang ada saat itu, dan pengaturan rumah sakit 
tempat ibu melahirkan sedang dirawat. 

Intervensi yang biasa dilakukan adalah pengangkatan plasenta secara 
manual, perbaikan uterus, tamponade balon intrauterin (balon Bakri / Rusch, ka- 
teter Foley / kondom, tabung Sengstaken-Blakemore), jahitan kompresi uterus (ja- 
hitan B lynch), ligasi pembuluh panggul (iliaka internal, uterine , arteri hipogastrik, 
atau ovarium), ligasi arteri uterin dan hipogastrik, radiologi intervensi (oklusi balon 
intraarterial dan embolisasi arteri), dan histerektomi. 

 
8. Manajemen Medis - Obat Uterotonik 

Banyak obat yang tersedia untuk mengobati perdarahan karena atonia 
uteri. Yang paling umum digunakan adalah: oksitosin, ergotamin, metil ergot, dan 
15-metil prostaglandin F2α. Oksitosin digunakan sebagai profilaksis pada kala tiga 
persalinan dan sebagian besar sangat efektif. Oksitosin menyebabkan relaksasi 
otot polos pembuluh darah yang dapat menyebabkan hipotensi dan refleks taki- 
kardia. 

Misoprostol, analog prostaglandin E1 telah terbukti dapat menjadi pilihan 
sebagai agen uterotonika. Dalam sebuah studi, pemberian melalui dubur 1000 mg 
misoprostol menyebabkan kontraksi uterus dan kontrol perdarahan dalam jangka 
waktu 3 menit. 

Ergometrine adalah obat uterotonik lini kedua dan bekerja pada uterus dan 
otot polos lainnya. Ini menyebabkan mual dan muntah yang parah dan peningka- 
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tan tekanan darah, oleh karena itu obat ini merupakan kontraindikasi pada pasien 45  
preeklampsia dan kondisi hipertensi lainnya. 

 

sumber : Trikha A, Singh P. Management of major obstetric haemorrhage. Indian Journal 
of Anaesthesia. 2018;62(9):698. 

 
9. Manajemen Anestesi pada Pasien dengan Perdarahan Masif 

Jika ibu melahirkan dengan adanya perdarahan masif memerlukan aneste- 
si untuk setiap intervensi bedah, maka kekhawatiran utamanya adalah: kebutuhan 
untuk resusitasi cepat yang efisien, memastikan kesejahteraan bayi dan ibu yang 
belum lahir, meskipun ibu yang akan lebih diutamakan. Pemantauan hemodinamik 
noninvasif dan invasif yang adekuat sangat penting dalam hal ini. 

Pada wanita hamil yang secara hemodinamik tidak stabil, anestesi umum 
adalah teknik yang lebih disukai, meskipun masalah dengan jalan napas hamil 
dan efek janin dari anestesi harus selalu dipertimbangkan. Anestesi regional sela- 
lu lebih disukai pada ibu hamil, namun, keberadaan koagulopati mungkin merupa- 
kan kontraindikasi untuk penggunaannya. Ketamin dan etomidat mungkin lebih 
disukai sebagai agen induksi pada pasien yang tidak stabil. Penggantian cairan 
dan darah intravena harus mengikuti prinsip-prinsip yang telah disebutkan di atas. 
Sangat penting untuk memantau ibu melahirkan seperti itu setelah operasi dalam 
perawatan intensif sampai mereka secara hemodinamik stabil. 

“Rule of 30” dapat berguna jika pada pasien terjadi penurunan tekanan da- 

rah sistolik 30%, detak jantung naik 30%, laju pernafasan meningkat hingga lebih 
dari 30 / mnt, hemoglobin atau hematokrit turun 30% dan urin output menurun 
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 46  hingga <30 ml / jam, dari hasil yang disebutkan tersebut pasien cenderung kehil- 
angan 30% dari volume darahnya. Etomidate atau ketamine mungkin lebih disu- 
kai daripada thiopentone atau propofol dengan jika pasien mengalami hipovolemia 
berat. Ketamin 0,5-1,0 mg / kg aman dan sangat baik dalam praktek anestesi 
obstetri. 

Tanda bahaya dapat dihitung: denyut jantung dibagi dengan TD sistolik 
(normal hingga 0,9 di bidang kebidanan) telah terbukti sebagai indikator yang ak- 
urat perubahan kompensasi dari hasil pengambilan sampel di villus chorionic 
karena kehilangan darah. 

Penanganan pada perdarahan masif di ibidang obstetrik dapat dibagi lagi 
menjadi yang diantisipasi / tidak terduga. 

a. Penanganan yang diantisipasi 
Penanganannya adalah conthonya pada pasien dengan plasenta 

letak rendah, bekas perlukaan pada dinding rahim atau plasenta akreta. 
Pada keadaan ini kita harus menyiapkan infus 2 jalur siap dengan perang- 
kat infus cepat /kantong-kantong penekan, darah cross match, dan peng- 
hangat darah. Pemantauan invasif, cell salvage, dan intervensi radiologis 
harus dipertimbangkan. Pemeriksaan antenatal care dapat diketahui diag- 
nosis plasenta akreta lebih awal dan dapat menurunkan angka morbiditas 
maternal dan neonatal termasuk penurunan kehilangan darah saat mela- 
hirkan. Ultrasonografi adalah prosedur penyaringan yang bermanfaat dan 
sangat penting tetapi mungkin tidak sensitif / spesifik. MRI dapat mem- 
bantu pada pasien – pasien untuk penyaringan awal tetapi mungkin terlalu 
invasif. 

 
b. Penaganan pada keadaan tidak terantisipasi 

- Organisasi tim multidisiplin 

- Restorasi volume darah 

- Koreksi defek koagulasi 

- Evaluasi respon terhadap pengobatan yang diberikan 

- Mengobati penyebab perdarahan yang mendasarinya. 
 

Komunikasi dan kerja tim sangat penting dalam keadaan yang terantisipasi 
ataupun tidak teranitispasi saat terjadinya perdarahan masif. 

Langkah-langkah manajemen dapat meliputi: 

- Mengingatkan layanan transfusi darah dan ahli hematologi. Memasti- 

kan ketersediaan darah O negatif, 2-4 unit darah untuk penggunaan 

dalam keadaan darurat. Kerja sama tim sangat diperlukan. 

- Penilaian airway, pernapasan dan sirkulasi disesuaikan dengan pe- 
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doman 

-  Pasang alat-alat untuk dipantau lewat monitor, tekanan darah, elektro- 

kardiografi, dan saturasi oksigen. 

- Berikan oksigen aliran tinggi melalui masker wajah dengan kantung 

reservoir. 

- Miringkan kepala ke bawah untuk meningkatkan aliran balik vena dan 

mempertahankan curah jantung. 

- Akses intravena dengan dua kanula bor besar dan ambil darah untuk 

crossmatch. 

- Pasang kateter foley untuk memantau keluaran urin. 

- Pertimbangkan kanulasi arteri untuk analisa gas darah, pemantauan 

invasif tekanan darah dan sampel darah untuk evaluasi koagulasi. 

- Resusitasi cairan dengan memberikan cairan kristaloid hangat hingga 

2 (Ringer laktat, normal saline) dengan infuser cepat atau pemberian 

tekanan pada kantung dan koloid hingga 1-2 L sampai transfuse darah 

tiba. 

- Sejumlah besar pemberian cairan dingin dapat menyebabkan pasien 

terkena risiko hipotermia dan berakibatkan pasien menggigil dan selan- 

jutnya meningkatkan kebutuhan konsumsi oksigen dimana saat ini pa- 

sien sudah berada pada keadaan kekurangan oksigen dan penurunan 

cadangan oksigen. Hipotermia juga dapat merusak koagulasi, mem- 

pengaruhi fungsi ginjal dan hati dan menunda penyembuhan luka. 

- Komunikasi yang cepat antara ahli anestesi, dokter kandungan dan 

ginekolog, perawat dan laboratorium dan bank darah sangat penting 

untuk evaluasi dalam manajemen pada pasien yang mengalami kehil- 

angan darah yang berlebihan. 

- Tujuan utama manajemen adalah resusitasi cepat untuk mengemba- 

likan pengiriman oksigen jaringan sambil memprediksi, mencegah, dan 

memperbaiki gangguan hemostatik. 

- Adanya ketidakstabilan kardiovaskular adalah kontraindikasi relatif un- 

tuk dilakukan anestesi regional. Blokade dari sistem simpatik berpo- 

tensi menyebabkan memburuknya hipotensi karena pendarahan. Jika 

stabilitas kardiovaskular telah tercapai dan tidak ada bukti kegagalan 

 47  

B
u

k
u

 A
ja

r 
K

e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
st

e
si

 p
a
d

a
 

O
b

st
et

ri
 



 48  koagulasi anestesi regional dapat digunakan. 

 
10. Manajemen invasif 

Penanganan ini perlu dilakukan segera dalam kasus kegagalan manaje- 
men konservatif. 

a. Tamponade balon intrauterin: 
Kateter esofagus yaitu Sengestaken Blakemore paling sering digu- 

nakan. Kateter dimasukkan di dalam rongga rahim dan balon diisi dengan 
air hangat steril / normal saline sampai uterus mengeras pada palpasi dan 
pendarahan berhenti. Teknik ini paling tidak invasif, paling cepat, dan den- 
gan komplikasi yang tidak banyak. 

 
b. Jahitan kompresi uterus- (jahitan b-lynch): 

Jahitan ini paling berguna dalam kasus atonia uteri refraktori. Keun- 
tungan termasuk tingkat keberhasilan yang tinggi, kemudahan penempa- 
tan dan preservasi fertilitas. 

 
c. Embolisasi arteri angiografis-intervensi radiologi 

Arteri uterus dan arteri ovarium berkontribusi secara signifikan un- 
tuk aliran darah uterus selama kehamilan. Embolisasi arteri ini dengan 
kateter balon oklusi angiografi namun membutuhkan fluoroskopi dan in- 
tervensi ahli radiologi. Namun dalam pemberian ini, pasien harus cukup 
stabil untuk ditransfer ke unit radiologi dan pemantauan harus dilanjutkan 
bersama dengan fasilitas untuk melanjutkan intervensi bedah jika pasien 
tiba-tiba menjadi tidak stabil. 

 
d. Ligasi arteri: 

Ligasi bedah uterus, ovarium dan internal arteri iliaka berguna keti- 
ka metode di atas memiliki gagal. Ligasi arteri uterus bilateral lebih mudah 
dari ligasi arteri iliaka interna. 

 
e. Histerektomi: 

Histerektomi adalah pengobatan definitif untuk perdarahan mas-  
if yang dihasilkan dari atonia uteri dan plasenta yang akreta. Peripartum 
histerektomi diperkirakan terjadi pada 0.8 / 1000 pasien yang melahirkan. 
Jika intervensi alternatif gagal dan perdarahan berlanjut, histerektomi ha- 
rus dilakukan segera. 

 
Agen volatile dapat menyebabkan relaksasi rahim dan harus dhindari jika 

berlebihan terutama dalam kasus atonia uteri. 
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- Pemantauan rutin kadar hemoglobin dan 

- koagulasi menggunakan perangkat yang bisa dekat dengan pasien jika terse- 

dia 

- (mis., hemacue). FFP, trombosit, transfusi, dan pemberian cryoprecipitate 

mungkin diperlukan jika terjadi koagulopati. 

- Pemantauan perioperatif untuk semua parameter tanda-tanda vital dan 

- merekam parameter ini dibuat dalam diagram alur. 

- Manajemen pasca operasi termasuk transfer ke HCU/ICU. 

- Mengantisipasi koagulopati dan mengobati secara klinis sampai hasil koagu- 

lasi tersedia. 

- Setelah perdarahan dihentikan dan koagulopati telah dikoreksi, trombopro- 

filaksis diberikan sebagai pencegahan terjadinya risiko trombosis yang tinggi. 

Pencegahan 

Manajemen yang optimal mencakup persiapan dan identifikasi risiko faktor-faktor. 
Pada pasien yang berisiko mengalami perdarahan, akses IV yang besar dan darah untuk 
transfusi harus tersedia. Pada pasien dengan plasenta accreta, pertimbangkan penempa- 
tan balon kateter di arteri iliac dengan bantuan intervensi oleh radiologi sebelum kelahiran 
secara sesar. Kateter ini dapat mengembang setelah melahirkan untuk mengurangi aliran 
darah ke uterus dan mengurangi kehilangan darah. 

Penatalaksanaan terdiri dari resusitasi cairan, pemberian transfuse darah tinda- 
kan konservatif seperti tamponade rongga uterus dan jahitan, dan akhirnya histerektomi. 
Strategi transfusi darah telah berubah selama dekade terakhir dengan penekanan pada 
penggunaan plasma beku segar, trombosit, dan fibrinogen. Pengujian di tempat per- 
awatan untuk mengobati koagulopati segera dan prosedur radiologis intervensi telah lebih 
jauh merevolusi pengelolaan kasus tersebut. 

Resusitasi ibu bersama dengan operasi darurat adalah satu-satunya perawatan 
definitif. Prosedur bedah yang diperlukan dapat bervariasi dari yang dapat berupa per- 
salinan janin dengan perbaikan dinding rahim yang pecah, ligasi arteri uterina dan iliaka 
interna, atau histerektomi. 
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sumber : Trikha A, Singh P. Management of major obstetric haemorrhage. Indian Journal 
of Anaesthesia. 2018;62(9):698. 
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EMBOLI CAIRAN KETUBAN 

 
Definisi 

Amniotic fluid embolism syndrome (AFES) adalah kondisi langka dan mematikan 

ketika cairan ketuban memasuki sirkulasi ibu.1–3 Deteksi dini sanagat penting agar tatalak- 

sana awal dapat dilakukan dengan cepat. 

 

Patofisiologi 

Patofisiologi AFES belum diketahui dengan jelas. Cairan ketuban dapat masuk ke 

dalam sirkulasi maternal melalui vena endoservical, lesi pada uterus atau situs perleka- 

tan pada plasenta yang dapat menyebabkan mekanisme obstruksi pada pembuluh paru 

dari emboli cairan ketuban yang terdiri dari fetal squamosal, vernix caseosa, lanugo, dll. 

Saat ini terdapat 2 teori patogenik untuk AFE, yaitu hipotesa mengenai reaksi anafilak- 

toid yang terdiri dari kandungan vasoaktif dari cairan amnion (Bradykinin, histamine, dll) 

dan substansi procoagulant yang biasa memicu aktivasi endothelial dan menyebabkan 

reaksi inflamasi yang massif. Bukti yang mendukung hipotesis ini berfokus pada peran 

P-tryptase, serin protease yang terkandung di dalam granulosa sel mast. Apabila kadar 

kedua enzim tersebut meningkat dapat menimbulkan reaksi anafilaksis dan alergi. Tetapi 

ini tidak bisa menjelaskan seluruh manifestasi klinis dari sindrom tersebut. Saat ini AFE 

dianggap sebagai hasil dari mekanisme yang di mediasi oleh imun, mengingat kesamaan- 

nya dengan syok septic atau syok anafilaksis. Hasil tersebut berasal dari paparan antigen 

fetal yang memicu menghasilkan menghasilkan mediator inflamasi. Cairan amnion sendi- 

ri terdiri dari bahan-bahan vasoaktif dan substansi protrombotik seperti factor aktivasi 

platelet, interleukin (IL1), TNF alfa, leukotriene, endothelin, dan asam arakhidonat yang 

dapat mempengaruhi sirkulasi maternal yang dapat memicu terjadinya vasokontriksi, 

bronkokontriksi dan koagulasi. Pada kasus AFE aktivasi complement sebagai mekanisme 

primer yang sudah di setujui. Sel mast akan teraktivasi setelah kompplemen teraktivasi. 

Agregasi trombosit dan neutrophil dan juga mekanisme yang lain yang diusulkan untuk 

pelepasan mediator yang akhirnya mengarah pada sindrom klinis. Factor jaringan pada 
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54 cairan amnion dan apoptosis sel ketuban dapat memulai kaskade koagulasi, dalam jum- 

lah yang sedikit factor ini dapat menyebabkan koagulasi intravaskuler (DIC). Baru-baru 

ini mekanisme terbaru diusulkan, menurut teori, aktivasi kaskade koagulasi dapat menye- 

babkan mikrotrombi di pembuluh paru dan menambah pada obstruksi mekanik oleh kom- 

ponen cairan ketuban.2,4–10 Beberapa penelitian menunjukkan bahwa setelah embolisme 

cairan amnion, hipertensi pulmonal akut dan kegagalan ventrikel kanan yang cepat terjadi 

(biasanya berlangsung 15 sampai 30 menit) diikuti oleh disfungsi ventrikel kiri; Kegagalan 

pernafasan hipoksemik dan kolaps kardiovaskular dengan cepat terjadi dan memuncak 

pada inflamasi sistemik dan edema pulmonal nonkardiogenik. 

Meskipun tidak jelas, data hewan menunjukkan bahwa kegagalan ventrikel kiri 

mungkin karena cedera hipoksia pada ventrikel kiri, pelepasan mediator inflamasi ibu, 

atau efek depresan langsung cairan ketuban pada miokardium. 

Faktor-faktor yang berkontribusi terhadap gagal napas hipoksemik pada mulanya terma- 

suk ketidakseimbangan ventilasi / perfusi yang parah dari hipertensi pulmonal akut dan 

edema paru kardiogenik dan kemudian pada perjalanan, edema pulmonal nonkardioge- 

nik.2,11 Pasien dengan edema paru nonkardiogenik memiliki bukti kerusakan membran 

alveolar endotel dan sindrom kebocoran kapiler termasuk konsentrasi protein tinggi dalam 

cairan edema, adanya cairan ketuban di sputum dan ruang alveolar. 

Alasan manifestasi gejala neurologis belum dapat dijelaskan tetapi dapat terkait dengan 

hipoksemia atau embolisasi langsung debris amniotik ke otak. Meskipun sel-sel skua- 

mosa janin juga ditemukan di tempat vascular bed otak ibu (serta ginjal, hati, limpa, dan 

pankreas), hal ini tidak dapat menjadi alasan yang jelas karena temuan ini juga dapat 

ditemukan pada pasien tanpa AFE.12
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Gejala Klinis 

Onset gejala 

Dalam sebagian besar kasus (sekitar 90 persen), AFES terjadi selama persali- 

nan dan melahirkan, atau segera setelah melahirkan. Satu registri nasional melaporkan 

bahwa 70 persen kasus terjadi selama persalinan, 11 persen setelah persalinan pervag- 

inam, dan 19 persen selama persalinan sesar.11 Kejadian AFES jarang 48 jam setelah 

melahirkan, serta aborsi trimester pertama atau kedua (medis atau bedah), keguguran, 

amniosentesis, atau trauma abdomen / uterus.11,13–19
 

 

Gejala dan tanda 

Pada sebagian besar pasien (90%) presentasi klinis AFES biasanya mendadak, 

katastropik, dan cepat progresif.20 Secara klasik, pasien datang dengan gangguan kar- 

diorespirasi diikuti oleh perdarahan akibat koagulopati intravaskular diseminata (DIC) dan 

edema pulmonal nonkardiogenik. 

 

Manifestasinya meliputi: 

- Aura - Hingga sepertiga pasien mungkin mengalami perasaan mendadak, kedin- 

ginan, mual dan muntah, agitasi, kecemasan, atau perubahan status mental yang 
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 56  segera mendahului kejadian.11,20,21
 

- Kegagalan dan / atau henti kardiorespirasi - Pasien tiba-tiba mengalami gagal 

napas hipoksemik, hipotensi karena syok kardiogenik, dan / atau kolaps kardio- 

vaskular / henti jantung. Temuan klinis yang khas termasuk desaturasi oksigen, 

dyspnea, tachypnea, sianosis, crackles, dan kadang-kadang, mengi. Hipoventi- 

lasi tidak lazim kecuali dalam pengaturan pernafasan. Mereka dengan serangan 

jantung dapat hadir dengan bradikardi, takikardia, fibrilasi ventrikel, aktivitas listrik 

pulseless (PEA) dan / atau asistol. Jika pasien bertahan dari kejadian kardiore- 

spirasi awal, edema pulmonal nonkardiogenik sering terjadi (perburukan dyspnea 

dan tachypnea, crackles) ketika kegagalan ventrikel kiri teratasi. 

- Hemoragi - Perdarahan akibat koagulasi intravaskular diseminata (DIC) biasanya 

terjadi segera setelah gangguan kardiorespirasi tetapi dapat juga sebagai pre- 

sentasi awal.1,2,11,22 Perdarahan berkepanjangan dari situs intervensi invasif dan 

memar adalah manifestasi paling umum dari DIC. Namun, dalam beberapa ka- 

sus, perdarahan obstetrik mayor dapat terjadi. Laporan kasus AFES yang muncul 

sebagai perdarahan tanpa adanya kompromi kardiopulmonal sebelumnya telah 

dijelaskan.22,23
 

- Manifestasi neurologik - Kejang tonik-klonik (30 persen) dan stroke (jarang) ada- 

lah manifestasi awal AFES yang kurang umum.11,24,25
 

- presentasi AFES yang lebih ringan (yaitu, sindrom emboli cairan amnion parsial) di 

mana hanya beberapa gejala dan tanda utama yang muncul.5,26,27 Pasien seperti 

ini umumnya datang dengan onset dispnea ringan dan hipotensi yang mendadak. 

Perjalanan klinis cenderung disingkat dan prognosisnya jauh lebih baik, diband- 

ingkan dengan wanita yang memiliki sindrom lengkap. 

 

 
Tatalaksana 

1. Pendekatan diagnostik dan terapeutik awal 

Sebuah pendekatan berbasis tim yang multidisipliner (perawatan kritis, 

pengobatan ibu-janin, perawatan saluran pernapasan, keperawatan, dan spesi- 

alis anestesi) direkomendasikan karena memungkinkan evaluasi diagnostik dan 

pemberian terapi secara simultan. 
 

 

2. Terapi 

Mayoritas kasus AFES hadir dengan kegagalan / henti jantung dan perda- 

rahan, jalan napas dan akses intravena yang memadai harus tersedia, dan pro- 

tokol resusitasi jantung dipertahankan untuk viabilits fetus. 
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 57  

3. Diagnostik 

Evaluasi klinis dan pemeriksaan diagnostik samping tempat tidur harus 

dilakukan saat terapi resusitasi awal sedang berlangsung. Ini melibatkan riwayat 

dan pemeriksaan menyeluruh termasuk pemeriksaan vagina / pelvis, terutama 

pada mereka yang datang dengan perdarahan vagina. Investigasi yang khas ter- 

masuk pemeriksaan darah lengkap, tes kimia, ginjal dan tes fungsi hati, enzim 

jantung, tingkat peptida natriuretik otak, radiografi dada, gas darah arteri, elektro- 

kardiografi, dan / atau ultrasonografi samping tempat tidur (jika tersedia). Tujuan 

utama dari penyelidikan awal adalah mempersempit perbedaan karena AFES ada- 

lah diagnosis eksklusi. Setelah stabil, penyelidikan yang lebih menyeluruh dapat 

dilakukan. 

 

4. Manajemen syok dan henti jantung 

Strategi awal harus fokus pada manuver dukungan hidup dasar dan lanju- 

tan standar jantung untuk tatalaksana syok dan henti jantung 

 

5. Support hemodinamik 

Pendekatan untuk pasien hipotensi dengan AFES adalah sama seperti di 

antara mereka tanpa AFES dengan pengecualian bahwa pemberian cairan ber- 

lebihan harus dihindari karena hipotensi pada AFES hampir selalu karena syok 

kardiogenik dan hipovolemia intravaskular jarang terjadi. Namun, dalam ban-  

yak kasus, diagnosis AFES tidak mudah terdeteksi dan cairan intravena sering 

diberikan saat penilaian status intravaskular sedang berlangsung. Cairan harus 

diberikan sebagai bolus kecil (250 hingga 500 mL) dengan penilaian respon yang 

sering. Setelah volume intravaskular terisi atau edema paru terjadi, cairan harus 

dihentikan. Untuk pasien yang tetap hipotensi setelah resusitasi dan investigasi 

awal, inisiasi terapi vasopressor, biasanya norepinefrin28 Inotrop dapat ditambah- 

kan untuk mereka yang memiliki syok kardiogenik. 

 

6. Manajemen gagal nafas 

Manajemen kegagalan pernafasan bersifat suportif dan termasuk pembe- 

rian oksigen tambahan, dan dalam banyak kasus ventilasi mekanis. Sementara 

ventilasi non-invasif dapat dicoba untuk kasus-kasus ringan kegagalan perna- 

fasan, kebanyakan pasien memiliki keparahan penyakit yang membenarkan intu- 

basi dan ventilasi mekanis. 
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 58  Oksigenasi esponsi ekstrakorporeal (ECMO) tidak boleh digunakan secara 

rutin dan umumnya dihindari karena antikoagulasi yang diperlukan untuk ECMO 

dapat meningkatkan risiko perdarahan dalam pengaturan koagulopati esponsivear 

diseminata yang umumnya ditemukan pada populasi ini. Namun, laporan kasus 

yang jarang menunjukkan penggunaan yang berhasil pada pasien dengan AFES 

refrakter seperti yang tidak esponsive terhadap manuver ventilator standar atau 

mereka yang mengalami henti jantung yang berkepanjangan di mana oksigenasi 

diperlukan untuk janin.10,29
 

Laporan kasus menggambarkan keberhasilan penggunaan oksida nitrat 

inhalasi dan alat bantu ventrikular kanan pada pasien dengan hipertensi pulmonal 

refrakter dan kegagalan ventrikel kanan dari AFES.30,31
 

Steroid tidak boleh diberikan kecuali indikasi lain untuk penggunaannya 

ada. 

 

7. Manajemen perdarahan dan koagulopati intravaskular diseminata 

Transfusi produk darah mungkin diperlukan untuk beberapa pasien den- 

gan perdarahan karena koagulopati intravaskular diseminata (DIC). Yang pent- 

ing, pada mereka dengan perdarahan vagina, pemeriksaan rinci dan penyelidikan 

harus dilakukan untuk menemukan dan mengobati sumber perdarahan termasuk 

tidak termasuk atonia uteri (yaitu, penyebab paling umum dari perdarahan post- 

partum). Manajemen DIC, komplikasi transfusi produk darah masif, dan perdarah- 

an vagina dibahas secara terpisah. 

Faktor manusia VIIa rekombinan (rVIIa) telah digunakan pada pasien den- 

gan koagulopati berat dan perdarahan, terutama pada mereka yang menjalani 

operasi untuk mengontrol perdarahan postpartum.31,32 Namun, beberapa ahli per- 

caya bahwa penggunaannya dikaitkan dengan morbiditas dan mortalitas trombo- 

tik (misalnya, stroke dan emboli paru).33 Kami percaya bahwa penggunaan faktor 

VIIa pada pasien dengan AFES harus disediakan sebagai upaya terakhir dan ha- 

nya untuk mereka dengan perdarahan refrakter untuk intervensi medis dan / atau 

bedah. 

Keberhasilan penggunaan konsentrat inhibitor C1 esterase juga telah dilaporkan 

tetapi tidak rutin.34
 

 

Proses persalinan 

Ketika AFES terjadi pada intrapartum, kebutuhan untuk persalinan segera ha- 

rus ditentukan. Keputusan dibuat berdasarkan kasus per kasus, tetapi faktor yang men- 

dukung persalinan mendesak termasuk denyut jantung janin tidak menentu, deselerasi 
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cepat dan penurunan progresif kondisi ibu, atau pendapat bahwa persalinan janin dapat 59 

memfasilitasi upaya resusitasi ibu. Persalinan pervaginam operatif dapat dilakukan jika 
serviks sepenuhnya dilatasi dan kepala janin telah turun ke stasiun minimal + 2/5. Jika  
tidak, pengiriman sesar darurat diindikasikan. 

Morbiditas atau kematian maternal mayor adalah risiko yang signifikan ketika ses- 

ar dilakukan dengan adanya koagulopati. Beberapa dokter menyarankan bahwa interven- 

si operatif tidak dimulai sampai koagulopati dikoreksi. Namun, ini tidak selalu mungkin, 

terutama jika penundaan dapat menyebabkan kematian janin, kehilangan darah lebih 

lanjut, dan memburuknya koagulopati. Jika sesar harus dilakukan segera, darah, fresh 

frozen plasma, trombosit, dan cryoprecipitate harus tersedia di ruang operasi dan harus 

diberikan jika ada bukti gangguan koagulasi (misalnya, perdarahan persisten tanpa pem- 

bekuan dari sayatan atau jarum situs). 
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KOMPLIKASI ANESTESI SPINAL 

TOTAL/HIGH SPINAL BLOCK 

 
Definisi Anestesi Spinal 

Anestesi spinal diperoleh dengan cara menyuntikkan anestetik lokal ke dalam ru- 

ang subarakhnoid di region antara lumbal 2 dan 3, lumbal 3 dan 4, lumbal 4 dan 5 den- 

gan tujuan untuk mendapatkan blokade sensorik, relaksasi otot rangka dan blokade saraf 

simpatis. Beberapa nama lain dari anestesia spinal diantaranya adalah analgesia spinal, 

analgesia subarakhnoid, blok spinal, blok arakhnoid, anestesi subarakhnoid dan anestesi 

lumbal.1 

 
Indikasi dan Kontraindikasi 

Indikasi: 

1. Bedah ekstremitas bawah 

2. Bedah panggul 

3. Tindakan sekitar rektum perineum 

4. Bedah obstetrik-ginekologi 

5. Bedah urologi 

6. Bedah abdomen bawah 

7. Pada bedah abdomen atas dan bawah pediatrik biasanya dikombinasikan dengan an- 

esthesia umum ringan 

 
Kontraindikasi absolut: 

1. Pasien menolak 

2. Infeksi pada tempat suntikan 

3. Hipovolemia berat, syok 

4. Koagulapatia atau mendapat terapi koagulan 

5. Tekanan intrakranial meningkat 

6. Fasilitas resusitasi minim 
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64 7. Kurang pengalaman tanpa didampingi konsulen anestesi. 

Kontraindikasi relatif: 

1. Infeksi sistemik 

2. Infeksi sekitar tempat suntikan 

3. Kelainan neurologis 

4. Kelainan psikis 

5. Bedah lama 

6. Penyakit jantung 

7. Hipovolemia ringan 

8. Nyeri punggung kronik 

 
Patofisiologi 

Pemberian obat anestetik lokal ke dalam ruang subarakhnoid di regio vertebra. 

Lapisan yang harus ditembus untuk mencapai ruang subarakhnoid dari luar yaitu kulit, 

subkutis, ligamentum supraspinosum, ligamentum interspinosum, ligamentum flavum, du- 

rameter, dan arakhnoid. Ruang subarakhnoid berada diantara arakhnoid dan piameter, 

sedangkan ruang antara ligamentum flavum dan durameter merupakan ruang epidural.2,3 

Lokal anestetik yang dimasukkan ke dalam ruang subarakhnoid akan memblok 

impuls sensorik, autonom dan motorik pada serabut saraf anterior dan posterior yang 

melewati cairan serebrospinal. Serabut akar saraf merupakan tempat aksi kerja utama 

pada anestesi spinal dan epidural, selain itu bisa bekerja pada serabut akar saraf spinal 

dan akar ganglion dorsal. Dalam anestesi spinal konsentrasi obat lokal anestetik di cairan 

serebrospinal memiliki efek yang minimal pada medula spinalis.3,4
 

Ada empat faktor yang mempengaruhi absorbsi anestetik lokal pada ruang sub- 

arakhnoid, yaitu (1) konsentrasi anestetik lokal, konsentrasi terbesar ada pada daerah 

penyuntikan. Akar saraf spinal sedikit mengandung epineurium dan impulsnya mudah 

dihambat, (2) daerah permukaan saraf yang terpajan akan memudahkan absorpsi dari 

anestetik lokal. Oleh karena itu semakin jauh penyebaran anestetik lokal dari tempat 

penyuntikkan, maka akan semakin menurun konsentrasi anestetik lokal dan absorpsi ke 

sel saraf juga menurun, (3) lapisan lipid pada serabut saraf, (4) aliran darah ke sel saraf. 

Absorbsi dan distribusi anestetik lokal setelah penyuntikkan spinal ditentukan oleh ban- 

yak faktor antara lain dosis, volume dan barisitas dari anestetik lokal serta posisi pasien4. 

Selanjutnya obat memiliki akses bebas ke jaringan medula spinalis dan bekerja langsung 

pada target lokal di membran sel saraf serta sebagian kecil dosis dapat memberikan efek 

yang cepat. Anestetik lokal di cairan serebrospinal ini tidak berikatan dengan protein ter- 

lebih dahulu.3
 

Daerah utama dari aksi blokade neuraksial adalah akar saraf. Anestesi lokal dis- 

untikkan ke CSF (anestesi spinal) atau ruang epidural (anestesi epidural dan kaudal) dan 

menggenangi akar saraf dalam ruang subarachnoid atau ruang epidural. Injeksi langsung 

anestesi lokal ke CSF untuk anestesi spinal memungkinkan dosis yang relatif kecil dan 
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volume anestesi lokal untuk mencapai blokade sensorik dan motorik. Sebaliknya, aneste- 65 

si lokal pada epidural anestesi pada akar saraf memerlukan volume dan dosis yang jauh 
lebih tinggi. Selain itu, tempat suntikan untuk anestesi epidural harus dekat dengan akar 

saraf yang harus diblok. Blokade transmisi saraf (konduksi) dalam pada serabut saraf 
posterior akan menghambat somatik dan viseral, sedangkan blockade serabut akar saraf 
anterior mencegah eferen motorik dan outflow otonom.5

 

 
1. Blokade somatik 

Dengan mengganggu transmisi rangsangan nyeri dan menghilangkan to- 

nus otot rangka, blok neuraksial dapat memberikan kondisi operasi yang sangat 

baik. Blok sensori menghambat stimulus nyeri baik pada somatik dan viseral, se- 

dangkan blokade motorik menghasilkan relaksasi otot rangka. Pengaruh anestesi 

lokal pada serabut saraf bervariasi sesuai dengan ukuran serabut saraf, apakah 

itu bermielin, konsentrasi yang dicapai dan lama kontak. Akar saraf tulang be- 

lakang terdiri dari berbagai tipe serat saraf. Serat lebih kecil dan bermielin um- 

umnya lebih mudah diblokir daripada yang lebih besar dan tidak bermielin. Fakta 

bahwa konsentrasi anestesi lokal menurun dengan meningkatnya jarak dari level 

injeksi, menjelaskan fenomena blokade diferensial. Diferensial blokade biasanya 

menghasilkan blokade simpatik (dinilai oleh sensitivitas suhu) yang mungkin dua 

segmen lebih tinggi dari blok sensorik (nyeri, sentuhan ringan) dan dua segmen 

lebih tinggi dari blokade motorik.5 

 
2. Blokade otonom 

Interupsi dari transmisi  eferen  pada  nervus  spinal  dan  menyebab-  

kan blokade dari simpatik dan parasimpatik. Simpatik outflow spinal cord bisa 

dideskripsikan sebagai torakolumbal dan parasimpatis disebut kraniosakral. Ser- 

abut saraf praganglion simpatis (kecil, serabut termielinisasi tipe B) keluar dari 

spinal cord dari T1 sampai L2 dan bisa menyebabkan rantai simpatis ke atas mau- 

pun ke bawah sebelum bersinap dengan posganglion sel pada ganglia simpatik. 

Anestesi neuroaksial tidak memblok nervus vagus. Respon fisiologi dari anestesi 

ini adalah menurunkan kerja simpatis. 

Blok neuroaksial tipikal menyebabkan penurunan tekanan darah yang dis- 

ertai dengan penurunan detak jantung dan kontraktilitas jantung. Tonus vasomotor 

secara primer ditentukan oleh serabut simpatik yang muncul dari T5 dan L1, yang 

menginervasi otot polos arteri dan vena. Blokade dari nervus ini menyebabkan 

vasodilatasi dari pembuluh vena, penurunan pengisian darah dan menurunkan 

venous return ke jantung. Untuk beberapa kasus vasodilatasi ateria dapat menye- 

babkan penurunan resistensi sistemik pembuluh darah. Efek dari vasodilatasi atri- 

al dapat diminimalisir dengan cara mengkompensasi vasokonstriksi diatas blok. 

Blok simpatis yang tinggi tidak hanya mengkompensasi vasokonstriksi tapi juga 

memblok serabut akselarator jantung yang berasal dari T1-T4. Hipotensi bisa 



 66  disebabkan oleh bradikardi dan penurunan kontraktili jantung. Hal ini dapat diper- 

baiki dengan cara meningkatkan venous return dengan meninggikan kepala. 

Efek kardiovaskular harus diantisipasi untuk meminimalkan hipotensi. Hal 

ini diantisipasi dengan cara pemberian cairan intravena 10-20 mL/Kg pada pa- 

sien sehat akan secara parsial berkompensasi untuk pengisian vena. Walaupun 

dengan usaha ini hipotensi masih tetap terjadi dan harus ditangani dengan tepat. 

Penanganan cairan dapat ditingkatkan dan autotransfusi dapat dilakukan dengan 

cara menurunkan kepala pasien. Bradikardi berlebih dan simptomatik harus di- 

tangani dengan pemberian atropin dan hipotensi diterapi menggunakan vasopre- 
sor. Direct α-adrenergic agonis (seperti fenilefrin) meningkatkan tonus vena dan 

menyebabkan konstriksi arteriolar, yang menyebabkan peningkatan aliran balik 

vena dan resistensi sistemik vaskular. Efek langsung penggunaan efedrin adalah 

meningkatkan denyut jantung dan kontraktilitas, sedangkan efek tidak langsung 

menghasilkan beberapa vasokonstriksi. Jika hipotensi dan atau bradikardia ber- 

tahan meskipun intervensi ini, epinefrin (5-10 g intravena) harus diberikan segera. 

Perubahan klinis yang signifikan dari fisiologi paru biasanya minimal den- 

gan blok neuraksial karena diafragma dipersarafi oleh saraf frenikus yang berasal 

dari C3-C5. Bahkan dengan segmen thorakal tinggi, volume tidal tidak berubah, 

hanya ada sedikit penurunan kapasitas vital, yang disebabkan oleh hilangnya kon- 

tribusi otot perut „untuk ekspirasi paksa. 

Pada prosedur pembedahan yang menyebabkan trauma menyebabkan 

neuroendokrin trauma melalui respon inflamasi lokal dan aktivasi serat saraf 

aferen somatik dan viceral. Respon ini termasuk peningkatan hormon adreno- 

kortikotropik, kortisol, epinefrin, norepinefrin, dan level vasopresin melalui sistem 

aktivasi renin-angiotensin-aldosteron. Neuroaksial blokade dapat menurunkan 

sebagian atau secara total respon stres ini.5
 

Eliminasi anestetik lokal terjadi melalui penyerapan oleh pembuluh darah 

dalam ruang subarakhnoid dan epidural. Penyerapan ini terjadi pada pembuluh 

darah di piameter dan medulla spinalis. Laju penyerapan berhubungan dengan 

luas permukaan pembuluh darah yang kontak dengan anestetik lokal. Anestetik 

lokal yang mempunyai kelarutan lemak yang tinggi akan meningkatkan absorpsi 

kedalam jaringan, sehingga mengurangi konsentrasi. Anestetik lokal juga berdifusi 

ke dalam ruang epidural dan setelah di ruang epidural akan berdifusi ke dalam 

pembuluh darah epidural.6 

 
Komplikasi 

Komplikasi anestesi spinal dibagi menjadi dua bagian yaitu komplikasi yang terjadi 

segera dan komplikasi lanjut.1,7
 

 
1. Komplikasi Segera 

a. Kardiovaskuler 
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Hipotensi 

Anestesi spinal menyebabkan vasodilatasi pembuluh darah perifer, 

penurunan tekanan darah sistolik dan penurunan tekanan darah arteri rata-ra- 

ta, penurunan laju jantung dan penurunan isi sekuncup.1,5 Hipotensi merupa- 

kan penyulit yang sering timbul akibat blok simpatis.8 Penurunan tekanan da- 

rah ini sebanding dengan tingginya level saraf simpatis yang terblok. Saraf 

simpatis yang terblok pada anestesi adalah dua atau lebih dermatom diatasn- 

ya dari tempat injeksi. Penurunan tekanan darah lebih besar terjadi pada ibu 

hamil dibandingkan orang normal karena penekanan pembuluh darah besar 

oleh uterus yang membesar.1,8 Secara klinis diagnosis hipotensi ditegakkan 

bila ada penurunan tekanan darah sistolik sebesar 20 – 30 % dari tekanan 

darah sistolik semula atau tekanan darah sistolik kurang dari 90 mmHg.6,9
 

 
Bradikardi 

Terjadi pada anestesi spinal disebabkan oleh karena blok saraf sim- 
patis dan menurunnya rangsangan terhadap stretch receptors yang ada pada 

dinding atrium. Stretch reseptors ini berfungsi mengatur tekanan darah dan 

laju jantung.10
 

 
b. Respirasi 

Gangguan respirasi yang timbul akibat anestesi spinal adalah hipov- 

entilasi, apneu, batuk, gangguan ponasi. Batuk terjadi karena ekspirasi re- 

serve menurun, sedangkan gangguan ponasi oleh karena residual capacity 

menurun.1 Hipoventilasi dan apneu terjadi karena menurunnya aliran darah ke 

medullary (pusat nafas), lumpuhnya otot intercostals dan diafragma karena 

terjadi spinal tinggi. Tingginya level anestesi spinal tergantung dari besarnya 

dosis, posisi penderita dan kecepatan penyuntikan.1,3
 

 
c. Sistem Saluran Pencernaan 

Anestesi spinal menekan saraf simpatis, sehingga pada anestesi spi- 

nal akan terlihat efek parasimpatis lebih menonjol. Pada usus akan terlihat 
peningkatan kontraksi, tekanan intralumen meningkat, sphingter akan terjadi 

relaksasi.3,11 Mual muntah merupakan gejala yang sering timbul akibat aneste- 

si spinal, kejadiannya kurang lebih hampir 25%. 

 
d. Temperatur Tubuh 

Anestesi spinal menyebabkan penurunan suhu tubuh akibat vasodi- 

latasi sehingga memudahkan terjadinya penguapan panas. Hal ini dibuktikan 

dengan menggunakan dopler laser yang diletakkan pada kaki untuk menilai 

fungsi simpatis. Selain itu anestesi spinal juga menghambat pelepasan hormon 

katekolamin sehingga akan menekan produksi panas akibat metabolisme.11,12
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 68  Menggigil sering mengikuti perubahan temperatur. Menggigil ini akan menye- 

babkan peningkatan tekanan darah, laju jantung dan peningkatan kebutuhan 

oksigen. Pengobatan menggigil dengan pemberian petidin 25 mg intra vena. 

 
e. Anestesi Spinal Total 

Komplikasi ini terjadi bila blok simpatis sampai thorakal atau bahkan 

cervical, dapat terjadi hipotensi berat, bradikardi dan gangguan respirasi. Ter- 

jadinya spinal tinggi ini dapat disebabkan misalnya: penderita mengangkat 

kaki pada waktu obat dimasukkan, penderita mengejan, batuk atau tekanan 

intra abdomen yang meningkat. Gejala yang sering timbul pada spinal tinggi 

biasanya berupa: penurunan kesadaran, hipoventilasi sampai apneu, hipoten- 

si dan bradikardi. Penangananan kepala lebih tinggi dari badan, pemberian 

oksigen lewat pipa endotrakheal, pemberian cairan.3 

 
f. Reaksi Alergi 

Reaksi ini manifestasinya bermacam – macam, bisa hanya berupa ke- 

merahan pada kulit, urtikaria namun dapat pula manifestasinya berupa reaksi 

anafilaktik syok. Reaksi ini dapat terjadi segera ataupun lambat.8 

 
2. Komplikasi Lanjut 

a. Sakit Kepala 

Kejadian nyeri kepala setelah anestesi spinal adalah 5 – 10%, banyak 

terjadi pada wanita, umur muda. Keluhan nyeri kepala meningkat sesuai den- 

gan besarnya jarum spinal yang digunakan. Lokasi nyeri kepala yang terser- 

ing adalah dibagian frontal 50% occipital 25%, dan sisanya adalah di bagian 

lain. Kejadian nyeri kepala umumnya 6 – 12 jam pasca anestesi spinal, meski- 

pun dapat pula terjadi lebih lambat.13,14 Nyeri kepala dapat berlangsung dalam 

hitungan hari, minggu bahkan bulan meskipun umumnya berlangsung selama 

1 – 2 minggu. Keluhan ini terlihat dalam 3 hari pada 90% kasus dan dikeluhkan 

sampai 12 hari sesudah tusukan jarum spinal.1,8,11
 

 
b. Nyeri Punggung 

Nyeri punggung terjadi karena kerusakan atau teregangnya kapsula, 

otot, ligament. Faktor – faktor yang berpengaruh terhadap nyeri punggung 

setelah anestesi antara lain: persediaan tempat tidur rumah sakit dengan ka- 

sur yang terlalu lembek sehingga tidak menyokong punggung, trauma yang 

terjadi pada saat penderita dipindahkan dari meja operasi, penderita dengan 

riwayat nyeri punggung sebelumnya.1
 

 
c. Retensi Urin 

Kejadian retensi urin yang terjadi karena terbloknya S2 – S4, sehingga 
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mengakibatkan tonus kandung kencing menurun dan hilangnya reflek pen- 69 

gosongan kandung kencing. Produksi urin terus  berlangsung  namun  karena 

otot detrusor tidak dapat berkontraksi akibatnya terjadi retensi urin. Penderita 

dapat dapat dikatakan retensi urin bila tidak dapat kencing lebih dari 6 jam.5,14 

Retensi urin terjadi pada operasi daerah perineum, urogenital dan abdomen 

bagian bawah. Distensi kandung kencing akan mengakibatkan perubahan he- 

modinamik seperti peningkatan tekanan darah dan peningkatan laju jantung.1,3
 

 
d. Infeksi 

Infeksi yang sering terjadi pada anestesi spinal adalah meningitis dan 

abses epidural. Kejadiannya berlangsung lambat. Meningitis yang terjadi diba- 

gi dua yaitu: meningitis yang disebabkan oleh mikroorganisme seperti virus, 

bakteri dan meningitis yang disebabkan oleh zat kimia seperti powder dari 

sarung tangan, detergen, maupun dari zat aseptic yang digunakan misalnya 

povidon yodida.1,11
 

Kejadian meningitis sudah jauh berkurang karena sterilitas alat-alat su- 

dah modern. Pencegahan yang paling efektif adalah memperhatikan septik 

aseptik, serta sterilitas alat serta bahan yang akan digunakan.14
 

 
e. Komplikasi Neurologi15

 

Hal – hal yang menyebabkan terjadinya gangguan neurologik pada 

anestesi spinal antara lain: 

1. Kompresi medulla spinalis 

- Hematom: trauma jarum, kelainan pembuluh darah, gangguan perdar- 

ahan, tumor. 

- Abses: infeksi lewat jarum, hematogen. 

 
2. Trauma medulla spinalis 

- Kerusakan oleh jarum. 

- Toksik. 

 
Macam gangguan neurologik pada anestesi spinal: 

1. Sindroma kauda equina 

Terjadi karena tekanan, iskemia atau kontak dengan bahan kimia 

toksik, maka serabut otonom kauda equine sering menjadi bagian pertama 

yang terserang akibat anestesi spinal. Kerusakan pada daerah rami saraf 

S2-4 akan menimbulkan lesi neuron motorik inferior berupa atoni kandung 

kemih dan hilangnya inisiasi volunter miksi. Sindrom ini dapat berkembang 

berupa gejala kelemahan motorik atau paralisa otot-otot di bawah lutut, 

otot-otot hamstring, gluteal disertai menghilangnya reflek plantar dan an- 

kle jerk. Jika L5 dan S1 terserang menyebabkan hilangnya sensoris pada 



 70  rami sacral bawah dan menghasilkan pola anestesi sadle yang khas pada 

perineum, pantat dan paha yang menyebar hingga kaki dan betis. 

 
2. Kompresi saraf spinal akibat hematom spinal 

Kompresi akut pada saraf spinal akibat yang timbul pada spatium 

subarachnoid, subdural, atau ekstradural dapat menimbulkan paraplegi ir- 

reversible mendadak. Meskipun perdarahan ini disebabkan oleh trauma 

jarum spinal atau epidural tanpa diskrasia darah, tetapi ada kemungkinan 

disebabkan oleh kelainan hemostatika. 

 
3. Kompresi saraf spinal akibat pembentukan abses 

Kompresi saraf spinal akibat proses infeksi dapat dikaitkan dengan 

tehnik anstesi spinal. Penyebabnya adalah masuknya bahan yang terin- 

feksi melalui jarum spinal menuju kanalis spinalis (kontaminasi dari kulit 

atau jarum) atau kontaminasi dari bakteri yang ada di darah. Organisme 

yang sering ditemukan adalah stapilokokus aureus. Gambaran klinisnya 

adalah nyeri punggung, kelemahan, paralisa setelah tusukan jarum be- 

berapa jam, hari atau bulan. Hal ini bila tidak diterapi akan berkembang 

menjadi paraplegi. 

 
4. Bahan asing yang menyebabkan arakhnoiditis 

Kejadian arakhnoiditis pada anestesi spinal dapat menyebabkan 

skuele neurologist serius. Penyebabnya adalah masuknya benda asing 

korosif ke dalam spatium subarakhnoid. Gambaran klinis yang muncul be- 

rupa kelemahan progresif yang berjalan perlahan dan hilangnya sensoris 

pada ekstremitas inferior yang dimulai beberapa hari, minggu atau bulan 

setelah anestesi spinal dan berkembang menjadi paraplegi serta dapat 

berkembang kearah kematian. Perubahan histologis yang ditemukan yaitu 

respon peradangan meningeal disertai proliferasi arakhnoid yang menjepit 

saraf spinalis serta menyebabkan infark saraf spinalis. 

 
f. Komplikasi Akibat Obat Anestesi Lokal 

Reaksi sistemik bisa terjadi bila obat anestesi lokal masuk pembuluh 

darah. Gejala yang timbul dapat berupa penurunan kesadaran, kejang serta 

bradikardi. Pencegahan reaksi sistemik dengan melakukan aspirasi sebelum 

penyuntikan obat atau dipastikan jarum spinal tidak masuk pembuluh darah. 

Disamping itu dapat ditambahkan obat vasokonstriktor untuk menghambat 

penyerapan obat. Reaksi alergi bisa terjadi akibat pemberian obat anestesi 

local. Golongan ester lebih sering daripada golongan amida. Reaksi alergi   

ini terutama terjadi pada penderita dengan riwayat atopi. Gejala yang timbul 

dapat berupa urtikaria, bronkospasme atau henti jantung. 
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Managemen efek samping pada anestesi spinal 

Efek kardiovaskular harus diantisipasi untuk meminimalkan hipotensi. Hal ini dian- 

tisipasi dengan cara pemberian cairan intravena 10-20 mL/kg pada pasien sehat akan 

secara parsial berkompensasi untuk pengisian vena. Walaupun denganusaha ini hipoten- 

si masih tetap terjadi dan harus ditangani dengan tepat. Penanganan cairan dapat diting- 

katkan dan autotransfusi dapat dilakukan dengan cara menurunkan kepala pasien. Bra- 

dikardi berlebih dan simptomatik harus ditangani dengan pemberian atropin dan hipotensi 
diterapi menggunakan vasopresor. Direct α-adrenergic agonis (seperti fenilefrin) mening- 

katkan tonus vena dan menyebabkan konstriksi arteriolar, yang menyebabkan peningka- 

tan aliran balik vena dan resistensi sistemik vaskular. Efek langsung penggunaan efedrin 

adalah meningkatkan denyut jantung dan kontraktilitas, sedangkan efek tidak langsung 

menghasilkan beberapa vasokonstriksi. Jika hipotensi dan atau bradikardia bertahan 

meskipun telah intervensi ini, epinefrin (5-10 g intravena) harus diberikan segera. 

Untuk mencegah terjadinya hipotensi maka sebaiknya tetap membatasi keting- 

gian blokade simpatis dibawah T1-5 karena saraf simpatis yang keluar dari segmen terse- 

but menginervasi simpatis jantung.11 Bila terjadi hipotensi maka penyebab dari hipotensi 

tersebut harus ditangani dengan baik. Penurunan cardiac output dan aliran balik vena 

harus ditangani dan bolus kristaloid sering digunakan untuk meningkatkan volume vena.2 

Untuk meminimalkan hipotensi saat anestesi spinal maka diberikan cairan kristaloid 500- 

1000 ml intravena sebelum atau saat blokade saraf.11 Penanganan hipotensi sangat 

penting agar miokardium dan otak tetap mendapatkan perfusi yang baik. Pemantauan 

hati-hati terhadap tekanan darah seperti pemberian oksigen tambahan harus dilakukan 

saat anestesi spinal. Pemberian cairan juga harus diawasi dari kelebihan cairan yang 

akan memicu terjadinya penyakit jantung kongestif, edema paru yang memerlukan pema- 

sangan kateter setelah pembedahan. Kateter kandung kemih sendiri juga dapat menim- 

bulkan masalah infeksi saluran kemih. 

Penanganan farmakologi terhadap hipotensi yang utama adalah menggunakan 

vasopresor. Gabungan alfa dan beta adrenergik akan lebih baik dibandingkan hanya alfa 

adrenergik untuk penanganan hipotensi dan ephedrine adalah salah satu pilihannya11. 

Atrophine juga bermanfaat namun obat simpatomimetik akan lebih efektif dibandingkan 

vagolitik.11 Cardiac output dan resistensi vaskular perifer akan ditingkatkan oleh ephedrine 

dan akan meningkatkan tekanan darah.2 Jadi pada pasien dengan hipotensi dan bradikar- 

dia sebaiknya digunakan ephedrine, sedangkan phenylephrine baik untuk pasien dengan 

hipotensi dan takikardia. Bradikardia refrakter dengan atau tanpa hipotensi sebaiknya 

digunakan epinephrine dan dapat diulang serta ditingkatkan dosisnya sampai efek yang 

diinginkan.9 Selain itu, cara yang paling efektif dan praktis adalah dengan memposisikan 

pasien Trendelenburg atau kepala lebih rendah. Posisi ini tidak boleh lebih dari 20º karena 

dengan Trendelenburg yang ekstrim akan memicu penurunan perfusi serebral dan aliran 

darah karena meningkatnya tekanan vena jugular. Posisi Trendelenburg ini juga mengu- 

bah ketinggian blok anestesi spinal pada pasien dengan larutan hiperbarik. Hal ini dapat 

ditangani dengan meninggikan bagian atas tubuh dengan bantal yang diletakkan dibawah 
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72 bahu sementara tetap menjaga bagian bawah tubuh lebih tinggi dari jantung. 

 

Gambar 1. Algoritma penanganan hipotensi setelah anestesi spinal4 

 
 

Tabel 1. Manajemen hipotensi11
 

Posisi kepala lebih rendah 5º 

Menjaga volume cairan 

Denyut jantung :  

<60 kali per menit Atropine 0,3 mg 

60-80 kali per menit Ephedrine 3 mg 

>80 kali per menit Metaraminol 0,5 mg 
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Buku Ajar Kegawatdaruratan Anestesi pada Obstetri 
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MATERNAL CARDIAC ARREST 

 
Definisi Maternal Cardiac Arrest 

Maternal Cardiac Arrest atau henti jantung pada ibu hamil dapat didefinisikan se- 

bagai hilangnya pulsasi pada ibu hamil sehingga membutuhkan resusitasi jantung paru.1 

Hal ini ditandai dengan hilangnya pulsasi nadi arteri carotis dan temuan ECG yang menun- 

jang seperti ventricular fibrilasi, Pulseless electrical activity / asistol. 

 
Etiologi Henti Jantung pada Ibu Hamil 

Henti jantung pada ibu hamil penyebabnya dibagi menjadi 2, yang berhubungan 

dengan kehamilan dan kondisi yang tidak ada hubungannya dengan kehamilan. Bebera- 

pa sumber menyebutkan penyebab utama henti jantung pada negara maju adalah trom- 

boemboli vena diikuti oleh preeclampsia dan eclampsia.1 Tetapi selain itu, perdarahan 

juga dapat sebagai penyebab utama henti jantung pada ibu hamil.2
 

Pada ibu hamil perlu diingat ABCDEFGH sebagai penyebab henti jantung. AB- 

CDEFGH adalah singkatan dari Anestesi / Accidents (Trauma), Bleeding, Cardiovascu- 

lar, Drugs, Embolic, Fever, General Nonobstetric Causes (5H5T), Hipertensi. Sedangkan 

penyebab henti jantung yang tidak berhubungan dengan kehamilan adalah 5H5T. Penye- 

bab ini bersifat reversible dan terdiri dari Hypoxia, Hypovolemia, Hydrogen Ion (Acidosis), 

Hypo/Hyperkalemia, Hypothermia, Tension Pneumothorax, Tamponade Jantung, Trombo- 

sis paru, Trombosis Vena dan Toxins.2,7,10
 

B
u

k
u

 A
ja

r 
K

e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
st

e
si

 p
a
d

a
 

O
b

st
et

ri
 



 76  Tabel 1. Penyebab Henti Jantung pada Ibu Hamil 

A Anestesi (Komplikasi) Blokade Neuroaxial Tinggi 

Aspirasi 

Toksisitas anestesi lokal 

Hypotensi 

Depresi Nafas 

Accidents Trauma 

Bunuh Diri 

B Bleeding / Perdarahan Atoni Uteri 

Placenta akreta 

Abruptio plasenta / Plasenta Previa 

Ruptur Uteri 

Koagulopati 

Reaksi Transfusi 

C Cardiovascular Aritmia 

Infarct Miokard 

Penyakit Jantung Kongenital 

Diseksi Aorta 

Gagal Jantung 

D Drugs (Obat-obatan) Oksitosin 

Magnesium 

Opioids 

Anaphylaxis 

Kesalahan pemberian obat 

E Emboli Emboli Paru 

Emboli cairan amnion 

Emboli vena 

Cerebrovascular event 

F Fever (Demam) Sepsis 

Infeksi 

G General 5H5T 

H Hipertensi Pre-eklampsia dan eklampsia 

HELLP Syndrome 
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Tabel 2 . Penyebab Umum terjadinya Henti Jantung  77  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tatalaksana Maternal Cardiac Arrest 

1. Bantuan Hidup Dasar / Basic Life Support Pada Ibu Hamil 

Ketika kita menemukan ibu hamil yang tidak sadar, yang pertama kita lakukan 

adalah mengecek respond dari ibu tersebut. Jika tidak ada respond terhadap rangsangan 

kita harus mengaktifkan sistem tanggapan darurat. Selanjutnya akan dilakukan pengece- 

kan pulsasi nadi arteri carotis selama 10 detik. Jika tidak terdapat adanya pulsasi selama 

10 detik maka akan dilakukan kompresi dada, sedangkan jika terdapat pulsasi, maka 

akan dilakukan ventilasi.4
 

Perbedaan fisiologis pada ibu hamil menyebabkan mudahnya ibu hamil mengala- 

mi hypoxemia dan gangguan hemodinamik. Kompresi aortocaval dapat terjadi ketika pa- 

sien terjatuh tidak sadar terutama jika uterus sudah mencapai umbilicus. Hal ini dapat kita 

cegah dengan melakukan pergeseran uterus ke kiri.4
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 78  
 

 

Gambar 1. Basic Life Support pada Ibu Hamil 

 
Pergeseran uterus dapat dilakukan dengan 3 cara : Memiringkan pasien 30˚ atau 

secara manual dengan teknik 1 atau 2 tangan.10 Tetapi sebuah penelitian menunjukkan 

dengan memiringkan pasien sebanyak 30˚ kompresi vena cava inferior masih dapat ter- 

jadi, dan jantung 
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juga bergeser pada saat pasien dimiringkan. Sehingga kompresi pada pasien yang dimir- 79  
ingkan 30˚ kurang efektif dibandingkan pada posisi telentang.4

 

 
 

   a)  b) 
 

 

c) 

 

 
Gambar 2. Pergeseran uterus ke kiri (a.) Memiringkan pasien 30˚ (b.) Secara manu- 

al menggunakan 1 tangan (c.) Secara manual menggunakan 2 tangan4,10
 

 
Kualitas kompresi yang diberikan pada ibu hamil sama seperti dewasa umum- 

nya. Kompresi harus diberikan di tempat yang datar, dengan kecepatan 100x / menit, 

dan kedalaman minimal 2 inch (5cm). Kompresi diberikan setiap kali setelah dada recoil 

sempurna dengan interupsi yang minimal (kurang dari 10 detik). Tidak ada perbedaan 

letak kompresi pada ibu hamil. Kompresi dilakukan dengan menaruh tangan pada bagian 

bawah sternum dan tangan satu lagi diletakkan di atasnya.4 

Penatalaksanaan Airway dan Breathing lebih sulit dibandingkan pada pasien yang 
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80 tidak hamil. Hypoxemia lebih mudah terjadi sehingga dibutuhkan intervensi pernafasan 

yang cepat dan efektif. Dibutuhkan aliran oksigen yang lebih tinggi dibandingkan biasanya 
agar mendapatkan saturasi yang sesuai pada ibu hamil. Ventilasi diberikan menggunakan 

ambubag dengan 100% oksigen. Laju oksigen yang diberikan minimal 15 L / menit den- 
gan ratio 2 kali ventilasi setiap 30 kompresi.4,7

 

Ventilasi dengan 2 tangan lebih efektif dibandingkan hanya menggunakan 1 tan- 

gan. Sehingga jika terdapat penolong lain, dianjurkan untuk melakukan ventilasi dengan 
teknik 2 tangan. Obesitas, Sleep Apnea, dan edema pada jalan nafas meningkatkan kes- 

ulitan dalam melakukan ventilasi.4 

 

Gambar 3. Ventilasi menggunakan teknik 2 tangan 

 
Pada henti jantung, dapat ditemukkan 4 jenis irama ECG : Ventrikular fibrilasi, 

Ventrikular takikardi tanpa nadi, asistol dan Pulseless electrical activity. Dari 4 irama ini, 

ventrikular fibrilasi dan ventrikular takikardi tanpa nadi merupakan irama shockable yang 

membutuhkan defibrilasi segera. Penggunaan defibrilasi segera pada irama shocak-   

ble penting untuk meningkatkan kemungkinan kelangsungan hidup pada henti jantung. 

Setelah dilakukan defibrilasi harus segera dilanjutkan dengan kompresi. Energi yang 

diberikan sama seperti umumnya, 120 – 200 Joule dengan peningkatan energi setiap kali 

shock.4,11
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Gambar 4. Irama shockable pada henti jantung 
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Gambar 5. Irama non-shockable pada henti jantung 
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 82  2. Bantuan Hidup Lanjut / Advamced Cardiovascular Life Support Pada Ibu 

Hamil 
 

 

Gambar 6. Algoritme ACLS henti jantung ibu hamil 

 
Pada kasus henti jantung ibu hamil, dibutuhkan tim cepat tanggap yang khusus 

untuk menangani ibu hamil. Tim ini akan menggantikan tim bantuan hidup dasar melaku- 
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kan manajemen lanjut pada saluran nafas, memasang akses intravena dan memberikan 83 

obat- obat jika diindikasikan. Tim ini idealnya berisi tim dari resusitasi dewasa, obstetric, 
anestesi dan neonatology.4

 

Selain tim yang disediakan khusus untuk ibu hamil, terdapat juga peralatan yang 

harus dipersiapkan dalam kasus henti jantung pada ibu hamil. Peralatan tersebut terdiri 
peralatan Perimorterm Caesarean Delivery (PMCD) yang paling tidak harus terdiri dari 

scalpel, alat untuk menangani jalan nafas sulit, dan alat untuk resusitasi neonatus jika 

dibutuhkan.4
 

 
Tabel 3. Peralatan PMCD dan jalan nafas yang dibutuhkan4

 



 84  Tabel 4. Peralatan untuk resusitasi neonatus4
 

 

 
Penanganan jalan nafas dengan intubasi pada ibu hamil umumnya lebih sulit den- 

gan angka kegagalan intubasi pada ibu hamil mencapai 1/250 sedangkan pada populasi 

yang tidak hamil kegagalan terjadi pada 1/2000.2 Kemungkinan perdarahan dan edema 

laring saat intubasi dan mengamankan jalan nafas dengan interupsi minimal pada kom- 

presi menyebabkan intubasi ini disarankan pada orang yang sudah ahli untuk melakukan 

penanganan jalan nafas pada ibu hamil.4 

Jika tidak berhasil dilakukan intubasi, percobaan melakukan intubasi hanya boleh 

dilakukan 2x lalu dilanjutkan dengan percobaan manajemen jalan nafas secara supraglot- 

tic maksimal 2x. Jika percobaan manajemen jalan nafas secara supraglottic juga masih 

gagal dan tidak mungkin dilakukan ventilasi dengan mask (cannot intubate, cannot venti- 

late) maka akan dilakukan manajemen secara invasif, percutaneous cricothyroidotomy.4
 

Jika intubasi pada pasien tersebut berhasil, ventilasi akan diberikan dengan 

frekuensi 8-10 kali / menit dan menghindari terjadinya hiperventilasi.2 Penggunaan cap- 

nography disarankan dipasang terus menerus untuk menilai letak ETT, kualitas kompresi 

dan ROSC. PETCO2 dapat digunakkan untuk mengetahui letak ETT, efektivitas kompresi. 
ROSC lebih mungkin terjadi pada pasien dengan PETCO2  > 10mmHg. Panduan AHA 

4 

2015 lebih menyarankan penanganan jalan nafas pada henti jantung ibu hamil menggu- 

nakan ventilasi dibandingkan menggunakan intubasi pasien.11
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Farmakoterapi Henti Jantung pada Ibu Hamil 

Obat- obatan yang diberikan pada henti jantung ibu hamil tidak berbeda dengan 

henti jantung pada umumnya. Epinephrine merupakan vasopressor terpilih dengan dosis 

1 mg diberikan secara intravena / intraosseus.2 Epinephrine adalah stimulant reseptor α-

adrenergic yang akan menyebabkan vasokonstriksi dan meningkatkan perfusi ke mio- 

kardium dan cerebrum. Pemberiannya dapat diulang tiap 3-5 menit. Efek samping yang 

dapat terjadi berupa takiaritmia dan hipertensi setelah pasien tersebut teresusitasi.12
 

Pada pasien dengan irama ventricular fibrilasi dan ventrikular takikardi refrakter, 

dapat diberikan amiodarone sebanyak 300 mg pada dosis pertama dan 150mg untuk do- 

sis kedua.4 Efek samping utama dari pemberian amiodarone berupa bradikardi, blokade 

jantung, dan hipotensi.12
 

Ketika kita mencurigai henti jantung disebabkan oleh intoksikasi magnesium sulfat 

(terapi pre-eklampsia) / hiperkalemi, kita dapat memberikan 10 mL Calcium Glukonas 

10% pada pasien tersebut.2
 

Sodium Bicarbonate tidak banyak digunakan secara rutin tetapi dapat digunakan 

pada pasien henti jantung karena hiperkalemia atau karena keadaan klinis pasien (con- 

toh : asidosis berat dengan pH < 7,1 dan base excess ≥10). Biasanya dibutuhkan pada 

pasien septicaemia atau ketoasidosis diabetikum.12 Administrasi obat yang terlalu cepat 

dapat menyebabkan pergeseran tekanan karbon dioksida sehingga menyebabkan peng- 

umpulan karbon dioksida pada fetus dan memperburuk fetal acidemia jika asidosis ibu 

terkoreksi berlebihan.2
 

 
Perimortem Caesarean Delivery 

Algoritme pada ACLS juga memasukkan Perimortem Caesarean Delivery (PMCD) 

sebagai salah satu tatalaksana jika sirkulasi ibu hamil tidak kembali dalam 4 menit.4 PMCD 

dapat didefinisikan sebagai persalinan fetus setelah terjadinya henti jantung pada ibu 

hamil. Persalinan dimulai setelah tidak ada respond selama 4 menit resusitasi dengan tar- 

get persalinan pada menit ke 5.7 Waktu ini ditentukan untuk mengurangi resiko kerusakan 

saraf yang biasa terjadi setelah 4-6 menit henti jantung tanpa ROSC.4
 

PMCD menguntungkan ibu maupun bayi yang dikandungnya. Pada pasien den- 

gan massa gestasi ≥ 20 minggu atau pada ibu hamil yang uterusnya teraba di / diatas 

umbilicus kompresi aortocaval sudah dapat terjadi. Dengan melakukan persalinan, maka 

kompresi aortacaval akan menghilang sehingga efektivitas dari resusitasi meningkat. 

Sedangkan pada bayi, melakukan PMCD sesuai anjuran dapat mengurangi resiko keru- 

sakan permanent saraf karena anoxia pada bayi tersebut.4,7
 

Sejak awal henti jantung hingga persalinan kompresi harus tetap dilakukan. PMCD 

disarankan dilakukan di tempat terjadinya henti jantung karena pemindahan pasien akan 

menurunkan kualitas kompresi dan memakan waktu.4 

 
Return of Spontaneous Circulation 

Jika setelah dilakukan usaha resusitasi dan sirkulasi pasien kembali normal, pa- 
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86 sien diposisikan miring / recovery position. Jika hal ini tidak memungkinkan, pergeseran 
uterus secara manual harus tetap dilakukan dan pasien harus segera dikirim ke ICU untuk 
pengawasan lebih lanjut.7

 

Dapat dilakukan pemeriksaan elektrolit, analisa gas darah, ECG dan pemeriksaan 
gula darah jika sirkulasi sudah kembali. Jika sempat dilakukan perimortem caesarean di 

luar ruangan operasi, maka pasien sebaiknya dikirim ke ruang operasi terlebih dahulu un- 

tuk menutup luka. Walaupun sirkulasi sudah kembali, tetapi keadaan pasien bisa sewak- 

tu-waktu memburuk sehingga perlu dilakukan reevaluasi ulang oksigenasi dan ventilasi.12
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RESUSITASI NEONATUS 

 
Gangguan Napas Neonatus 

Definisi gangguan napas adalah suatu keadaan meningkatnya kerja pernafasan 

yang ditandai dengan: 

1. Takipnea 

2. Retraksi 

3. Napas cuping hidung 

4. Merintih atau grunting 

5. Sianosis 

6. Apneu atau henti napas 

7. Bila takipnea, retraksi, cuping hidung dan grunting menetap pada beberapa jam 

setelah lahir ini merupakan indikasi adanya gangguan napas atau distres respirasi 

yang harus dilakukan tindakan segera.1 

 
Gangguan napas dapat mengakibatkan gagal napas akut yang mengakibatkan 

ketidakmampuan untuk memelihara pertukaran gas agar dapat memenuhi kebutuhan tu- 

buh, mengakibatkan hipoksemia, dan/ atau hiperkabia. Gangguan napas yang paling ser- 
ing ialah transient tachypnea of the newborn (TTN), respiratory distress syndrome (RDS) 

atau penyakit membran hialin (PMH), dan displasia bronkopulmonar. 

 
Patofisiologi1

 

- Perkembangan paru normal 

Paru berasal dari pengembangan embryonic foregut dimulai dengan perkemban- 

gan bronchi utama pada usia 3 minggu kehamilan, pertumbuhan paru kearah 

kaudal ke mesenkim sekitar dan pembuluh darah, otot halus, tulang rawan, dan 
komponen fibroblast berasal dari jaringan ini. Secara endodermal epitelium mulai 

membentuk alveoli dan saluran pernapasan. 

- Surfaktan paru 
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 90  Surfaktan dibentuk pada pneumosit alveolar tipe II dan disekresi ke dalam rongga 

udara kecil sekitar usia kehamilan 22 minggu. Komponen utama surfaktan ini ada- 

lah fosfolipid, sebagian besar terdiri dari dipalmitoylphophatidylcholine (DPPC). 

Fungsinya adalah untuk mengurangi tegangan permukaan dan menstabilkan sal- 

uran napas kecil selama ekspirasi yang memungkinkan stabilisasi dan pemeli- 

haraan sisa volume paru. Terjadi proses “re-uptake and recycling” secara aktif 

dari fosfolipid surfaktan (baik endogenus maupun dari pemberian surfaktan) oleh 

pneumosit tipe II. 

Klasifikasi gawat nafas dapat menggunakan down score. Apabila skor <4 neona- 

tus mengalami distress pernapasan ringan sehingga membutuhkan O2 nasal atau head 

box, apabila skor 4-5 maka neonatus mengalami distress pernapasan moderate sehing- 

ga diperlukan CPAP nasal, dan apabila skor ≥6 maka diperlukan analisa gas darah dan 

dipertimbangkan intubasi apabila perlu. 

 
 
 
 

Tabel 1. Down score 

 

 
Penilaian Neonatus 

Penilaian pada bayi baru lahir meliputi penilaian terhadap denyut jantung, perna- 

fasan, tonus otot, reflek, dan warna kulit. 
1. Denyut Jantung 

Normalnya denyut jantung pada bayi baru lahir adalah 120-160 denyut/menit. 

Walaupun banyak neonatus bertoleransi dengan denyut jantung diatas 220 denyut/menit 
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dengan sedikit pengaruh buruk, denyut jantung dibawah 100 denyut/menit sering sulit 91  
ditoleransi sebab terjadi penurunan cardiac output dan perfusi jaringan.2

 

 
2. Pernapasan 

Apneu dan bradipneu terjadi pada keadaan asidosis berat, asfiksia, infeksi (me- 

ningitis, septikemia, pneumonia) dan kerusakan CNS. Takipneu (>60 kali/menit) terjadi 

pada hipoksemia, hipovolemia, asidosis (metabolik dan respiratorik), perdarahan CNS, 
kebocoran gas paru, kelainan paru (hyalin membrane disease, sindrom aspirasi, infeksi), 

udem paru, dan penggunaan obat-obatan oleh ibu (narkotik, alkohol, magnesium, barbi- 

turat). 

 
3. Tonus Otot 

Sebagian besar neonatus, termasuk yang preterm akan aktif saat lahir dan meng- 

gerakan semua ekstremitas sebagai respon terhadap rangsangan. Asfiksia, penggunaan 

obat pada ibu, kerusakan CNS, amiotonia kongenital, dan miastenia grafis akan menu- 

runkan tonus otot. Fleksi kontraktur serta tidak adanya lipatan sendi merupakan tanda 

kerusakan CNS yang terjadi di dalam rahim. 

 
4. Reflek 

Neonatus normal bergerak ketika salah satu ekstremitas digerakkan dan merin- 

gis atau menangis ketika selang dimasukkan ke dalam hidungnya. Tidak adanya respon 

terjadi pada bayi hipoksia, asidosis, penggunaan obat sedatif pada ibu, trauma CNS dan 

penyakit otot kongenital. 

 
5. Warna Kulit 

Pada umumnya semua kulit neonatus berwarna biru keunguan sesaat setelah 

lahir. Sekitar 60 detik, seluruh tubuhnya menjadi merah muda kecuali tangan dan kaki 

yang tetap biru (sianosis sentral). Sianosis sentral diketahui dengan memeriksa wajah, 

punggung dan membran mukosa. Jika sianosis sentral menetap sampai lebih dari 90 
detik perlu dipikirkan asfiksia, cardiac output rendah, udem paru, methemoglobinemia, 

polisitemia, pjk, aritmia dan kelainan paru (distres pernapasan, obstruksi jalan napas), 

anemia berat, hipotermia.2,3
 

 
Apgar Skor 

Apgar skor adalah ekspresi dari kondisi fisiologis bayi baru lahir pada menit per- 

tama dan kelima kehidupannya. Apgar skor pada menit pertama merefleksikan kondisi 

bayi pada saat lahir dan berhubungan dengan kemampuannya untuk bertahan hidup, 

apgar skor yang tidak banyak meningkat dari menit pertama hingga menit ke 5 dikatakan 

meningkatkan resiko kematian. Sedangkan apgar skor pada menit ke-5 merefleksikan 

usaha resusitasi dan mungkin berhubungan dengan neurological outcome, apgar score 

yang rendah pada menit ke 5 (0-3) dikatakan meningkatkan resiko terjadinya serebral 
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92 palsy. 

Tabel 3. Apgar score4,5”type”:”article-journal”},”uris”:[“http://www.mendeley.com/ 

documents/?uuid=af930388-4f57-4256-a060-d21b6a5f0f67”]}],”mendeley”:{“for- 

mattedCitation”:”<sup>4,5</sup>”,”plainTextFormattedCitation”:”4,5”,”previ- 

ouslyFormattedCitation”:”<sup>4,5</sup>”},”properties”:{“noteIndex”:0},”sche- 

ma”:”https://github.com/citation-style-language/schema/raw/master/csl-citation. 

json”} 

TANDA 0 1 2 

Appearance 

(warna kulit) 

Biru, pucat 

Ekstremitas biru 

Tubuh merah, ekt- 

remitas biru 

Merah seluruh tubuh 

Pulse/hearth rate 

(denyut jantung) 

Tidak ada <100 kali/menit >100 kali/menit 

Grimace (reflek) Tidak ada Menyeringai Batuk, bersin, me- 

nangis 

Activity 

(tonus otot) 

Lemas Fleksi ekstremitas 

lemah 

Gerakan aktif, 

fleksi ekstremitas 

Respiration 

(pernafasan) 

Tidak ada Tidak teratur, dan- 

gkal 

Tangis kuat, 

Teratur 

Apgar score 8 - 10. Apgar skor 8 - 10 umumnya dapat dicapai pada 90% neonatus. Da- 

lam hal ini, diperlukan suction oral dan nasal, mengeringkan kulit, dan menjaga tempera- 

tur tubuh tetap normal. Reevaluasi kondisi neonatus dilakukan pada menit ke-5 pertama 

kehidupan. 

 
Apgar score 5 - 7 (asfiksia ringan). Neonatus ini akan merespon terhadap rangsangan 

dan pemberian oksigen. Jika responnya lambat, maka dapat diberikan ventilasi dengan 
pemberian oksigen 80 - 100% melalui bag and mask. Pada menit ke-5 biasanya keadaan- 

nya akan membaik. 

 
Apgar score 3 - 4 (asfiksia sedang). Neonatus biasanya sianotik dan usaha perna- 

fasannya berat, tetapi biasanya berespon terhadap bag and mask-ventilation dan kulitnya 

menjadi merah muda. Apabila neonatus ini tidak bernafas spontan, maka ventilasi paru 
dengan bag and mask akan menjadi sulit, karena terjadi resistensi jalan nafas pada saat 

melewati esofagus. Apabila neonatus tidak bernafas atau pernafasannya tidak efektif, pe- 

masangan pipa endotrakea diperlukan sebelum dilakukan ventilasi paru. Hasil analisa 

gas darah seringkali abnormal (PaO2 <20 mmHg, PaCO2 >60 mmHg, pHa 7,15). Apabila 
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pH dan defisit basa tidak berubah atau memburuk, diperlukan pemasangan kateter arteri 93  
umbilikalis dan jika perlu dapat diberikan natrium bicarbonat.6 

 
Apgar score 0 - 2. Neonatus dengan apgar skor 5-7 disebut menderita asfiksia berat dan 

memerlukan resusitasi segera.2 Sebaiknya dilakukan intubasi dan kompresi dada dapat 

dilakukan segera.6
 

 
Resusitasi Neonatus 

Resusitasi adalah usaha dalam memberikan ventilasi yang adekuat, pemberian 

oksigen dan curah jantung yang cukup untuk menyalurkan oksigen kepada otak, jantung 

dan alat-alat vital lainnya. Sedangkan neonatus adalah bayi baru lahir sampai usia 28 hari 

setelah kelahiran. Neonatus dini adalah bayi baru lahir (0 hari) sampai 7 hari setelah lahir, 

dan neonatus lanjut adalah bayi berusia 8 hari-28 hari setelah lahir. 

Resusitasi neonatus adalah usaha untuk mengakhiri asfiksia dengan memberikan 

oksigenasi yang adekuat. Resusitasi neonatus adalah serangkaian intervensi saat kela- 

hiran untuk mengadakan usaha nafas dan sirkulasi yang adekuat. Tujuan resusitasi pada 

neonatus adalah membuat bayi baru lahir stabil dalam waktu selambat-lambatnya 1 jam 

sesudah lahir. Resusitasi pada bayi baru lahir adalah prosedur yang diaplikasikan pada 

BBL yang tidak dapat bernapas secara spontan dan teratur pada saat lahir atau beberapa 

saat setelah lahir.7 

Bayi-bayi yang tidak memerlukan resusitasi dapat dinilai dengan mudah dan ce- 

pat. Penilaiannya meliputi 3 karakteristik yaitu: 

- Apakah bayi lahir aterm? 

- Apakah bayi menangis atau bernafas? 

- Apakah tonus otot bayi baik? 

 
Jika semua pertanyaan diatas jawabannya adalah ”iya”, maka bayi tidak memerlu- 

kan resusitasi dan tidak perlu dipisahkan dari ibunya. Bayi harus dikeringkan, diletakkan 

salling bersentuhan dengan ibunya, dan ditutupi dengan kain linen untuk menjaga tem- 

peratur. Selanjutnya tetap observasi pernafasan, aktifitas, dan warna kulit bayi.8
 

Jika ada dari pertanyaan diatas yang jawabannya adalah ”tidak”, maka bayi me- 

merlukan resusitasi yang dibagi menjadi 4 kategori, yaitu: 

1. Langkah dasar, mencakup penilaian secara cepat dan stabilisasi awal 
2. Ventilasi, mencakup bag-mask atau bag-tube ventilation 

3. Kompresi dada 

4. Pemberian cairan atau obat-obatan8
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 94  Prosedur Resusitasi 
 

Tabel 4 Algoritma Resusitasi Neonatus 

 

(sumber : resusitasi neonatus 2013 IDAI) 
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Langkah Awal Resusitasi9,10
 

Langkah awal untuk memulai resusitasi meliputi mengurangi pengeluaran panas, 
memposisikan kepala pada sniffing position untuk membuka jalan nafas, membersihkan 

jalan nafas, dan memberikan rangsangan. 
1. Menghangatkan 

Termoregulasi merupakan aspek penting dari langkah awal resusitasi. Hal ini dapat dilaku- 
kan dengan meletakkan neonatus di bawah radiant warmer. Bayi yang dengan berat ku- 

rang dari 1500 gram, mempunyai risiko tinggi terjadinya hipotermi. Untuk itu, sebaiknya 

bayi tersebut dibungkus dengan plastik, selain diletakkan di bawah radiant warmer. 

 
2. Memposisikan Kepala dan Membersihkan Jalan Nafas 

Setelah diletakkan di bawah radiant warmer, bayi sebaiknya diposisikan terlentang den- 

gan sedikit ekstensi pada leher pada posisi sniffing position. Kemudian jalan nafas harus 

dibersihkan. Jika tidak ada mekonium, jalan nafas dapat dibersihkan dengan hanya me- 

nyeka hidung dan mulut dengan handuk, atau dapat dilakukan suction dengan menggu- 

nakan bulb syringe atau suction catheter jika diperlukan. Sebaiknya dilakukan suction ter- 

hadap mulut lebih dahulu sebelum suction pada hidung, untuk memastikan tidak terdapat 

sesuatu di dalam rongga mulut yang dapat menyebabkan aspirasi. Selain itu, perlu dihin- 
dari tindakan suction yang terlalu kuat dan dalam karena dapat menyebabkan terjadinya 

refleks vagal yang menyebabkan bradikardi dan apneu. 
 

Gambar 1 Sniffing Position11
 

 
Jika terdapat mekonium tetapi bayinya bugar, yang ditandai dengan laju nadi lebih 

dari 100 kali per menit usaha nafas dan tonus otot yang baik, lakukan suction pada mulut 

dan hidung dengan bulb syringe (balon penghisap ) atau kateter penghisap besar jika 

diperlukan. 

Pneumonia aspirasi yang berat merupakan hasil dari aspirasi mekonium saat pro- 

ses persalinan atau saat dilakukan resusitasi. Oleh karena itu, jika bayi menunjukan usa- 

ha nafas yang buruk, tonus otot yang melemah, dan laju nadi kurang dari 100 kali per 

menit, perlu dilakukan suction langsung pada trakea dan harus dilakukan secepatnya 
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96 setelah lahir. Hal ini dapat dilakukan dengan laringoskopi langsung dan memasukan kate- 

ter penghisap ukuran 12 French (F) atau 14 F untuk membersihkan mulut dan faring pos- 
terior, dilanjutkan dengan memasukkan endotracheal tube, kemudian dilakukan suction. 

Langkah ini diulangi hingga keberadaan mekonium sangat minimal.2,3
 

 

Gambar 2. Balon Penghisap dan Kateter Penghisap12
 

 
3. Mengeringkan dan Memberi Rangsangan 

Ketika jalan nafas sudah dibersihkan, bayi dikeringkan untuk mencegah terjadinya ke- 

hilangan panas, kemudian diposisikan kembali. Jika usaha nafas bayi masih belum  

baik, dapat diberikan rangsang taktil dengan memberikan tepukan secara lembut atau 

menyentil telapak kaki, atau dapat juga dilakukan dengan menggosok - gosok tubuh dan 

ekstremitas bayi.4,13
 

Penelitian laboratorium menunjukkan bahwa pernapasan adalah tanda vital per- 

tama yang berhenti ketika bayi baru lahir kekurangan oksigen. Setelah periode awal per- 

napasan yang cepat maka periode selanjutnya disebut apnu primer. Rangsangan seperti 

mengeringkan atau menepuk telapak kaki akan menimbulkan pernapasan.6
 

Walaupun demikian bila kekurangan oksigen terus berlangsung, bayi akan melaku- 

kan beberapa usaha bernapas megap – megap dan kemudian masuk ke dalam periode 

apnu sekunder. Selama masa apnu sekunder, rangsangan saja tidak akan menimbulkan 

kembali usaha pernapasan bayi baru lahir. Bantuan pernapasan dengan ventilasi tekanan 

positif harus diberikan untuk mengatasi masalah akibat kekurangan oksigen. Frekuensi 

jantung akan mulai menurun pada saat bayi mengalami apnu primer, tekanan darah akan 

tetap bertahan sampai dimulainya apnu sekunder.14,15
 

 
4. Evaluasi Pernafasan, Laju Nadi, dan Warna Kulit 

Langkah terakhir dari langkah awal resusitasi, Pergerakan dada harus baik dan tidak ada 

megap megap (gasping). Jika laju nadi kurang dari 100 kali per menit, segera lakukan 

ventilasi tekanan positif. warna kulit dapat dilakukan dengan memperhatikan bibir dan 

batang tubuh bayi untuk menilai ada tidaknya sianosis sentral sedangkan Sianosis perifer 



(akrosianosis) merupakan hal yang normal pada neonatus. 

Di dalam resusitasi neonatus, pemberian ventilasi yang adekuat merupakan langkah 

yang paling penting dan paling efektif. Pemberian oksigen diperlukan apabila neonatus 

dapat bernafas, laju nadi lebih dari 100 kali per menit, tetapi masih terjadi sianosis sentral. 

Standar oksigen yang digunakan dalam resusitasi neonatus yaitu oksigen 100%. Namun 

pada penelitian menunjukkan resusitasi menggunakan oksigen 21% (udara ruangan) 

tampaknya potensial sebagai strategi untuk menurunkan mortalitas neonatus bahkan 

pada neonatus preterm. 

 
Ventilasi Tekanan Positif 

- VTP dilakukan selama 30 detik sebanyak 20-30 kali, dengan fase eskpirasi 

lebih lama daripada fase inspirasi. Setelah 30 detik ventilasi, dilakukan penilaian 

frekuensi jantung. Apabila denyut jantung >100x per menit dan target saturasi 

tercapai tanpa alat, maka lanjutkan ke perawatan obseravasi, apabila pasien 

menggunakan alat maka lanjutkan ke perawatan pasca resusitasi. 

- Apabila neonatus dapat bernapas spontan, perhatikan apakah neonatus 

mengalami distress napas (takipneu, retraksi atau merintih) atau sianosis 

sentral persisten tanpa distress napas. Apabila ada distress napas maka 

diberikan continuous positive airway pressure (CPAP) dengan PEEP 5-8 

cmH2O dan dilakukan pemantauan saturasi oksigen. Apabila denyut jantung 

>100x per menit dan target saturasi tercapai tanpa alat, maka lanjutkan ke 

perawatan obseravasi, apabila pasien menggunakan alat maka lanjutkan ke 

perawatan pasca resusitasi. Apabila gagal CPAP, PEEP 8 cmH20 dan FiO2 

>40% dengan distress napas, maka pertimbangkan intubasi. Apabila terjadi 

sianosis sentral persisten tanpa distress napas, pertimbangkan suplementasi 

oksigen dan lakukan pemantauan SpO2. Apabila laju denyut jantung >100x 

per menit dan target saturasi oksigen tercapai tanpa alat, lanjutkan ke 

perawatan observasi, jika dengan alat maka lanjutkan ke perawatan resusitasi. 

Penggunaan oksimetri nadi (pulse oximetry) direkomendasikan jika resusitasi 

diantisipasi, VTP diperlukan lebih dari beberapa kali napas, sianosis menetap, 

oksigen tambahan diberikan. 

- Apabila setelah dilakukan resusitasi dengan VTP dan denyut jantung tetap 

<100x/menit, perhatikan pengembangan dada, apakah adekuat atau tidak.16
 

- Jika dada mengembang adekuat namun denyut jantung <60x/menit, maka 

dilakukan VTP (oksigen 100%) + kompresi dada (3 kompresi tiap 1 nafas), 

pertimbangkan intubasi pada langkah ini apabila VTP tidak efektif atau telah 

dilakukan selama 2 menit. Observasi denyut jantung dan pernapasan setiap 

30 detik. 

- Bila dada tidak mengembang adekuat, evaluasi posisi kepala bayi, obstruksi 

jalan nafas ada atau tidak, kebocoran sungkup, tekanan puncak inspirasi cukup 

atau tidak. 
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Kompresi dada 

Indikasi dilakukannya kompresi dada yaitu apabila setelah 15-30 detik, denyut jan- 

tung < 60 kali/menit atau antara 60-80 kali/menit dan tidak meningkat setelah pemberian 
positive pressure ventilation dengan FiO2 100%. 

17 

Kompresi dada dilakukan pada sternum 1/3 bawah. Tedapat 2 tehnik dari kompre- 

si dada yaitu: 

1. Menggunakan 2 ibu jari yang diletakkan pada sternum (sejajar dengan 1 jari 
dibawah puting susu) dengan jari-jari tangan lainnya melingkari dada (the two 

thumb-encircling hands technique). 

2. Tehnik dengan dua jari tangan kanan (the two finger technique) yang diletakkan di 

dada dengan tangan lainnya menyokong punggung. 

 
Beberapa data menunjukkan bahwa the two thumb-encircling hands technique 

memiliki beberapa keuntungan dalam mencapai puncak tekanan sistolik dan tekanan 
perfusi koroner, sehingga lebih dipilih dibandingkan dengan the two finger technique. 

Dalamnya kompresi dada kurang lebih sepertiga dari diameter anterior-posterior dada. 
The  pediatric  basic  live  support  guidelines  merekomendasikan  dalamnya  kompresi 

dada kurang lebih 1/  - ½ dari diameter anterior posterior dada. Tidak ada data yang 

spesifik mengenai dalamnya kompresi dada yang ideal, namun direkomendasikan untuk 

melakukan kompresi dada sekitar sepertiga dari dalamnya dada, tetapi kompresi ini harus 

dapat untuk membuat denyut nadi yang teraba secara adekuat. Tehnik kompresi dada 

ini dapat dilihat pada gambar 2.4. Perbandingan antara kompresi dada dengan ventilasi 

adalah 3:1, yaitu dengan melakukan 90 kali kompresi dan 30 kali ventilasi dalam satu 

menit. Denyut jantung harus dievaluasi secara periodik yaitu setiap 30 detik. Kompresi 

dada dihentikan apabila denyut jantung terjadi secara spontan lebih dari 80 kali/menit.8 

B
u

k
u

 A
ja

r K
e
g

a
w

a
td

a
ru

ra
ta

n
 A

n
e
ste

si p
a
d

a
 

O
b

stetri 



 

 

Gambar 3 Kompresi Dada 

 
Obat-Obat Resusitasi 

Obat-obatan jarang diindikasikan pada resusitasi bayi baru lahir.18 Obat-obatan 

diberikan apabila denyut jantung <80 kali/menit, walaupun telah mendapatkan ventilasi 

yang adekuat dengan oksigen 100% dan telah dilakukan kompresi dada minimal selama 
30 detik.2,5 Obat-obatan yang digunakan yaitu epinefrin, volume expander, natrium bikar- 

bonat, nalokson.18
 

 
1. Epinefrin 

Epinefrin sangat penting penggunaannya dalam resusitasi, terutama saat oksige- 

nasi dengan ventilasi dan kompresi dada tidak mendapatkan hasil yang memuas- 

kan. Epinefrin dapat menyebabkan vasokontriksi perifer, meningkatkan kontraktili- 

tas jantung, dan meningkatkan frekuensi jantung. Dosis yang digunakan 0.01-0.03 

mg/kg yang dapat diberikan IV atau dosis yang lebih tinggi 0.03 sampai 0.1 mg/ 

kg melalui pipa endotrakeal. Pemberian ini dapat diulang setiap 3-5 menit sekali. 

 
2. Volume expanders 

Pada neonatus yang membutuhkan resusitasi, harus dipikirkan kemungkinan ter- 

jadinya hipovolemia terutama pada neonatus dengan respons yang tidak adekuat 

terhadap resusitasi yang diberikan. Volume expanders yang dapat digunakan 

whole blood O-rh negative 10ml/kg, atau Ringer Lactate 10ml/kg, dan normal sa- 

line 10 ml/kg. Semuanya ini dapat diberikan secara intra vena selama 5-10 menit. 
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3. Naloxone hydrochloride 

Merupakan antagonis opioid yang sebaiknya diberikan pada neonatus dengan de- 

presi nafas yang tidak responsif terhadap resusitasi ventilasi yang sebelumnya 

lahir dari ibu dengan mendapatkan narkotik 4 jam sebelum kelahiran. Dosis yang 

diberikan 0.1 mg/kg secara IV ataupun melalui pipa endotrakeal. Dosis ini dapat 

diulangi setiap 5 menit apabila dibutuhkan. 

 
4. Dextrose 

Glukosa darah sewaktu harus diperiksa setidaknya 30 menit setelah lahir pada 

neonatus yang mengalami asfiksia, neonatus yang lahir dari ibu dengan diabetes, 

atau prematur. Bolus dextrosa 10% diberikan dengan dosis 1-2 ml/kg IV dan se- 

lanjutnya dapat diberikan dextrosa 10% dengan laju 4-6ml/kg/menit (80-100ml/kg/ 

hari).19
 

 
Intubasi Endotrakeal 

Intubasi diindikasikan untuk mengisap mekonium dalam trakea bila didapatkan 

ada mekonium dalam air ketuban dan bayi tidak bugar. Selain itu diindikasikan untuk 

meningkatkan efektivitas ventilasi bila setelah beberapa menit melakukan ventilasi balon 

dan sungkup tidak efektif, untuk membantu koordinasi kompresi dada dan ventilasi, 

serta untuk memaksimalkan efisiensi pada setiap ventilasi. Diindikasikan juga untuk 

memberikan obat epinefrin bila diperlukan untuk merangsang jantung sambil menunggu 

akses intravena, selain itu dilakukan pada bayi sangat kurang bulan untuk ventilasi dan 

atau pemberian surfaktan. Komplikasi dari intubasi endotrakeal adalah perforasi trakea, 

perforasi esofagus, udema larings, posisi pipa tidak tepat, obstruksi atau penekukan pipa, 

trauma pada palatum dan stenosis subglotis. 22
 

 
 

Tabel 5 Ukuran dan panjang pipa endotrakea 23
 

Berat 

(gram) 

Umur kehamilan 

(minggu) 

Ukuran pipa 

(diameter mm) 

Dalamnya insersi 

dari bibir atas 

<1000 <28 minggu 2,5 6,5-7 

1000-2000 28-34 3,0 7-8 

2000-3000 34-38 3,0-3,5 8-9 

>3000 >38 3,5-4,0 >9 

 

Perawatan pasca resusitasi 

Penanganan pasca resusitasi pada neonatus yang mengalami asfiksia perinatal, 
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sangat kompleks, membutuhkan monitoring ketat dan tindakan antisipasi yang cepat, 101 

karena bayi berisiko mengalami disfungsi multiorgan dan perubahan dalam kemampuan 
mempertahankan homeostasis fisiologis. Prinsip umum dari penanganan pasca resusitasi 

neonatus diantaranya melanjutkan dukungan kardiorespiratorik, stabilitas suhu, koreksi 
hipoglikemia, asidosis metabolik, abnormalitas elektrolit, serta penanganan hipotensi. 
Salah satu acuan yang telah mempunyai bukti ilmiah yang kuat dalam melaksanakan 

stabilisasi pasca resusitasi neonatus dikenal sebagai S.T.A.B.L.E., yaitu tindakan 

stabilisasi yang terfokus pada 6 dasar penanganan yang direkomendasikan oleh American 

Academy of Pediatrics (AAP), bertujuan untuk meningkatkan keamanan pasien, baik 

dalam manajemen, mencegah kemungkinan adanya kesalahan, serta mengurangi efek 

samping. Stabilisasi neonatus yang tepat terbukti menurunkan tingkat morbiditas dan 

mortalitas. 24
 

 
Prinsip stabilisasi neonatus dalam STABLE, terdiri dari: 

S -- Sugar and Safe Care 

T -- Temperature 

A -- Airway 

B -- Blood pressure 

L -- Laboratory 

E -- Emotional support 

 
S (SUGAR AND SAFE CARE) 

Merupakan langkah untuk menstabilkan kadar gula darah neonatus. Pada 

awal kehidupan, kelangsungan pasokan nutrisi terhenti setelah pemotongan tali 

pusat. Bayi baru lahir memerlukan kelangsungan nutrisi untuk mempertahankan 

asupan glukosa. Kecukupan glukosa diperlukan agar metabolisme sel tertap ber- 

langsung terutama sel otak. Ada 3 faktor risiko yang mempengaruhi kadar gula 

darah: cadangan glikogen terbatas, hiperinsulinemia, peningkatan penggunaan 

glukosa Dengan demikian pada bayi prematur, BBLR, bayi yang ibunya mender- 

ita diabetes melitus, dan bayi yang sakit berat memiliki risiko tinggi hipoglikemia 

harus melewati skrining hipoglikemia menggunakan darah kapiler dengan target 

gula darah : 50-110 mg/dl. 

Apabila hasilnya menunjukan hipoglikemia, maka mulai diterapi dengan 

infus yang mengandung Dekstrosa (Dex 10%), 80 ml/kg/hari dengan GIR = 4-6 

mg/kg/menit. 

 
T (TEMPERATURE) 

Merupakan usaha untuk mempertahankan suhu normal bayi dan mence- 

gah hipotermia. Suhu normal adalah 36,50C – 37,2/37,50C. Pada bayi dengan 

hipotermi akan terjadi vasokonstriksi pembuluh darah sehingga mengakibatkan 

ketidakcukupan sirkulasi di jaringan tubuh. Selain itu kondisi hipotermia dapat 
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102 meningkatkan metabolism dalam rangka untuk meningkatkan kalori tubuh, kondi- 

si ini akan meningkatkan kebutuhan tubuh terhadap oksigen. Dengan demikian 

suhu - kadar gula darah - oksigen mempunyai keterkaitan erat. Pada hipotermia 

yang berat, yaitu <320C, sel otak berisiko tinggi mengalami kematian sel dan ire- 

versibel. Beberapa bayi mempunyai risiko hipotermia: bayi prematur, BBLR, sakit 

berat, bayi dengan resusitasi lama, bayi dengan kelainan (bagian mukosa terbuka: 

gastroschisis, spina bifida, omfalokel dll) 
Berbagai cara yang dapat dilakukan untuk mencegah terjadinya hipotermi: 

 Bayi kecil < 35 minggu: bungkus badan dengan kantong plastik, tutup 

kepala 

 Saat resusitasi bayi: meja dan kain hangat 
 Mengeringkan bayi 

 Bila sudah hipotermia segera hangatkan kembali 

 Tersedia inkubator atau alat penghangat 

 Alternatif: lampu sorot, perawatan metode kanguru 

 Saat menghangatkan kembali: jangan lupa pemberian oksigen, kenaikan 

suhu bertahap (amati takikardi atau hipotensi) dan monitor suhu rektal. 

 
A (AIRWAY) 

Masalah pernapasan menjadi morbiditas yang sering dialami bayi yang 

mendapat perawatan di NICU. Saat resusitasi dilakukan upaya membuka alveoli 

paru, pasca resusitasi alveoli paru belum sepenuhnya terbuka. Beberapa faktor 

predisposisi, yaitu: prematuritas, persalinan seksio cesaria, sindroma aspirasi 

mekoneum (MAS), proses inflamasi, pneumotoraks: komplikasi, spontan, kelainan 

bawaan (CDH, kista paru), hipotermia, hipoglikemia, kelainan jantung, sumbatan 

jalan napas 

Tanda-tanda akan terjadi kegagalan pernapasan 

- Pernapasan megap-megap 

- Tidak berespons dengan pemberian O2 

Bila memungkinkan: analisis gas darah (data penting: pCO2 dan BE). 

 
Stabilisasi pernapasan dilakukan dengan segera memberikan bantuan 

ventilasi. Pilih bantuan ventilasi yang dapat memberikan PEEP (untuk membuka 

alveoli paru). Misalnya: CPAP, high flow nasal canula. Bila ada tanda akan terjadi 

kegagalan pernapasan: segera intubasi dan beri napas buatan (penggunaan 

sungkup laring bisa merupakan alternatif, bila tidak memungkinkan intubasi). 

Pasang saturasi O2, target saturasi (post duktal; awal lahir: 90-94%, 

setelah usia 3 hari: 88-90/92%) 

 
B (BLOOD PRESSURE) 

Syok terjadi akibat adanya gangguan perfusi dan oksigenasi organ. Penye- 



bab tersering pada neonatus adalah: 

1. Kehilangan darah saat intrauterin/persalinan 

2. Kehilangan darah setelah lahir 

3. Dehidrasi 

 
Gejala dini gangguan sirkulasi pada neonatus lebih sering berupa gangguan 

pernapasan seperti: takipnu, kerja nafas meningkat, takikardi. Pada fase lanjut 

akan terjadi: megap-megap/apnu, bradikardi, nadi perifer lemah, hipotensi, mottle 

sign (perfisi perifer buruk). 

Hal penting dalam menentukan bayi mulai mengalami hipotensi adalah menilai 

tekanan darah.yang dapat dilakukan dengan berbagai cara, yakni: 

1. Melihat grafik tabel tekanan darah berdasarkan BB 

2. Cara cepat, berdasarkan usia gestasi bayi (= diastolik) 

3. Menggunakan ukuran manset sesuai untuk neonatus 

 
Prinsip penanganan : 

1. Identifikasi syok 

2. Beri bantuan ventilasi 

3. Beri cairan fisiologis 10 cc/kg BB 

4. Sambil cari penyebab 

5. Hindari terapi Biknat secara agresif 

6. Bila perlu berikan Dopamine 5-10 mcg/kg/menit 

 
L (LABORATORY) 

Pada bayi yang akan dirujuk, wajib dilakukan pemeriksaan laboratorium 

untuk kemungkinan infeksi (bila fasilitas memadai). Perlu dilakukan juga pada bayi 

berisiko infeksi. Faktor risiko tersering: 

- KPD > 18 jam 

- Ibu dengan riwayat korioamnionitis 

- Ibu sakit (infeksi) menjelang persalinan, misalnya keputihan, diare, suhu 

ibu > 380C, persalinan prematur, bayi dengan riwayat gawat janin. 

 
Pemeriksaan laboratorium pada neonates berupa: 

- Hitung jenis, Jumlah lekosit, IT ratio, trombosit 

- Kultur darah 

- Gula darah 

- Analisis gas darah (bila mungkin) 

 
Berdasarkan hasil pemeriksaan dan/atau bila dicurigai adanya infeksi, 

berikan antibiotika sesaat sebelum bayi dirujuk. Menanggulangi infeksi dengan 

gejala yang lebih jelas atau dengan komplikasi akan lebih sulit. 
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E (EMOTIONAL SUPPORT) 

Kelahiran anak merupakan saat yang dinantikan dan membahagiakan. 

Bila kondisi tidak seperti yang diharapkan akan mengganggu emosi. Orangtua 

biasanya akan memiliki perasaan bersalah, menyangkal, marah, tidak percaya, 

merasa gagal, takut, saling menyalahkan, depresi. Dukungan emosi terhadap 

orangtua atau keluarga bayi sangat penting. 

Petugas kesehatan perlu juga mendapat dukungan emosi, perawat adalah 

ujung tombak dalam perawatan bayi. Sebaiknya sebelum bayi dirujuk, bila kondisi 

ibu memungkinkan, beri ibu kesempatan untuk melihat bayinya, beri dorongan 

ibu untuk kontak dengan bayinya. Beri kesempatan bagi ayah untuk sesering 

mungkin kontak dengan bayinya, biarkan ayah mengambil gambar atau video. Beri 

dorongan dan keyakinan pada ibu untuk tetap memberikan ASI kepada bayinya, 

dengan melakukan pompa dan mengirim ASI ke rumah sakit dimana bayi dirujuk. 

Hal lain yang perlu dipersiapkan untuk disampaikan kepada tim transpor adalah: 

- Informed consent 

- Catatan medis ibu 

- Catatan medis bayi 

- Hasil laboratorium atau radiologi 

- Pemberian terapi yang sudah diberikan dan yang akan diberikan 

 
Penghentian resusitasi 

Penghentian resusitasi dipertimbangkan jika tidak terdeteksi detak jantung selama 

10 menit. Banyak faktor ikut berperan dalam keputusan melanjutkan resusitasi setelah 10 

menit. 
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RANGKUMAN MANAJEMEN 

 
PREEKLAMSI/EKLAMSI 

Tatalaksana segera 

 Preeklamsia pada saat aterm, atau adanya preeklamsia berat, merupakan indikasi 

untuk persalinan baik dengan induksi persalinan atau operasi sesar. 

 Antikonvulsan diberikan kepada wanita dengan preeklampsia untuk mencegah 

eklampsia. Memprediksi siapa yang berisiko mengalami eklampsia sulit dilakukan, 

sehingga antikonvulsan profilaksis digunakan pada semua pasien preeklampsia. 

Magnesium sulfat (MgSO4) tetap menjadi obat terbaik untuk pencegahan kejang 

intra dan postpartum. 

 Cek hitung platelet sebelum dilakukan anestesi regional 

 Pertimbangkan analgesia persalinan secara epidural atau anestesi regional untuk 

kelahiran sesar. 

Tatalaksana Lanjut 

 Mulai MgSO4 untuk profilaksis kejang. Pada pasien dengan fungsi ginjal yang baik, 
berikan 4 gram dilanjutkan infus 1-2 gram/jam. 

 Diagnosis preeklamsia berat menunjukkan keterlibatan organ dan merupakan ind- 

ikasi untuk persalinan. 

 Melahirkan dengan preeklamsia berisiko untuk terjadi eklampsia pada periode 
postpartum, terutama selama 24 jam pertama. Pasien harus dipantau dan MgSO4 

dilanjutkan selama 24 jam pascapersalinan. 

 Pada ibu hamil dengan kateter epidural yang mengalami trombositopenia, pertim- 

bangkan untuk menunda pelepasan kateter sampai jumlah trombosit mulai menjadi 

normal. 

 Jumlah trombosit cenderung menjadi normal dalam 60 jam pascapersalinan. 
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108 RUPTUR UTERI 

Tatalaksana segera 

- Jika curiga rupture uteri, lakukan sectio caesarea darurat. 

- Pasang akses intravena besar untuk mengantisipasi perdarahan. 

- Kirim specimen darah ibu untuk dilakukan uji silang. 

- Pertimbangkan penggunaan penghangat cairan dan sistem infus cepat. 

- Anestesi epidural dapat dipakai untuk histerektomi gravid selama resusitasi 

cairan adekuat dipertahankan. Anestesi umum juga dapat dipertimbangkan. 

Tatalaksana Lanjut 

Adanya ruptur uteri tidak berarti harus dilakukan histerektomi gravid. Umumnya uterus 

dapat diperbaiki, tetapi pada kehamilan selanjutnya harus dilakukan sectio caesarea 

elektif. Jika dilakukan histerektomi gravid, perhatikan cairan yang adekuat dann re- 

susitasi darah. 

 
MATERNAL HEMORRHAGE 

Tatalaksana segera 

Tatalaksana perdarahan: 

 Tipe dan crossmatch packed red blood cells 

 Dapatkan akses intravena yang besar 

 Awali dengan resusitasi cairan 

 Pertimbangkan untuk mengaktifkan protokol transfusi masif 

Tatalaksana atonia uteri: 

 Berikan oxytocin 20-40 unit dalam 1 liter cairan kristaloid IV. Kemungkinan 

dapat menyebabkan hipotensi. 

 Methylergonovine 0.2 mg IM. Pre eklampsia menjadi salah satu kontra indi- 

kasi relatif. 

 Prostaglandin F2α 0.25 mg IM. Kontra indikasi pada pasien asma. 

Tatalaksana plasenta akreta: 

 Dokter kandungan akan melakukan gravid histerectomy 

 Persiapan untuk perdarahan yang signifikan 

 Pertimbangkan anestesi umum. Walaupun gravid histerectomy kemungking- 

kan dapat dilakukan dengan anestesi regional, tetapi jalan napas dan re- 

susitasi cairan harus bisa dikuasi dalam waktu bersamaan. 
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EMBOLISM: THROMBUS, AMNIOTIC FLUID, AIR 
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Tatalaksana segera 

 Thrombus 

- Peningkatan FiO2 untuk mengatur oksigenasi. Pertimbankan intubasi endo- 
trakeal jika kemungkinan terjadi ancaman gagal nafas 

- Untuk membantu hemodinamik, ditunjang dengan cairan, inotroik, atau 

vasopressor 

- Antikoagulan dengan unfractioned heparin 

- Untuk episode dengan profound hemodynamic compromise, pertimbang- 

kan thrombolisis atau tindakan bedah 

 Cairan amnion 

- peningkatan FiO2 utnuk mengatur oksigenasi. Pertimangkan intubasi en- 
dotrakeal jika terdapat ancaman gagal napas 

- tunjang heomdinamk dengna cairan, inotropik, atau vasopressor 

- pertimbangkan pemasanagann kateter arteri dan akses vena sentral 

- koreksi koagulopati dengan FFP, crycoprecipitate, dan trombosit 

- atonia uteri menjadi penyebab umum, dan butuh tatalaksana untuk mem- 

perbaiki kontraksi uteri 

 Udara 

- informasikan kepada dokter kandungan dgn memposisikan kondisi pasien 

- irigisai bidang yang akan dioperasi dengan normal sline untuk menutupi 

isnus vena yang terbuka 

- meningkatkan FiO2 untuk oksigenasi 
- perbaiki hemodinamik dengan cairan, inotropik, atau vasopressor 
-pertimbangkan pemasangan kateter vena sentral multi-orifice untuk men- 

gaspirasi udaradar atrium kanan 

 - pertimbangkan oksigen jierbarik setelah kasus berat jika tersedia 
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Tatalaksana Lanjut 

 Jika kontraksi uterus dipertahankan , maka tidak dibutuhkan intervensi lebih 
lanjut. Jika diduga terdapat retained product, diberikan nitrogliserin intravena 

untuk relaksasi rahim dan explore uterus secara manual dapat dilakukan oleh 

dokter kandungan,berpotensi menghindari dilatasi dan evakuasi. 

 Untuk perdarahan lanjutan yang tidak menyebabkan ketidakstabilan hemo- 

dinamik, dokter kandungan dapat mengkonsultasikan ke radiologi untuk du- 

gaan emboli arterial. 
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110 Tatalaksana Lanjut 

 Penyebab umum terjadinya emboli pada kehamilan ialah thrombus 

 Parturien dengna thromboemboli harus diberi antikoagulan 

 Jika kejadiannya terjadi sebelum persalinan, parturien diberi antikoagulan den- 
gan low-molecular-weight-heparin, karena warfarin bersifat teratogen. Waktu 

pemberian obat harus dipertimbangkan pada anestesi regional. 

 Perawatan pasien di intensive care unit 

 Nitric oxide inhalasi digunakan untuk hipertensi pulmonal bersamaan dengan 

emboli cairan amnion 

 Jika terjadi emboli udara, hentikan masuknya udara ke pembuluh darah. Repo- 

sisikan pasien dengan bagian yang akan dibedah lebih rendah dari jantung dan 

segera irigasi menggunakan normal saline. 

 

 

ANESTESI SPINAL TOTAL/TINGGI 

Tatalaksana segera 

- Kenali bahwa pasien mengalami anestesi spinal total/tinggi. 

- Tingkatkan FiO2 untuk mempertahankan oksigenasi. 

- Siapkan manajemen jalan napas segera untuk mengatasi insufisiensi resporato- 

ri. Berikan vasopressor (efedrin atau epinefrin) untuk mengatasi hipotensi; bra- 

dikardia dapat terjadi jika blok melebihi T1, sehingga fenilefrin dianggap kontra- 

indikasi relatif. 

- Berikan cairan intravena tambahan. 

- Kenali bahwa pasien mengalami anestesi spinal total/tinggi. 

- Tingkatkan FiO2 untuk mempertahankan oksigenasi. 

- Hati-hati saat memberi agen induksi pada pasien hipotensi. 

Tatalaksana Lanjut 

- Hipotensi karena blok simpatis dapat memburuhkan pemberian vasopressor 

kontinyu. 

- Agen anestesi yang mudah menguap dalam jumlah sedikit untuk efek amnesia 

selama operasi. 

- Jika terdapat bradikardia fetus, sectio caesarea darurat harus dilakukan. 

- Posisi Trendelenburg terbalik tidak direkomendasikan untuk mencegah penyeba- 

ran rostral, karena dapat memperburuk bendungan vena dan menurunkan aliran 

darah vena ke jantung. 

- Beberapa dokter memilih tatalaksana jalan napas dengan ventilasi sungkup 

hingga pasien dapat melindungi jalan napas, tetapi hal ini dapat meningkatkan 

risiko aspirasi dan menyulitkan untuk dilakukan tindakan lain. 



TOKSISITAS SISTEMIK ANESTESI LOKAL 
 

Tatalaksana segera 

 Hentikan injeksi anestesi local 

 Hiperventilasi pasien 

 Berikan benzodiazepine (midazolam 2mg IV) atau sodium thiopental untuk terapi 

kejang. Mempersiapkan untuk mengamankan jalan napas. 

 Jika curiga terjadi toksisitas karena bupivacaine, berikan emulsi lemak 20% 1.5 

mL/kg IV secara bolus diikuti 0.25 mL/kg/menit selama 30-60 menit 

 Berikan emulsi lemak 20% secara bolus atau infus secara berlanjut jika masih 

terdapat gejala toksisitas. 

Tatalaksana Lanjut 

 berikan terapi emulsi lemak jika gejala menetap 

 lakukan pemeriksaan neurologi 

 jika terdapat toksisitas kardiovaskular, lakukan pemeriksaan serum troponin jan- 

tung secara berkala untuk menyingkirkan kerusakan miokard 

 
 

MATERNAL CARDIAC ARREST 
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Tatalaksana segera 

 Tujuan resusitasi parturient adalah mengembalikan sirkulasi maternal. Ber- 

dasarakan algoritma dari American Heart Association ACLS. Selama resusita- 

si, pertimbangkan untuk mempertahakan perpindahan uterus kiri agar alira balik 

vena dapat ditingkatkan. Pendekatan tradisional terhadap perawatan cardiac 

darurat telah menjadi survei primer diikuti oleh survei sekunder. 

 Survei primer: Jalan nafas (buka jalan nafas); Pernafasan (sediakan ventilasi 

tekanan positif); Sirkulasi (berikan kompresi dada); dan Defibrilasi (shok VF/ VT 

tanpa nadi) 

 Survei sekunder: Jalan nafas (pertahankan jalan nafas); Pernafasan (nilai ven- 
tilasi adekuat atau tidak); Sirkulasi (pasang akses IV sebagai jalur pemberian 

obat-obatan dan cairan), dan Diagnosis banding (identifikasi apa saja alasan ter- 
jadinya arrest) mengikuti survei primer. 

 Energi yang dibutuhkan untuk energi defibrilasi kemungkinan tidak berubah se- 

cara siginifkan selama kehamilan. Pengaturan energi yang direkomendasikan 

dalam algoritma ACLS dapat diterapkan pada pasien hamil. 

Tatalaksana Lanjut 

Jika sirkulasi maternal tidak dapat dipulihkan dalam waktu 4 menit, janin harus segera 

dilahirkan dengan STAT seksio cesarea jika masa gestasi lebih dari 20 minggu.. 
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112 RESUSITASI NEONATUS 

Tatalaksana segera 

 Letakkan bayi pada penghangat bayi 

 Keringkan dan stimulasi bayi tiap 20 detik 

 Jika terjadi apneu, mulai lakukan ventilasi tekanan positif dengan kecepatan 40-60 

napas per menit dengan tekanan tidak boleh lebih dari 20 cm H2O. 

 Nilai denyut nadi (mendengarkan dengan stetoskop lebih akurat) 

 Mulai kompresi dada jika denyut nadi kurang dari 60 denyut per menit meskipun 

terdapat 30 detik ventilasi tekanan positif yang efektif (Dua jempol digunakan un- 

tuk menekan sternum sementara tangan mengelilingi tubuh dan jari-jari menopang 

tulang belakang. Dengan teknik dua jari, ujung jari tengah dan jari telunjuk atau jari 

tangan digunakan untuk menekan tulang dada.) 

 Lakukan kompresi tiap satu napas setelah kompresi ketiga, dengan total 30 kali 

napas dan 90 kompresi per menit. 

 Jika denyut jantung lebih dari 60 denyut per menit, kompresi jantung dihentikan 

tetapi ventilasi tetap dilanjutkan. 

 Jika denyut jantung lebih dari 100 denyut per menit dan bayi mulai bernapas spon- 

tan, ventilasi positif dihentikan. 

 Jika denyut jantung kurang dari 60 denyut per menit, berikan epinefrin 1:10.000 

0.1-0.2 mL/kg secara intravena. 

 Jika bayi pucat, ganti cairan dengan normal salin atau Ringer laktat 10 mL/kg. 

Tatalaksana Lanjut 

Jika bayi merespons dengan pengeringan atau ventilasi tekanan positif, tidak perlu 

dilakukan pemeriksaan lebih lanjut. Jika bayi tidak mulai bernapas segera setelah di- 

stimulasi, bayi mengalami apnea sekunder dan membutuhkan ventilasi tekanan positif. 

Jika bayi memerlukan kompresi dada atau obat-obatan, bayi harus dirawat di ICU neo- 

natal untuk pemantauan lebih lanjut. 
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Buku Ajar Kegawatdaruratan Anestesi pada 
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