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BAB |
PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Di seluruh dunia, setiap tahun diperkirakan 4 juta bayi meninggal pada tahun
pertama kehidupannya dan dua pertiganya meninggal pada bulan pertama. Dua pertiga
dari yang meninggal pada bulan pertama meninggal pada minggu pertama. Dua pertiga
dari yang meninggal pada minggu pertama, meninggal pada hari pertama. Penyebab
utama kematian pada minggu pertama kehidupan adalah komplikasi kehamilan dan
persalinan seperti asfiksia, sepsis dan komplikasi berat lahir rendah. Kurang lebih 99%
kematian ini terjadi di negara berkembang dan sebagian besar kematian ini dapat
dicegah dengan pengenalan dini dan pengobatan yang tepat.*

Diperkirakan bahwa sekitar 23% seluruh angka kematian neonatus di seluruh
dunia disebabkan oleh asfiksia neonatorum, dengan proporsi lahir mati yang lebih besar.?
Laporan dari Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) menyebutkan bahwa sejak tahun
2000-2003 asfiksia menempati urutan ke-6, yaitu sebanyak 8%, sebagai penyebab
kematian anak diseluruh dunia setelah pneumonia, malaria, sepsis neonatorum dan
kelahiran prematur.>® Diperkirakan 1 juta anak yang bertahan setelah mengalami asfiksia
saat lahir kini hidup dengan morbiditas jangka panjang seperti cerebral palsy, retardasi
mental dan gangguan belajar.® Menurut hasil riset kesehatan dasar tahun 2007, tiga
penyebab utama  kematian perinatal di Indonesia adalah  gangguan
pernapasan/respiratory disorders (35,9%), prematuritas (32,4%) dan sepsis neonatorum
(12.0%).°

Penyebab utama kematian neonatus berhubungan secara intrinsik dengan
kesehatan ibu dan perawatan yang diterima sebelum, selama dan setelah melahirkan.
Asfiksia neonatorum dan trauma kelahiran pada umumnya disebabkan oleh manajemen
persalinan yang buruk dan kurangnya akses ke pelayanan obstetri. Asupan kalori dan
mikronutrien juga menyebabkan keluaran yang buruk. Telah diketahui bahwa hampir tiga
per empat dari semua kematian neonatus dapat dicegah apabila wanita mendapatkan
nutrisi yang cukup dan mendapatkan perawatan yang sesuai pada saat kehamilan,
kelahiran dan periode pasca persalinan.®

Asfiksia neonatorum adalah kegawatdaruratan bayi baru lahir berupa depresi
pernapasan yang berlanjut sehingga menimbulkan berbagai komplikasi. Oleh sebab itu,
asfiksia memerlukan intervensi dan resusitasi segera untuk meminimalkan mortalitas dan
morbiditas. Survei atas 127 institusi pada 16 negara—baik negara maju ataupun
berkembang—menunjukkan bahwa sarana resusitasi dasar seringkali tidak tersedia, dan

tenaga kesehatan kurang terampil dalam resusitasi bayi. Sebuah penelitian di 8 negara



Afrika menunjukkan bahkan di RS pusat rujukan, resusitasi terhadap bayi dengan asfiksia
neonatorum belum memenuhi standar. Padahal resusitasi dasar yang efektif mencegah
kematian bayi dengan asfiksia sampai tigaperempat nya.’

Saat ini terdapat beberapa definisi tentang asfiksia, baik dari IDAI, WHO maupun
ACOG dan AAP. Perbedaan dalam definisi tersebut menjadi kesulitan utama dalam
mengumpulkan data epidemiologi yang akurat, penegakan diagnosis dan
penatalaksanaannya.®

Mengingat besaran masalah penyakit asfiksia heonatorum ini maka penting

upaya penyeragaman dalam penanganan dan pencegahan asfiksia dijadikan salah satu
kebijakan kesehatan nasional di Indonesia.

1.2 Permasalahan
1. Tingginya angka kejadian dan kematian bayi akibat asfiksia neonatorum dan
komplikasinya.
2. Belum seragamnya definisi asfiksia neonatorum di Indonesia yang menyebabkan
kesulitan dalam penegakan diagnosis
3. Belum seragamnya tatalaksana asfiksia neonatorum di Indonesia pada masing-

masing tingkat pelayanan kesehatan

1.3 Tujuan
1.3.1 Tujuan Umum

Melakukan kajian ilmiah mengenai mengenai tatalaksana dan pencegahan
asfiksia neonatorum sebagai upaya menurunkan angka kejadian dan kematian bayi di

Indonesia.

1.3.2 Tujuan Khusus :
1. Melakukan kajian berbasis bukti tentang tatalaksana dan pencegahan asfiksia
neonatorum.
2. Melakukan kajian implementasi tatalaksana dan pencegahan asfiksia neonatorum
di Indonesia.
3. Memberikan rekomendasi berbasis bukti tentang tatalaksana dan pencegahan

asfiksia neonatorum sebagai dasar pengambilan kebijakan bagi Pemerintah.



BAB I
METODOLOGI

2.1 Penelusuran Kepustakaan

Penelusuran kepustakaan dilakukan secara manual dan melalui kepustakaan
elektronik pada pusat data: Cochrane Systematic Reviews, Pediatrics, Pubmed, British
Medical Journal. Kata kunci yang digunakan adalah: asphyxia OR asphyxia neonatorum
OR neonatal asphyxia OR birth asphyxia OR perinatal asphyxia.

2.2 Hierarchy of Evidence dan Derajat Rekomendasi
Setiap makalah ilmiah yang didapat dinilai berdasarkan evidence based medicine,

ditentukan hierarchy of evidence dan derajat rekomendasi. Hierarchy of evidence dan
derajat rekomendasi diklasifikasikan berdasarkan definisi dari Scottish Intercollegiate
Guidelines Network, sesuai dengan definisi yang dinyatakan oleh US Agency for Health
Care Policy and Research.

Hierarchy of evidence:

la. Meta-analysis of randomised controlled trials.

Ib. Minimal satu randomised controlled trials.

lla. Minimal penelitian non-randomised controlled trials.

IIb. Cohort dan Case control studies

Illa. Cross-sectional studies

llib. Case series dan case report

IV. Konsensus dan pendapat ahli

Derajat rekomendasi :

A. Evidence yang termasuk dalam level la dan Ib.

B. Evidence yang termasuk dalam level Ila dan Ilb.

C. Evidence yang termasuk dalam level llla, Illb dan IV.

2.3 Ruang Lingkup
Kajian asfiksia neonatorum ini dibatasi pada diagnosis, pencegahan,

penatalaksanaan dan analisis biaya.



BAB Il
ASFIKSIA NEONATORUM

Bayi dapat berada pada fase antara apnu primer dan apnu dan seringkali keadaan
yang membahayakan ini dimulai sebelum atau selama persalinan. Akibatnya saat lahir,
sulit untuk menilai berapa lama bayi telah berada dalam keadaan membahayakan.
Pemeriksaan fisik tidak dapat membedakan antara apnu primer dan sekunder, namun
respon pernapasan yang ditunjukkan akan dapat memperkirakan kapan mulai terjadi
keadaan yang membahayakan itu.

3.1 Definisi

Beberapa sumber mendefinisikan asfiksia neonatorum dengan berbeda :

e |katan Dokter Anak Indonesia
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan napas secara spontan dan teratur pada saat
lahir atau beberapa saat setelah saat lahir yang ditandai dengan hipoksemia,
hiperkarbia dan asidosis.’
e WHO
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bernapas secara spontan dan teratur segera
setelah lahir.7
e ACOG dan AAP
Seorang neonatus disebut mengalami asfiksia bila memenuhi kondisi sebagai
berikut:°
= Nilai Apgar menit kelima 0-3
= Adanya asidosis pada pemeriksaan darah tali pusat (pH<7.0)
= Gangguan neurologis (misalnya: kejang, hipotonia atau koma)
= Adanya gangguan sistem multiorgan (misalnya: gangguan kardiovaskular,
gastrointestinal, hematologi, pulmoner, atau sistem renal).
Asfiksia dapat bermanifestasi sebagai disfungsi multiorgan, kejang dan ensefalopati
hipoksik-iskemik, serta asidemia metabolik. Bayi yang mengalami episode hipoksia-
iskemi yang signifikan saat lahir memiliki risiko disfungsi dari berbagai organ, dengan

disfungsi otak sebagai pertimbangan utama.4

3.2 Etiologi dan Faktor Risiko
Asfiksia neonatorum dapat terjadi selama kehamilan, pada proses persalinan dan
melahirkan atau periode segera setelah lahir.* Janin sangat bergantung pada pertukaran

plasenta untuk oksigen, asupan nutrisi dan pembuangan produk sisa sehingga gangguan



pada aliran darah umbilikal maupun plasental hampir selalu akan menyebabkan asfiksia.
11,12

Lee, dkk.(2008) melakukan penelitian terhadap faktor risiko antepartum, intrapartum
dan faktor risiko janin pada asfiksia neonatorum. Didapatkan bahwa gejala-gejala
penyakit maternal yang dilaporkan 7 hari sebelum kelahiran memiliki hubungan yang
bermakna terhadap peningkatan risiko kematian akibat asfiksia neonatorum. Gejala-
gejala tersebut adalah demam selama kehamilan (RR: 3.30; 95%KI: 2.15-5.07);
perdarahan pervaginam (RR: 2.00; 95%KI: 1.23-3.27); pembengkakan tangan,wajah
atau kaki (RR: 1.78; 95%KI: 1.33-2.37); kejang (RR: 4.74; 95%KI: 1.80-12.46);
kehamilan ganda juga berhubungan kuat dengan mortalitas asfiksia neonatorum (RR:
5.73; 95%KI: 3.38-9.72). Bayi yang lahir dari wanita primipara memiliki risiko mortalitas
asfiksia neonatorum yang lebih tinggi (RR: 1.74; 95%KI:1.33-2.28) sedangkan adanya
riwayat kematian bayi sebelumnya tidak bermakna dalam memperkirakan kematian
akibat asfiksia neonatorum (RR: 0.99; 95%KI: 0.70-1.40). Partus lama (RR: 1.31, 95%KI
1.00-1.73) dan ketuban pecah dini (RR:1.83; 95%KI 1.22-1.76) juga meningkatkan risiko
asfiksia neonatorum secara bermakna. Pada penelitiannya, Lee tidak mendapatkan
bahwa pewarnaan mekoneum pada air ketuban memiliki risiko lebih besar terhadap
terjadinya asfiksia neonatorum.*

Prematuritas memiliki risiko yang lebih besar terhadap kematian akibat asfiksia
neonatorum. Risiko tersebut meningkat 1.61 kali lipat pada usia kehamilan 34-37 minggu
dan meningkat 14.33 kali lipat pada usia kehamilan < 34 minggu.* Kortikosteroid perlu
diberikan 7 hari sebelum kelahiran hingga paling lambat 24 jam sebelum bayi lahir untuk
meningkatkan maturasi paru fetus. Pada suatu studi kohort dikatakan bahwa
penggunaan kortikosteroid antenatal adalah faktor protektif terhadap sindroma distres
respirasi (OR: 0.278; 95%KI: 0.177-0.437). Dikatakan pula bahwa kemungkinan seorang
neonatus pada populasi studi dari ibu yang tidak melakukan pemeriksaan antenatal untuk
meninggal di rumah sakit adalah 1.98 kali lebih tinggi daripada anak dari ibu yang
melakukan pemeriksan antenatal empat kali atau lebih.*?

Hasil studi kasus-kontrol yang dilakukan secara retrospektif oleh Oswyn G, dkk.
(2000) menyatakan bahwa riwayat lahir-mati berhubungan kuat dengan terjadinya
asfiksia neonatorum. Bayi preterm dan posterm ditemukan lebih banyak pada kelompok
kasus daripada kontrol. Usia terlalu muda (<20 tahun) dan terlalu tua (> 40 tahun),
anemia (Hb< 8 g/dL), perdarahan antepartum dan demam selama kehamilan
berhubungan kuat dengan asfiksia neonatorum. Tanda-tanda gawat janin seperti denyut
jantung janin abnormal, pewarnaan mekoneum dan partus lama juga memiliki hubungan

yang kuat dengan timbulnya asfiksia neonatorum.**



Berglund, dkk.(2008) melakukan studi deskriptif terhadap 177 kasus asfiksia berat
yang berhubungan dengan kelahiran dan diduga akibat malpraktik. Dari 177 kasus
tersebut, terjadi pengabaian pemantauan kesejahteraan janin pada 98% kehamilan.
Pada 71% kehamilan, staf tidak bertindak tepat pada waktunya dalam menangani hasil
kardiotokografi yang abnormal. Seratus lima puluh tujuh orang mendapatkan infus
oksitosin (89%), 28% penggunaannya tanpa indikasi dan 39% diberikan overdosis tanpa
pengawasan kardiotokografi yang sesuai. Penggunaan oksitosin tersebut menstimulasi
kontraksi uterus dan meningkatkan risiko skor Apgar rendah. Pada 126 kelahiran, sejak
ditemukan kelainan KTG hingga kelahiran membutuhkan waktu lebih dari 45 menit,
menandakan tenaga obstetri tidak bertindak tepat waktu dalam menangani tanda-tanda
asfiksia fetal. Terdapat 92 kejadian malpraktik seputar kelahiran, 48 subyek pada
kejadian malpraktik tersebut melahirkan pervaginam dengan rekaman kardiotokografi
patologis atau sulit diinterpretasi sedangkan 44 lainnya lahir dengan bantuan instrumen.*

Tabel 1. Faktor risiko asfiksia neonatorum

Faktor risiko antepartum Faktor risiko intrapartum  Faktor risiko
janin"*

Primipara™ Malpresentasi™ Prematuritas
Penyakit pada ibu:’ Partus lama™ BBLR
* Demam saat kehamilan Persalinan yang sulit dan Pertumbuhan janin
e Hipertensi dalam kehamilan traumatik™ terhambat

Anemia Mekoneum dalam Kelainan kongenital
* Diabetes mellitus ketuban""?

Penyakit hati dan ginjal Ketuban pecah dini’

Penyakit kolagen dan 'Nduksi Oksitosin *°

pembuluh darah Prolaps tali pusat’

Perdarahan antepartum’*°
Riwayat kematian  neonatus
sebelumnya™

Penggunaan sedasi, anelgesi

atau anestesi’

3.3 Patofisiologi

3.3.1 Cara bayi memperoleh oksigen sebelum dan setelah lahir

Sebelum lahir, paru janin tidak berfungsi sebagai sumber oksigen atau jalan untuk
mengeluarkan karbondioksida. Pembuluh arteriol yang ada di dalam paru janin dalam
keadaan konstriksi sehingga tekanan oksigen (pO2) parsial rendah. Hampir seluruh

darah dari jantung kanan tidak dapat melalui paru karena konstriksi pembuluh darah



janin, sehingga darah dialirkan melalui pembuluh yang bertekanan lebih rendah yaitu
duktus arteriosus kemudian masuk ke aorta.*®

Setelah lahir, bayi akan segera bergantung pada paru-paru sebagai sumber utama
oksigen. Cairan yang mengisi alveoli akan diserap ke dalam jaringan paru, dan alveol
akan berisi udara. Pengisian alveoli oleh udara akan memungkinkan oksigen mengalir ke
dalam pembuluh darah di sekitar alveoli.*®

Arteri dan vena umbilikalis akan menutup sehingga menurunkan tahanan pada
sirkulasi plasenta dan meningkatkan tekanan darah sistemik. Akibat tekanan udara dan
peningkatan kadar oksigen di alveoli, pembuluh darah paru akan mengalami relaksasi
sehingga tahanan terhadap aliran darah bekurang.'®

Keadaan relaksasi tersebut dan peningkatan tekanan darah sistemik,
menyebabkan tekanan pada arteri pulmonalis lebih rendah dibandingkan tekanan
sistemik sehingga aliran darah paru meningkat sedangkan aliran pada duktus arteriosus
menurun. Oksigen yang diabsorbsi di alveoli oleh pembuluh darah di vena pulmonalis
dan darah yang banyak mengandung oksigen kembali ke bagian jantung kiri, kemudian
dipompakan ke seluruh tubuh bayi baru lahir. Pada kebanyakan keadaan, udara
menyediakan oksigen (21%) untuk menginisiasi relaksasi pembuluh darah paru. Pada
saat kadar oksigen meningkat dan pembuluh paru mengalami relaksasi, duktus
arteriosus mulai menyempit. Darah yang sebelumnya melalui duktus arteriosus sekarang
melalui paru-paru, akan mengambil banyak oksigen untuk dialirkan ke seluruh jaringan
tubuh.*®

Pada akhir masa transisi normal, bayi menghirup udara dan menggunakan paru-
parunya untuk mendapatkan oksigen. Tangisan pertama dan tarikan napas yang dalam
akan mendorong cairan dari jalan napasnya. Oksigen dan pengembangan paru
merupakan rangsang utama relaksasi pembuluh darah paru. Pada saat oksigen masuk
adekuat dalam pembuluh darah, warna kulit bayi akan berubah dari abu-abu/biru menjadi

kemerahan.®

3.3.2 Kesulitan yang dialami bayi selama masa transisi

Bayi dapat mengalami kesulitan sebelum lahir, selama persalinan atau setelah lahir.
Kesulitan yang terjadi dalam kandungan, baik sebelum atau selama persalinan, biasanya
akan menimbulkan gangguan pada aliran darah di plasenta atau tali pusat. Tanda klinis
awal dapat berupa deselerasi frekuensi jantung janin. Masalah yang dihadapi setelah
persalinan lebih banyak berkaitan dengan jalan nafas dan atau paru-paru, misalnya sulit
menyingkirkan cairan atau benda asing seperti mekonium dari alveolus, sehingga akan
menghambat udara masuk ke dalam paru mengakibatkan hipoksia. Bradikardia akibat

hipoksia dan iskemia akan menghambat peningkatan tekanan darah (hipotensi sistemik).



Selain itu kekurangan oksigen atau kegagalan peningkatan tekanan udara di paru-paru
akan mengakibatkan arteriol di paru-paru tetap konstriksi sehingga terjadi penurunan
aliran darah ke paru-paru dan pasokan oksigen ke jaringan. Pada beberapa kasus,
arteriol di paru-paru gagal untuk berelaksasi walaupun paru-paru sudah terisi dengan
udara atau oksigen (Persisten Pulmonary Hypertension Newborn, disingkat menjadi
PPHN).*

3.3.3 Reaksi bayi terhadap kesulitan selama masa transisi normal

Bayi baru lahir akan melakukan usaha untuk menghirup udara ke dalam paru-
parunya yang mengakibatkan cairan paru keluar dari alveoli ke jaringan insterstitial di
paru sehingga oksigen dapat dihantarkan ke arteriol pulmonal dan menyebabkan
arteriol berelaksasi. Jika keadaan ini terganggu maka arteriol pulmonal akan tetap
kontriksi, alveoli tetap terisi cairan dan pembuluh darah arteri sistemik tidak mendapat
oksigen.'®

Pada saat pasokan oksigen berkurang, akan terjadi konstriksi arteriol pada organ
seperti usus, ginjal, otot dan kulit, namun demikian aliran darah ke jantung dan otak tetap
stabil atau meningkat untuk mempertahankan pasokan oksigen. Penyesuaian distribusi
aliran darah akan menolong kelangsungan fungsi organ-organ vital. Walaupun demikian
jika kekurangan oksigen berlangsung terus maka terjadi kegagalan fungsi miokardium
dan kegagalan peningkatan curah jantung, penurunan tekanan darah, yang
mengkibatkan aliran darah ke seluruh organ akan berkurang. Sebagai akibat dari
kekurangan perfusi oksigen dan oksigenasi jaringan, akan menimbulkan kerusakan
jaringan otak yang irreversible, kerusakan organ tubuh lain, atau kematian. Keadaan bayi
yang membahayakan akan memperlihatkan satu atau lebih tanda-tanda klinis seperti
tonus otot buruk karena kekurangan oksigen pada otak, otot dan organ lain; depresi
pernapasan karena otak kekurangan oksigen; bradikardia (penurunan frekuensi jantung)
karena kekurangan oksigen pada otot jantung atau sel otak; tekanan darah rendah
karena kekurangan oksigen pada otot jantung, kehilangan darah atau kekurangan aliran
darah yang kembali ke plasenta sebelum dan selama proses persalinan; takipnu
(pernapasan cepat) karena kegagalan absorbsi cairan paru-paru; dan sianosis karena

kekurangan oksigen di dalam darah.*®

3.3.4 Mekanisme yang terjadi pada bayi baru lahir mengalami gangguan di dalam

kandungan atau pada masa perinatal

Penelitian laboratorium menunjukkan bahwa pernapasan adalah tanda vital
pertama yang berhenti ketika bayi baru lahir kekurangan oksigen. Setelah periode awal

pernapasan yang cepat maka periode selanjutnya disebut apnu primer (gambar 1).



Rangsangan seperti mengeringkan atau menepuk telapak kaki akan menimbulkan
pernapasan. Walaupun demikian bila kekurangan oksigen terus berlangsung, bayi akan
melakukan beberapa usaha bernapas megap-megap dan kemudian terjadi apnu
sekunder, rangsangan saja tidak akan menimbulkan kembali usaha pernapasan bayi
baru lahir. Bantuan pernapasan harus diberikan untuk mengatasi masalah akibat
kekurangan oksigen.*®

Frekuensi jantung mulai menurun pada saat bayi mengalami apnu primer. Tekanan
darah akan tetap bertahan sampai dimulainya apnu sekunder sebagaimana diperlihatkan
dalam gambar di bawah ini (kecuali jika terjadi kehilangan darah pada saat memasuki
periode hipotensi). Bayi dapat berada pada fase antara apnu primer dan apnu dan
seringkali keadaan yang membahayakan ini dimulai sebelum atau selama persalinan.
Akibatnya saat lahir, sulit untuk menilai berapa lama bayi telah berada dalam keadaan
membahayakan. Pemeriksaan fisik tidak dapat membedakan antara apnu primer dan
sekunder, namun respon pernapasan yang ditunjukkan akan dapat memperkirakan

kapan mulai terjadi keadaan yang membahayakan itu.*®

Apnu Apnu
primer sekunder
200
0
0 — Waktu
§° = Tekanan darah
Waktu

Gambar 1. Perubahan frekuensi jantung dan tekanan darah selama apnu

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan resusitasi
neonatus. Edisi ke-5, 2006

Jika bayi menunjukkan tanda pernapasan segera setelah dirangsang, itu adalah
apnu primer. Jika tidak menunjukkan perbaikan apa-apa, ia dalam keadaan apnu
sekunder. Sebagai gambaran umum, semakin lama seorang bayi dalam keadaan apnu
sekunder, semakin lama pula dia bereaksi untuk dapat memulai pernapasan. Walau
demikian, segera setelah ventilasi yang adekuat, hampir sebagian besar bayi baru lahir
akan memperlihatkan gambaran reaksi yang sangat cepat dalam hal peningkatan
frekuensi jantung. *°

Jika setelah pemberian ventilasi tekanan positif yang adekuat, ternyata tidak
memberikan respons peningkatan frekuensi jantung maka keadaan yang membahayakan
ini seperti gangguan fungsi miokardium dan tekanan darah, telah jatuh pada keadaan
kritis. Pada keadaan seperti ini, pemberian kompresi dada dan obat-obatan mungkin

diperlukan untuk resusitasi.*®



3.4 Komplikasi Pasca Hipoksia

3.4.1 Patofisiologi komplikasi pasca hipoksia

Kelainan yang terjadi akibat hipoksia dapat timbul pada stadium akut dan dapat
pula terlihat beberapa waktu setelah hipoksia berlangsung. Pada keadaan hipoksia akut
akan terjadi redistribusi aliran darah sehingga organ vital seperti otak, jantung, dan
kelenjar adrenal akan mendapatkan aliran yang lebih banyak dibandingkan organ lain
seperti kulit, jaringan muskuloskeletal serta organ-organ rongga abdomen dan rongga
toraks lainnya seperti paru, hati, ginjal, dan traktus gastrointestinal."’

Perubahan dan redistribusi aliran terjadi karena penurunan resistensi vaskular
pembuluh darah otak dan jantung serta meningkatnya resistensi vaskular di perifer.® Hal
ini dapat terlihat dalam penelitian lain oleh Akinbi dkk.(1994) yang melaporkan bahwa
pada pemeriksaan ultrasonografi Doppler ditemukan kaitan yang erat antara beratnya
hipoksia dengan menurunnya velositas aliran darah serta meningkatnya resistensi
jaringan di ginjal dan arteri mesenterika superior. Perubahan ini dapat menetap sampai
hari ke-3 neonatus.® Perubahan resistensi vaskular inilah yang dianggap menjadi
penyebab utama redistribusi curah jantung pada penderita, hipoksia dan iskemia
neonatus. Faktor lain yang dianggap turut pula mengatur redistribusi vaskular antara lain
timbulnya rangsangan vasodilatasi serebral akibat hipoksia yang disertai akumulasi
karbon dioksida, meningkatnya aktivitas saraf simpatis dan adanya aktivitas
kemoreseptor yang diikuti pelepasan vasopresin.?

Redistribusi aliran darah pada penderita hipoksia tidak hanya terlihat pada aliran
sistemik tetapi juga terjadi saat darah mencapai suatu organ tertentu. Hal ini dapat
terlihat pada aliran darah otak yang ditemukan lebih banyak mengalir ke batang otak dan
berkurang ke serebrum, pleksus khoroid, dan masa putih.?

Pada hipoksia yang berkelanjutan, kekurangan oksigen untuk menghasilkan energi
bagi metabolisme tubuh menyebabkan terjadinya proses glikolisis anerobik. Produk
sampingan proses tersebut (asam laktat dan piruvat) menimbulkan peningkatan asam
organik tubuh yang berakibat menurunnya pH darah sehingga terjadilah asidosis
metabolik. Perubahan sirkulasi dan metabolisme ini secara bersama-sama akan

menyebabkan kerusakan sel baik sementara ataupun menetap.

Pada bayi kurang bulan, proses hipoksia yang terjadi akan lebih berat dibandingkan
dengan bayi cukup bulan akibat kurang optimalnya faktor redistribusi aliran darah
terutama aliran darah otak, sehingga risiko terjadinya gangguan hipoksik iskemik dan
perdarahan periventrikular lebih tinggi. Demikian pula disfungsi jantung akibat proses

hipoksik iskemik ini sering berakhir dengan payah jantung. Karena itu tidaklah



mengherankan apabila pada hipoksia berat, angka kernatian bayi kurang bulan, terutama

bayi berat lahir sangat rendah yang mengalami hipoksia berat dapat mencapai 43-58%.%

3.4.2 Disfungsi multi organ pada hipoksia/iskemia

Gambaran klinik yang terlihat pada berbagai organ tubuh tersebut sangat bervariasi
tergantung pada beratnya hipoksia, selang waktu antara pemeriksaan keadaan hipoksia
akut terjadi, masa gestasi bayi, riwayat perawatan perinatal, serta faktor lingkungan
penderita termasuk faktor sosial ekonomi. Beberapa penelitian melaporkan, organ yang
paling sering mengalami gangguan adalah susunan saraf pusat.’*** Pada asfiksia
neonatus, gangguan fungsi susunan saraf pusat hampir selalu disertai dengan gangguan
fungsi beberapa organ lain (multiorgan failure). Kelainan susunan saraf pusat yang tidak
disertai gangguan fungsi organ lain, hampir pasti penyebabnya bukan asfiksia

perinatal.”®

e Sjstem Susunan Saraf Pusat

Pada keadaan hipoksia aliran darah ke otak dan jantung lebih dipertahankan dari
pada ke organ tubuh lainnya, namun terjadi perubahan hemodinamik di otak dan
penurunan oksigenisasi sel otak tertentu yang selanjutnya mengakibatkan kerusakan sel
otak.? Penelitian Yu, menyebutkan 8-17% bayi penderita serebral palsi disertai dengan
riwayat perinatal hipoksia.?’

Salah satu gangguan akibat hipoksia otak yang paling sering ditemukan pada masa
perinatal adalah ensefalopati hipoksik iskemik (EHI). Pada bayi cukup bulan keadaan ini
timbul saat terjadinya hipoksia akut, sedangkan pada bayi kurang bulan kelainan lebih
sering timbul sekunder pasca hipoksia dan iskemia akut. Manifestasi gambaran klinik
bervariasi tergantung pada lokasi bagian otak yang terkena proses hipoksia dan
iskemianya.

Pada saat timbulnya hipoksia akut atau saat pemulihan pasca hipoksia terjadi dua
proses yang saling berkaitan sebagai penyebab perdarahan peri/intraventrikular. Pada
proses pertama, hipoksia akut yang terjadi menimbulkan vasodilatasi serebral dan
peninggian aliran darah serebral. Keadaan tersebut menimbulkan peninggian tekanan
darah arterial yang bersifat sementara dan proses ini ditemukan pula pada sirkulasi
kapiler di daerah matriks germinal yang mengakibatkan perdarahan. Selanjutnya
keadaan iskemia dapat pula terjadi akibat perdarahan ataupun renjatan pasca
perdarahan yang akan memperberat keadaan penderita. Pada proses kedua, perdarahan
dapat terjadi pada fase pemulihan pasca hipoksia akibat adanya proses reperfusi dan
hipotensi sehingga menimbulkan iskemia di daerah mikrosirkulasi periventrikular yang

berakhir dengan perdarahan. Proses yang mana yang lebih berperan dalam terjadinya



perdarahan tersebut belum dapat ditetapkan secara pasti, tetapi gangguan sirkulasi yang
terjadi pada kedua proses tersebut telah disepakati mempunyai peran yang menentukan

dalarn perdarahan tersebut.?®

e Sistem Pernapasan

Penyebab terjadinya gangguan pernapasan pada bayi penderita asfiksia neonatus
masih belum dapat diketahui secara pasti. Beberapa teori mengemukakan bahwa hal ini
merupakan akibat langsung hipoksia dan iskemianya atau dapat pula terjadi karena
adanya disfungsi ventrikel kiri, gangguan koagulasi, terjadinya radikal bebas oksigen
ataupun penggunaan ventilasi mekanik dan timbulnya aspirasi mekonium.*>*

Martin-Ancel (1995) dalam penelitiannya terhadap 72 penderita asfiksia, 19 bayi
(26%) di antaranya menderita kelainan pernapasan dan 14 bayi mernerlukan tindakan
ventilasi mekanik. Jenis kelainan pernapasan yang ditemukan pada penilitiannya adalah
sindroma aspirasi mekonium (6 penderita), hipertensi pulmonal (3 penderita), perdarahan

paru (4 penderita), dan sisanya menderita transient respiratory distress of the newborn.?

e Sistem kardiovaskuler

Bayi yang mengalami hipoksia berat dapat menderita disfungsi miokardium yang
berakhir dengan payah jantung.** Disfungsi miokardium terjadi karena menurunnya
perfusi yang disertai dengan kerusakan sel miokard terutama di daerah subendokardial
dan otot papilaris kedua bilik jantung. Pada penelitian terhadap 72 penderita asfiksia
hanya 29% bayi yang menderita kelainan jantung. Kelainan yang ditemukan bersifat
ringan berupa bising jantung akibat insufisiensi katup atrioventrikuler dan kelainan
ekokardiografi khas yang menunjukkan iskernia miokardium.*® Kelainan jantung lain yang
mungkin ditemukan pada penderita asfiksia berat antara lain gangguan konduksi jantung,
aritmia, blok atrioventrikuler dan fixed heart rate. **

e Sistem urogenital

Pada sistem urogenital, hipoksia bayi dapat menimbulkan gangguan perfusi dan
dilusi ginjal serta kelainan filtrasi glomerulus.***® Aliran darah yang kurang menyebabkan
nekrosis tubulus dan perdarahan medula. Dalam penelitian terhadap 30 penderita
asfiksia neonatus Jayashree G, dkk.(1991) menemukan disfungsi ginjal pada 43 % bayi
dengan gejala oliguria disertai urea darah >40 mg% dan kadar kreatinin darah >1
mg%.** Sedangkan Martin-Ancel, dkk. menemukan 42% dari 72 bayi penderita asfiksia
menderita berbagai gangguan fungsi ginjal yang tercermin dari pemeriksaan klinik dan

laboratorium penunjang.*



e Sistem gastrointestinal

Kelainan saluran cerna ini terjadi karena radikal bebas oksigen yang terbentuk pada
penderita hipoksia beserta faktor lain seperti gangguan koagulasi dan hipotensi,
menimbulkan kerusakan epitel dinding usus.*® Gangguan fungsi yang terjadi dapat
berupa kelainan ringan yang bersifat sementara seperti muntah berulang, gangguan
intoleransi makanan atau adanya darah dalam residu lambung sampai kelainan perforasi

saluran cerna, enterokolitis nekrotikans kolestasis dan nekrosis hepar. ***’

e Sijstem audiovisual

Gangguan pada fungsi penglihatan dan pendengaran dapat terjadi secara langsung
karena proses hipoksia dan iskemia, ataupun tidak langsung akibat hipoksia iskernia
susunan saraf pusat atau jaras-jaras yang terkait yang menimbulkan kerusakan pada
pusat pendengaran dan penglihatan. Johns ,dkk. pada penelitian terhadap 6 bayi
prematur yang menderita kelainan jantung bawaan sianotik, 3 bayi di antaranya
menderita retinopati. Retinopati yang ditemukan ternyata tidak hanya karena peninggian
tekanan oksigen arterial tetapi pada beberapa penderita disebabkan oleh hipoksemia
yang menetap.®® Selain retinopati, kelainan perdarahan retina dilaporkan pula pada bayi
penderita perinatal hipoksia.*

Penelitian Luna (1995) yang memeriksa secara berkala (antara usia 1 sampai 36
bulan) ketajaman dan lapangan penglihatan 66 bayi penderita asfiksia, menemukan
bahwa nilai ketajaman serta luas lapangan penglihatan bayi prematur lebih rendah dan
lebih sempit bila dibandingkan dengan bayi cukup bulan normal. Gangguan ketajaman
dan lapangan penglihatan tersebut semakin nyata apabila bayi juga menderita kelainan
susunan saraf pusat seperti perdarahan intraventrikuler atau leukomalasi
periventrikuler.*

Penelitian jangka panjang dengan alat brainstem auditory evoked responses yang
dilakukan pada bayi dengan riwayat asfiksia, menemukan gangguan fungsi pendengaran
pada sejumlah bayi. Selanjutnya dari penelitian tersebut dilaporkan bahwa kelainan
pendengaran ditemukan pada 17,1% bayi pasca asfiksia yang disertai gangguan

perkembangan otak, dan 6,3% pada penderita tanpa gangguan perkembangan otak.**

3.5 Penegakan Diagnosis
3.5.1 Anamnesis
Anamnesis diarahkan untuk mencari faktor risiko terhadap terjadinya asfiksia

neonatorum.



3.5.2 Pemeriksaan fisis
e Bayitidak bernafas atau menangis
e Denyut jantung kurang dari 100x/menit
e Tonus otot menurun
e Bisa didapatkan cairan ketuban ibu bercampur mekonium, atau sisa mekonium
pada tubuh bayi
e BBLR

3.5.3 Pemeriksaan penunjang
Laboratorium : hasil analisis gas darah tali pusat menunjukkan hasil asidosis
pada darah tali pusat:
° PaO, < 50 mm H,O
° PaCO,> 55 mm H,
° pH <7,30
Bila bayi sudah tidak membutuhkan bantuan resusitasi aktif, pemeriksaan
penunjang diarahkan pada kecurigaan atas komplikasi, berupa :

e Darah perifer lengkap e Pemeriksaan radiologi/foto dada
e Analisis gas darah sesudah lahir e Pemeriksaan radiologi/ffoto abdomen
tiga posisi
e Gula darah sewaktu e Pemeriksaan USG Kepala
e Elektrolit darah (Kalsium, Natrium, e Pemeriksaan EEG
Kalium)
¢ Ureum kreatinin e CT scan kepala
o Laktat

3.6 Tatalaksana
Sebagian besar bayi baru lahir tidak membutuhkan intervensi dalam mengatasi
transisi dari intrauterin ke ekstrauterin, namun sejumlah kecil membutuhkan berbagai

derajat resusitasi.

3.6.1 Antisipasi kebutuhan resusitasi

Antisipasi, persiapan adekuat, evaluasi akurat dan inisiasi bantuan sangatlah
penting dalam kesuksesan resusitasi neonatus. Pada setiap kelahiran harus ada
setidaknya satu orang yang bertanggung jawab pada bayi baru lahir. Orang tersebut
harus mampu untuk memulai resusitasi, termasuk pemberian ventilasi tekanan positif dan
kompresi dada. Orang ini atau orang lain yang datang harus memiliki kemampuan
melakukan resusitasi neonatus secara komplit, termasuk melakukan intubasi

endotrakheal dan memberikan obat-obatan. Bila dengan mempertimbangkan faktor



risiko, sebelum bayi lahir diidentifikasi bahwa akan membutuhkan resusitasi maka
diperlukan tenaga terampil tambahan dan persiapan alat resusitasi.

Bayi prematur (usia gestasi < 37 minggu) membutuhkan persiapan khusus. Bayi
prematur memiliki paru imatur yang kemungkinan lebih sulit diventilasi dan mudah
mengalami kerusakan karena ventilasi tekanan positif serta memiliki pembuluh darah
imatur dalam otak yang mudah mengalami perdarahan Selain itu, bayi prematur memiliki
volume darah sedikit yang meningkatkan risiko syok hipovolemik dan kulit tipis serta area
permukaan tubuh yang luas sehingga mempercepat kehilangan panas dan rentan
terhadap infeksi. Apabila diperkirakan bayi akan memerlukan tindakan resusitasi,
sebaiknya sebelumnya dimintakan informed consent. Definisi informed consent adalah
persetujuan tertulis dari penderita atau orangtua/wali nya tentang suatu tindakan medis
setelah mendapatkan penjelasan dari petugas kesehatan yang berwenang. Tindakan
resusitasi dasar pada bayi dengan depresi pernapasan adalah tindakan gawat darurat.
Dalam hal gawat darurat mungkin informed consent dapat ditunda setelah tindakan.
Setelah kondisi bayi stabil namun memerlukan perawatan lanjutan, dokter perlu
melakukan informed consent. Lebih baik lagi apabila informed consent dimintakan

sebelumnya apabila diperkirakan akan memerlukan tindakan

3.6.2. Alat Resusitasi
Semua peralatan yang diperlukan untuk tindakan resusitasi harus tersedia di
dalam kamar bersalin dan dipastikan dapat berfungsi baik. Pada saat bayi memerlukan
resusitasi maka peralatan harus siap digunakan. Peralatan yang diperlukan pada
resusitasi neonatus adalah sebagai berikut
1. Perlengkapan penghisap
e Balon penghisap (bulb syringe)
e Penghisap mekanik dan tabung
o Kateter penghisap
e Pipalambung
2. Peralatan balon dan sungkup
e Balon resusitasi neonatus yang dapat memberikan oksigen 90% sampai 100%,
dengan volume balon resusitasi + 250 ml
e Sungkup ukuran bayi cukup bulan dan bayi kurang bulan (dianjurkan yang
memiliki bantalan pada pinggirnya)
e Sumber oksigen dengan pengatur aliran (ukuran sampai 10 L/m) dan tabung.
3. Peralatan intubasi

e Laringoskop



e Selang endotrakeal (endotracheal tube) dan stilet (bila tersedia) yang cocok
dengan pipa endotrakeal yang ada
4. Obat-obatan
e Epinefrin 1:10.000 (0,1 mg/ml) — 3 ml atau ampul 10 ml
o Kristaloid isotonik (NaCl 0.9% atau Ringer Laktat) untuk penambah volume—2100
atau 250 ml.
e Natrium bikarbonat 4,2% (5 mEg/10 ml)—ampul 10 ml.
¢ Naloxon hidroklorida 0,4 mg/ml atau 1,0 mg/ml
e Dextrose 10%, 250 ml
e Kateter umbilikal
5. Lain-lain
e Alat pemancar panas (radiant warmer) atau sumber panas lainnya
¢ Monitor jantung dengan probe serta elektrodanya (bila tersedia di kamar bersalin)
e Oropharyngeal airways
e Selang orogastrik
6. Untuk bayi sangat prematur
e Sumber udara tekan (CPAP, neopuff)
¢ Blender oksigen
e Oksimeter
e Kantung plastik makanan (ukuran 1 galon) atau pembungkus plastik yang dapat
ditutup
e Alas pemanas
e Inkubator transport untuk mempertahankan suhu bayi bila dipindahkan ke ruang

perawatan

3.6.3 Resusitasi neonatus
Secara garis besar pelaksanaan resusitasi mengikuti algoritma resusitasi

neonatal.

3.6.3.1 Langkah Awal Resusitasi

Pada pemeriksaan atau penilaian awal dilakukan dengan menjawab 4
pertanyaan:

e apakah bayi cukup bulan?

e apakah air ketuban jernih?

e apakah bayi bernapas atau menangis?

e apakah tonus otot bayi baik atau kuat?



Bila semua jawaban "ya” maka bayi dapat langsung dimasukkan dalam prosedur
perawatan rutin dan tidak dipisahkan dari ibunya. Bayi dikeringkan, diletakkan di dada
ibunya dan diselimuti dengan kain linen kering untuk menjaga suhu. Bila terdapat
jawaban "tidak” dari salah satu pertanyaan di atas maka bayi memerlukan satu atau
beberapa tindakan resusitasi berikut ini secara berurutan:

(1) langkah awal dalam stabilisasi
(a) memberikan kehangatan

Bayi diletakkan dibawah alat pemancar panas (radiant warmer) dalam
keadaan telanjang agar panas dapat mencapai tubuh bayi dan memudahkan
eksplorasi seluruh tubuh.

Bayi dengan BBLR memiliki kecenderungan tinggi menjadi hipotermi dan
harus mendapat perlakuan khusus.”® Beberapa kepustakaan merekomendasikan
pemberian teknik penghangatan tambahan seperti penggunaan plastik
pembungkus dan meletakkan bayi dibawah pemancar panas pada bayi kurang
bulan dan BBLR.?*# Alat lain yang bisa digunakan adalah alas penghangat.’

(b) memposisikan bayi dengan sedikit menengadahkan kepalanya

Bayi diletakkan telentang dengan leher sedikit tengadah dalam posisi
menghidu agar posisi farings, larings dan trakea dalam satu garis lurus yang akan
mempermudah masuknya udara. Posisi ini adalah posisi terbaik untuk melakukan
ventilasi dengan balon dan sungkup dan/atau untuk pemasangan pipa
endotrakeal.

(c) membersihkan jalan napas sesuai keperluan

Aspirasi mekoneum saat proses persalinan dapat menyebabkan pneumonia
aspirasi.'’® Salah satu pendekatan obstetrik yang digunakan untuk mencegah
aspirasi adalah dengan melakukan penghisapan mekoneum sebelum lahirnya
bahu (intrapartum suctioning), namun bukti penelitian dari beberapa senter
menunjukkan bahwa cara ini tidak menunjukkan efek yang bermakna dalam
mencegah aspirasi mekonium.*>*344

Cara yang tepat untuk membersihkan jalan napas adalah bergantung pada
keaktifan bayi dan ada/tidaknya mekonium.16

Bila terdapat mekoneum dalam cairan amnion dan bayi tidak bugar (bayi
mengalami depresi pernapasan, tonus otot kurang dan frekuensi jantung kurang
dari 100x/menit) segera dilakukan penghisapan trakea sebelum timbul
pernapasan untuk mencegah sindrom aspirasi mekonium. Penghisapan trakea
meliputi langkah-langkah pemasangan laringoskop dan selang endotrakeal ke
dalam trakea, kemudian dengan kateter penghisap dilakukan pembersihan

daerah mulut, faring dan trakea sampai glotis.16



Bila terdapat mekoneum dalam cairan amnion namun bayi tampak bugar,
pembersihan sekret dari jalan napas dilakukan seperti pada bayi tanpa
mekoneum.16

(d) mengeringkan bayi, merangsang pernapasan dan meletakkan pada posisi yang
benar

Meletakkan pada posisi yang benar, menghisap sekret, dan mengeringkan
akan memberi rangsang yang cukup pada bayi untuk memulai pernapasan. Bila
setelah posisi yang benar, penghisapan sekret dan pengeringan, bayi belum
bernapas adekuat, maka perangsangan taktil dapat dilakukan dengan menepuk
atau menyentil telapak kaki, atau dengan menggosok punggung, tubuh atau
ekstremitas bayi.

Bayi yang berada dalam apnu primer akan bereaksi pada hampir semua
rangsangan, sementara bayi yang berada dalam apnu sekunder, rangsangan
apapun tidak akan menimbulkan reaksi pernapasan. Karenanya cukup satu atau
dua tepukan pada telapak kaki atau gosokan pada punggung. Jangan
membuang waktu yang berharga dengan terus menerus memberikan rangsangan
taktil.16

(2) ventilasi tekanan positif
(3) kompresi dada

(4) pemberian epinefrin dan atau pengembang volume (volume expander)

Keputusan untuk melanjutkan dari satu kategori ke kategori berikutnya ditentukan
dengan penilaian 3 tanda vital secara simultan (pernapasan, frekuensi jantung dan warna
kulit). Waktu untuk setiap langkah adalah sekitar 30 detik, lalu nilai kembali, dan putuskan

untuk melanjutkan ke langkah berikutnya (lihat bagan 1).
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Bagan 1. Algoritma Resusitasi Asfiksia Neonatorum

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku
panduan resusitasi neonatus. Edisi ke-5. 2006.



3.6.3.2 Penilaian
Penilaian dilakukan setelah 30 detik untuk menentukan perlu tidaknya resusitasi

lanjutan. Tanda vital yang perlu dinilai adalah sebagai berikut:

(1) Pernapasan
Resusitasi berhasil bila terlihat gerakan dada yang adekuat, frekuensi dan dalamnya
pernapasan bertambah setelah rangsang taktil. Pernapasan yang megap-megap
adalah pernapasan yang tidak efektif dan memerlukan intervensi lanjutan.’

(2) Frekuensi jantung
Frekuensi jantung harus diatas 100x/menit. Penghitungan bunyi jantung dilakukan
dengan stetoskop selama 6 detik kemudian dikalikan 10 sehingga akan dapat
diketahui frekuensi jantung permenit.®

(3) Warna kulit
Bayi seharusnya tampak kemerahan pada bibir dan seluruh tubuh. Setelah frekuensi
jantung normal dan ventilasi baik, tidak boleh ada sianosis sentral yang menandakan
hipoksemia. Warna kulit bayi yang berubah dari biru menjadi kemerahan adalah
petanda yang paling cepat akan adanya pernapasan dan sirkulasi yang adekuat.
Sianosis akral tanpa sianosis sentral belum tentu menandakan kadar oksigen rendah
sehingga tidak perlu diberikan terapi oksigen. Hanya sianosis sentral yang

memerlukan intervensi.16

3.6.3.3 Pemberian oksigen

Bila bayi masih terlihat sianosis sentral, maka diberikan tambahan oksigen.
Pemberian oksigen aliran bebas dapat dilakukan dengan menggunakan sungkup
oksigen, sungkup dengan balon tidak mengembang sendiri, T-piece resuscitator dan
selang/pipa oksigen.

Pada bayi cukup bulan dianjurkan untuk menggunakan oksigen 100%. Namun
beberapa penelitian terakhir menunjukkan bahwa penggunaan oksigen ruangan dengan
konsentrasi 21% menurunkan risiko mortalitas dan kejadian ensefalopati hipoksik iskemik
(EHI) dibanding dengan oksigen 100%.'®%* Pemberian oksigen 100% tidak dianjurkan
pada bayi kurang bulan karena dapat merusak jaringan.*’

Penghentian pemberian oksigen dilakukan secara bertahap bila tidak terdapat
sianosis sentral lagi yaitu bayi tetap merah atau saturasi oksigen tetap baik walaupun
konsentrasi oksigen sama dengan konsentrasi oksigen ruangan. Bila bayi kembali
sianosis, maka pemberian oksigen perlu dilanjutkan sampai sianosis sentral hilang.
Kemudian secepatnya dilakukan pemeriksaan gas darah arteri dan oksimetri untuk

menyesuaikan kadar oksigen mencapai normal.16



3.6.3.4 Ventilasi Tekanan Positif

Ventilasi tekanan positif (VTP) dilakukan sebagai langkah resusitasi lanjutan bila
semua tindakan diatas tidak menyebabkan bayi bernapas atau frekuensi jantungnya
tetap kurang dari 100x/menit. Sebelum melakukan VTP harus dipastikan tidak ada
kelainan congenital seperti hernia diafragmatika, karena bayi dengan hernia
diafragmatika harus diintubasi terlebih dahulu sebelum mendapat VTP. Bila bayi
diperkirakan akan mendapat VTP dalam waktu yang cukup lama, intubasi endotrakeal
perlu dilakukan atau pemasangan selang orogastrik untuk menghindari distensi
abdomen. Kontra indikasi penggunaan ventilasi tekanan positif adalah hernia diafragma.

Terdapat beberapa jenis alat yang dapat digunakan untuk melakukan ventilasi
pada bayi baru lahir, masing-masing memiliki cara kerja yang berbeda dengan
keuntungan dan kerugian yang berbeda seperti dirangkum pada tabel 2. %
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(1)Tekno tube and mask

Gambar 2. Tekno tube and mask
Sumber: PATH. Reducing Birth Asphyxia Through the Bidan di desa Program in Cirebon, Indonesia. 2006.
Iwan, dkk (2003) melakukan penelitian yang membandingkan volume ventilasi

antara Tekno tube and mask, Ambu bag and mask, Topster bag and mask dan Laerdal
tube and mask menggunakan manekuin. Dilaporkan bahwa tidak terdapat perbedaan
dalam rerata volume ventilasi yang adekuat. Dari segi harga, Tekno tube and mask
adalah alat yang paling dapat dijangkau oleh bidan desa. Namun alat tersebut memiliki
kelemahan pada desain katupnya, sehingga memerlukan modifikasi, sulit dibersihkan
dan tidak dapat digunakan lagi setelah 5 kali prosedur High-Level Desinfectans (HLD).
Tekno tube and mask yang digunakan dalam studi tersebut efektif dan dapat diterima
untuk digunakan oleh bidan desa, namun untuk resusitasi neonatus di rumah sakit balon
mengembang sendiri dan masker harus tersedia.*
(2) Balon mengembang sendiri (self inflating bag)

Balon mengembang sendiri (self inflating bag) setelah dilepaskan dari remasan
akan terisi spontan dengan gas (oksigen atau udara atau campuran keduanya) ke dalam
balon.



Gambar 3. Balon mengembang sendiri

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan resusitasi
neonatus. Edisi ke-5, 2006.

(3) Balon tidak mengembang sendiri (flow inflating bag),
Balon tidak mengembang sendiri (flow inflating bag),disebut juga balon anestesi,

terisi hanya bila gas yang berasal dari gas bertekanan mengalir ke dalam balon.

Gambar3.2.
melekat pada wajah: bia tidak,balon akan tetap kempis.

Gambar 4. Balon tidak mengembang sendiri

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan
resusitasi neonatus. Edisi ke-5, 2006.

(4)T-piece resuscitator
T-piece resuscitator bekerja hanya bila dialiri gas yang berasal dari sumber
bertekanan ke dalamnya. Gas mengalir langsung, baik ke lingkungan sekitar maupun ke

bayi, dengan cara menutup atau membuka lubang pada pipa T dengan jari atau ibu jari.

Gambar 15. T-piece resuscitator

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan

resusitasi neonatus. Edisi ke-5, 2006.



Tabel 2. Perbandingan Jenis Alat untuk Ventilasi Tekanan Positif

Jenis Kelebihan Kelemahan
alat
Balon e Selalu terisi setelah diremas Tetap bertekanan walaupun tidak
mengembang walaupun tanpa sumber gas terdapat lekatan antara sungkup
sendiri bertekanan dan wajah bayi
Katup pelepas tekanan berfungsi Membutuhkan reservoar oksigen
untuk menjaga tidak terjadi untuk  mendapatkan  oksigen
pengembang-an balon berlebihan kadar tinggi
Tidak dapat digunakan dengan
baik untuk memberikan O2 aliran
bebas melalui sungkup
Tidak dapat digunakan untuk
memberikan CPAP (Continuous
Positive Airway Pressure) dan
baru dapat memberikan TPAE
(Tekanan Positif Akhir Ekspirasi)
bila ditambahkan katup TPAE
Balon tidak Memberikan 02  21%-100% Membutuhkan  lekatan  rapat
mengembang tergantung sumber antara sungkup dan wajah bayi
sendiri Mudah  menentukan apakah untuk dapat mengem-bang
sungkup telah melekat pada Membuutuhkan sumber gas untuk
wajah bayi dapat mengembang
Dapat memberikan 02 aliran Umumnya tidak mempunyai katup
bebas 21%-100% pelepas tekanan untuk pengaman
T-piece Tekanan konsisten Membutuhkan aliran gas
resuscitator Pengatur tekanan puncak Kekakuan/compliance paru tidak
inspirasi dan TPAE yang dapat dapat dirasakan
diandalkan Membutuhkan tekanan  untuk
Operator tidak menjadi lelah memasang/mengatur alat
karena memompa sebelum dipakai
Mengubah tekanan inflasi selama
resusitasi akan lebih sulit

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan

3.6.3.5 Kompresi dada

resusitasi neonatus. Edisi ke-5, 2006.

Kompresi dada dimulai jika frekuensi jantung kurang dari 60x/menit setelah

dilakukan ventilasi tekanan positif selama 30 detik. Tindakan kompresi dada (cardiac

massage) terdiri dari kompresi yang teratur pada tulang dada, yaitu menekan jantung ke

arah tulang belakang, meningkatkan tekanan intratorakal, dan memperbaiki sirkulasi

darah ke seluruh organ vital tubuh. Kompresi dada hanya bermakna jika paru-paru diberi

oksigen, sehingga diperlukan 2 orang untuk melakukan kompresi dada yang efektif—satu

orang menekan dada dan yang lainnya melanjutkan ventilasi.Orang kedua juga bisa

melakukan pemantauan frekuensi jantung, dan suara napas selama ventilasi tekanan

positif. Ventilasi dan kompresi harus dilakukan secara bergantian.16

Teknik ibu jari lebih direkomendasikan pada resusitasi bayi baru lahir karena akan

menghasilkan puncak sistolik dan perfusi koroner yang lebih besar.
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Prinsip dasar pada kompresi dada adalah:

(1) Posisi bayi

Topangan yang keras pada bagian belakang bayi dengan leher sedikit tengadah.

(2) Kompresi

lokasi ibu jari atau dua jari : pada bayi baru lahir tekanan diberikan pada 1/3

bawah tulang dada yang terletak antara processus xiphoideus dan garis khayal

yang menghubungkan kedua puting susu.**3*

Sifoid Daerah penekanan

Gambar 6. Lokasi Kompresi

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan
resusitasi neonatus. Edisi ke-5, 2006.

kedalaman : diberikan tekanan yang cukup untuk menekan tulang dada sedalam
kurang lebih 1/3 diameter anteroposterior dada, kemudian tekanan dilepaskan
untuk memberi kesempatan jantung terisi. Satu kompresi terdiri dari satu
tekanan ke bawah dan satu pelepasan. Lamanya tekanan ke bawah harus lebih
singkat daripada lamanya pelepasan untuk memberi curah jantung yang
maksimal. Ibu jari atau ujung-ujung jari (tergantung metode yang digunakan)
harus tetap bersentuhan dengan dada selama penekanan dan
pelepasan.16
frekuensi : kompresi dada dan ventilasi harus terkoordinasi baik, dengan aturan
satu ventilasi diberikan tiap selesai tiga kompresi, dengan frekuensi 30 ventilasi
dan 90 kompresi permenit. Satu siklus yang berlangsung selama 2 detik, terdiri
dari satu ventilasi dan tiga kompresi.16
Penghentian kompresi:16
= setelah 30 detik, untuk menilai kembali frekuensi jantung ventilasi dihentikan
selama 6 detik. Penghitungan frekuensi jantung selama ventilasi dihentikan.
= frekuensi jantung dihitung dalam waktu 6 detik kemudian dikalikan 10. Jika
frekuensi jantung telah diatas 60 x/menit kompresi dada dihentikan, namun
ventilasi diteruskan dengan kecepatan 40-60 x/menit. Jika frekuensi jantung
tetap kurang dari 60 x/menit, maka pemasangan kateter umbilikal untuk

memasukkan obat dan pemberian epinefrin harus dilakukan.



» jika frekuensi jantung lebih dari 100 x/menit dan bayi dapat bernapas
spontan, ventilasi tekanan positif dapat dihentikan, tetapi bayi masih
mendapat oksigen alir bebas yang kemudian secara bertahap dihentikan.
Setelah observasi beberapa lama di kamar bersalin bayi dapat dipindahkan

ke ruang perawatan.

3.6.3.6 Intubasi endotrakeal
Intubasi endotrakeal dapat dilakukan pada setiap tahapan resusitasi sesuatu
dengan keadaan, antara lain beberapa keadaan berikut saat resusitasi:

(1) Jika terdapat mekoneum dan bayi mengalami depresi pernapasan, maka intubasi
dilakukan sebagai langkah pertama sebelum melakukan tindakan resusitasi yang
lain, untuk membersihkan mekoneum dari jalan napas.

(2) Jika ventilasi tekanan positif tidak cukup menghasilkan perbaikan kondisi,
pengembangan dada, atau jika ventilasi tekanan positif berlangsung lebih dari
beberapa menit, dapat dilakukan intubasi untuk membantu memudahkan ventilasi.

(3) Jika diperlukan kompresi dada, intubasi dapat membantu koordinasi antara kompresi
dada dan ventilasi, serta memaksimalkan efisiensi ventilasi tekanan positif.

(4) Jika epinefrin diperlukan untuk menstimulasi frekuensi jantung maka cara yang
umum adalah memberikan epinefrin langsung ke trakea melalui pipa endotrakeal
sambil menunggu akses intravena.

(5) Jika dicurigai ada hernia diafragmatika, mutlak dilakukan pemasangan selang
endotrakeal. Cara pemasangan selang endotrakeal perlu dikuasai diantaranya

melalui pelatihan khusus.

3.6.3.7 Pemberian obat-obatan

Obat-obatan jarang diberikan pada resusitasi bayi baru lahir.** Bradikardi pada
bayi baru lahir biasanya disebabkan oleh ketidaksempurnaan pengembangan dada atau
hipoksemia, dimana kedua hal tersebut harus dikoreksi dengan pemberian ventilasi yang
adekuat. Namun bila bradikardi tetap terjadi setelah VTP dan kompresi dada yang
adekuat, obat-obatan seperti epinefrin, atau volume ekspander dapat diberikan.*® Obat
yang diberikan pada fase akut resusitasi adalah epinefrin. Obat-obat lain digunakan pada
pasca resusitasi atau pada keadaan khusus lainnya.
(1) Epinefrin

Indikasi pemakaian epinefrin adalah frekuensi jantung kurang dari 60x/menit
setelah dilakukan VTP dan kompresi dada secara terkoordinasi selama 30 detik.
Epinefrin tidak boleh diberikan sebelum melakukan ventilasi adekuat karena epinefrin

akan meningkatkan beban dan konsumsi oksigen otot jantung. Dosis yang diberikan 0,1-



0,3 ml/kgBB larutan1:10.000 (setara dengan 0,01-0,03 mg/kgBB) intravena atau melalui
selang endotrakeal. Dosis dapat diulang 3-5 menit secara intravena bila frekuensi jantung
tidak meningkat. Dosis maksimal diberikan jika pemberian dilakukan melalui selang
endotrakeal.16
(2) Volume Ekspander

Volume ekspander diberikan dengan indikasi sebagai berikut: bayi baru lahir yang
dilakukan resusitasi mengalami hipovolemia dan tidak ada respon dengan resusitasi,
hipovolemia kemungkinan akibat adanya perdarahan atau syok. Klinis ditandai adanya
pucat, perfusi buruk, nadi kecil atau lemah, dan pada resusitasi tidak
memberikan respon yang adekuat. Dosis awal 10 ml/kg BB IV pelan selama 5-10 menit.
Dapat diulang sampai menunjukkan respon Klinis. Jenis cairan yang diberikan dapat
berupa larutan kristaloid isotonis (NaCl 0,9%, Ringer Laktat) atau tranfusi golongan darah
O negatif jika diduga kehilangan darah banyak.9
(3) Bikarbonat

Indikasi penggunaan bikarbonat adalah asidosis metabolik pada bayi baru lahir yang
mendapatkan resusitasi. Diberikan bila ventilasi dan sirkulasi sudah baik. Penggunaan
bikarbonat pada keadaan asidosis metabolik dan hiperkalemia harus disertai dengan
pemeriksaan analisa gas darah dan kimiawi. Dosis yang digunakan adalah 2 mEq/kg BB
atau 4 ml/kg BB BicNat yang konsentrasinya 4,2 %. Bila hanya terdapat BicNat dengan
konsetrasi 7,4 % maka diencerkan dengan aquabides atau dekstrosa 5% sama banyak.
Pemberian secara intra vena dengan kecepatan tidak melebihi dari 1 mEqg/kgBB/menit.9
(4) Nalokson

Nalokson hidroklorida adalah antagonis narkotik diberikan dengan indikasi depresi
pernafasan pada bayi baru lahir yang ibunya menggunakan narkotik dalam waktu 4 jam
sebelum melahirkan. Sebelum diberikan nalokson ventilasi harus adekuat dan stabil.
Jangan diberikan pada bayi baru lahir yang ibunya dicurigai sebagai pecandu obat
narkotika, sebab akan menyebabkan gejala putus obat pada sebagian bayi. Cara
pemberian intravena atau melalui selang endotrakeal. Bila perfusi baik dapat diberikan
melalui intramuskuler atau subkutan. Dosis yang diberikan 0,1 mg/kg BB, perlu

diperhatikan bahwa obat ini tersedia dalam 2 konsentrasi yaitu 0,4 mg/ml dan 1 mg/ml.

3.6.3.8 Perawatan terhadap komplikasi

Hampir 90 % bayi yang memerlukan resusitasi akan membaik setelah diberikan
VTP yang adekuat, sementara 10 % bayi memerlukan kompresi dada dan obat-obatan,
atau meninggal. Pada sebagian bayi yang tetap tidak membaik walau telah dilakukan
resusitasi mungkin mengalami komplikasi kelahiran atau komplikasi resusitasi seperti

tercantum di tabel 3.16



Bayi yang memerlukan VTP berkepanjangan, intubasi dan atau kompresi dada
sangat mungkin mengalami stress berat dan berisiko mengalami kerusakan fungsi organ
multipel yang tidak segera tampak. Bila diperlukan resusitasi lebih lanjut, bayi dirawat di
ruang rawat lanjutan, dengan pemantauan suhu, tanda vital, dan antisipasi terhadap
komplikasi.16 Bayi juga memerlukan nutrisi baik dengan cara pemberian oral atau
parenteral tergantung kondisinya. Bila bayi menderita asfiksia berat dapat diberikan
nutrisi parenteral dengan dextrosa 10%. Pemantauan terhadap saturasi oksigen, dan
pemeriksaan laboratorium seperti darah rutin, kadar gula darah, elektrolit dan analisa gas
darah juga perlu dilakukan.

Tabel 3. Komplikasi yang mungkin terjadi dan perawatan pasca resusitasi yang

dilakukan™®
Sistem organ Komplikasi yang Tindakan pasca resusitasi
mungkin terjadi
Otak Apnu Pemantauan apnu
Kejang Bantuan ventilasi kalau perlu

Pemantauan gula darah, elektrolit
Pencegahan hipotermia
Pertimbangkan terapi anti kejang

Paru-paru Hipertensi pulmoner Pertahankan ventilasi dan oksigenasi
Pneumonia Pertimbangkan antibiotika
Pneumotoraks Foto toraks bila sesak napas

Kardiovaskuler

Ginjal

Takipnu transien
Sindrom aspirasi
mekonium
Defisiensi surfaktan

Hipotensi

Nekrosis tubuler akut

Pemberian oksigen alir bebas
Tunda minum bila sesak
Pertimbangkan pemberian surfaktan

Pemantauan tekanan darah dan
frekuensi jantung

Pertimbangkan inotropik(misal
dopamin) dan/atau cairan penambah

volume darah

Pemantauan produksi urin

Batasi masukan cairan bila ada
oliguria dan volume vaskuler adekuat
Pemantauan kadar elektrolit

Gastrointestinal

lleus
Enterokolitis
nekrotikans

Tunda pemberian minum
Berikan cairan intravena
Pertimbangkan nutrisi parenteral

Metabolik/hematoogik

Hipoglikemia
Hipokalsemia,
hiponatremia
Anemia
Trombositopenia

Pemantauan gula darah
Pemantauan elektrolit
Pemantauan hematokrit
Pemantauan trombosit

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan

resusitasi neonatus. Edisi ke-5, 2006.



3.6.4 Resusitasi pada bayi kurang bulan
Bayi kurang bulan mempunyai risiko terkena berbagai komplikasi setelah lahir.
Secara anatomi dan fisiologi bayi kurang bulan adalah imatur, sehingga mereka memiliki
berbagai risiko sebagai berikut:
e Kulit yang tipis dengan permukaan tubuh yang relatif luas serta kurangnya lemak
tubuh memudahkan bayi kehilangan panas
e Jaringan yang imatur memungkinkan lebih mudah rusak oleh oksigen yang
berlebihan
e Otot yang lemah dapat menyebabkan bayi kesulitan bernapas
e Usaha bernapas dapat berkurang karena imaturitas sistem saraf
e Paru-paru mungkin imatur dan kekurangan surfaktan sehingga kesulitan ventilasi,
selain itu paru paru bayi lebih mudah cedera setelah tindakan VTP
e Sistem imunitas yang imatur rentan terhadap infeksi
o Kapiler yang rapuh dalam otak yang sedang berkembang dapat pecah
e Pengambilan darah berulang untuk pemeriksaan pada bayi prematur lebih mudah
menyebabkan hipovolemi karena volume darah yang sedikit.
Kondisi diatas menjadikan resusitasi pada bayi kurang bulan memerlukan beberapa
tambahan seperti :
e Tambahan tenaga terampil
Kemungkinan bayi kurang bulan akan memerlukan resusitasi yang secara signifikan
lebih tinggi dibanding bayi cukup bulan. Diperlukan tambahan pemantauan dan mungkin
tambahan alat bantu pernapasan. Selain itu mungkin bayi-bayi ini memerlukan intubasi
endotrakeal lebih sering. Karena itu, dibutuhkan petugas tambahan yang hadir saat
kelahiran, termasuk petugas yang terlatih dalam melakukan intubasi endotrakeal.
e Tambahan sarana untuk menjaga suhu tubuh
Jika bayi diantisipasi kurang bulan secara signifikan (misalnya <28 minggu),
mungkin diperlukan plastik pembungkus (polyethylene) yang dapat dibuka-tutup serta
alas hangat yang dapat dipindah-pindahkan siap pakai. Inkubator transpor juga

diperlukan untuk memindahkan bayi ke ruang perawatan setelah resusitasi.



Gambar 7. Penggunaan plastik pembungkus untuk mengurangi kehilangan panas akibat

evaporasi

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan resusitasi
neonatus. Edisi ke-5, 2006.

e Sumber udara bertekanan (compressed air)

Diperlukan sumber udara bertekanan (gas bertekanan dari dinding atau tangki)
untuk mencampur udara dengan oksigen 100% guna mencapai konsentrasi antara 21%
(udara kamar) dan oksigen 100%.

e Blender oksigen

Blender oksigen diperlukan untuk memberikan konsentrasi oksigen antara 21%
sampai 100%. Selang bertekanan tinggi menghubungkan oksigen dan sumber udara ke
blender dengan petunjuk angka yang mengatur gas dari 21% ke 100%. Pengatur aliran
dapat disetel dihubungkan ke blender dengan kecepatan aliran 0 sampai 20 L/menit
untuk mendapatkan konsentrasi oksigen yang dapat diberikan langsung ke bayi atau
melalui alat tekanan positif.

Gambar 8. Blender Oksigen

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan resusitasi
neonatus. Edisi ke-5, 2006.

e Oksimeter
Oksimeter membuat pembacaan dengan rentang 0-100% dan berguna dalam

menentukan apakah saturasi oksigen dalam darah bayi cukup.
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Gambar 19. Oksimeter untuk mengukur saturasi oksihemoglobin .

Sumber: American Academy of Pediatrics dan American Heart Association. Buku panduan resusitasi
neonatus. Edisi ke-5, 2006.

Secara garis besar hal-hal berikut harus diperhatikan pada resusitasi bayi kurang
bulan :
e Menjaga bayi tetap hangat
Bayi yang lahir kurang bulan hendaknya mendapatkan semua langkah untuk
mengurangi kehilangan panas.
e Pemberian oksigen
Untuk menghindari pemberian oksigen yang berlebihan saat resusitasi pada bayi
kurang bulan, digunakan blender oksigen dan oksimeter agar jumlah oksigen yang
diberikan dapat diatur dan kadar oksigen yang diserap bayi dapat diketahui. Saturasi
oksigen lebih dari 95% dalam waktu lama, terlalu tinggi bagi bayi kurang bulan dan
berbahaya bagi jaringannya yang imatur.Namun begitu, tidak ada bukti yang meyakinkan
bahwa pemberian oksigen 100% dalam waktu singkat selama resusitasi akan
merugikan.
e Ventilasi
Bayi kurang bulan mungkin sulit diventilasi dan juga mudah cedera dengan ventilasi
tekanan positif yang intermiten.Hal-hal berikut perlu dipertimbangkan :
= Pertimbangkan pemberian Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)
Jika bayi bernapas spontan dengan frekuensi jantung diatas 100x/menit tapi
tampak sulit bernapas dan sianosis pemberian CPAP mungkin bermanfaat. CPAP
diberikan dengan memasang sungkup balon yang tidak mengembang sendiri
atau T-piece resuscitator pada wajah bayi dan mengatur katup pengontrol aliran
atau katup Tekanan Positif Akhir Ekspirasi (TPAE) sesuai dengan jumlah CPAP
yang diinginkan. Pada umumnya TPAE sampai 6 cmH,O cukup. CPAP tidak
dapat digunakan dengan balon mengembang sendiri.
= Gunakan tekanan terendah untuk memperoleh respons yang adekuat
Jika VTP intermiten diperlukan karena apnu, frekuensi jantung kurang dari
100x/menit, atau sianosis menetap, tekanan awal 20-25 cmH,O cukup untuk

sebagian besar bayi kurang bulan. Jika tidak ada perbaikan frekuensi jantung



atau gerakan dada, mungkin diperlukan tekanan yang lebih tinggi. Namun hindari
terjadinya peningkatan dada yang berlebihan selama dilakukan ventilasi karena
paru-parunya mudah cedera.

= Pertimbangkan pemberian surfaktan secara signifikan
Bayi sebaiknya mendapat resusitasi lengkap sebelum surfaktan diberikan.
Penelitian menunjukkan bayi yang lahir kurang dari usia kehamilan 30 minggu
mendapatkan keuntungan dengan pemberian surfaktan setelah resusitasi,
sewaktu masih di kamar bersalin atau bahkan jika mereka belum mengalami
distres pernapasan.

= Pencegahan terhadap kemungkinan cedera otak
Otak bayi kurang bulan mempunyai struktur yang sangat rapuh yang disebut
matriks germinal. Matriks germinal terdiri atas jaringan kapiler yang mudah pecah,
terutama jika penanganan bayi terlalu kasar, jika ada perubahan cepat tekanan
darah dan kadar CO2 dalam darah, atau jika ada sumbatan apapun dalam aliran
vena di kepala. Pecahnya matriks germinal mengakibatkan perdarahan
intraventrikuler yang menyebabkan kecacatan seumur hidup.

Setelah resusitasi, perlu dilakukan pemantauan terhadap hal-hal berikut ini:

= Kadar gula darah. Kadar gula darah yang rendah sering terjadi pada bayi-bayi
dengan gangguan neurologis setelah mengalami asfiksia dan menjalani
resusitasi.16°°

= Pemantauan kejadian apnu dan bradikardi pada bayi

= Jumlah oksigen dan ventilasi yang tepat

= Pemberian minum, harus dilakukan secara perlahan dan hati-hati sambil
mempertahankan nutrisi melalui intravena

= Kecurigaan tehadap infeksi

3.6.5 Penghentian resusitasi

Bila tidak ada upaya bernapas dan denyut jantung setelah 10 menit, setelah usaha
resusitasi yang menyeluruh dan adekuat dan penyebab lain telah disingkirkan, maka
resusitasi dapat dihentikan.® Data mutakhir menunjukkan bahwa setelah henti jantung
selama 10 menit, sangat tipis kemungkinan selamat, dan yang selamat biasanya

menderita cacat berat.'®*?

3.7 Pencegahan Asfiksia neonatorum
3.7.1 Pencegahan secara Umum
Pencegahan terhadap asfiksia neonatorum adalah dengan menghilangkan atau

meminimalkan faktor risiko penyebab asfiksia. Derajat kesehatan wanita, khususnya ibu



hamil harus baik. Komplikasi saat kehamilan, persalinan dan melahirkan harus dihindari.
Upaya peningkatan derajat kesehatan ini tidak mungkin dilakukan dengan satu
intervensi saja karena penyebab rendahnya derajat kesehatan wanita adalah akibat
banyak faktor seperti kemiskinan, pendidikan yang rendah, kepercayaan, adat istiadat
dan lain sebagainya. Untuk itu dibutuhkan kerjasama banyak pihak dan lintas sektoral
yang saling terkait.

Adanya kebutuhan dan tantangan untuk meningkatkan kerjasama antar tenaga
obstetri di kamar bersalin. Perlu diadakan pelatihan untuk penanganan situasi yang tak
diduga dan tidak biasa yang dapat terjadi pada persalinan. Setiap anggota tim persalinan
harus dapat mengidentifikasi situasi persalinan yang dapat menyebabkan
kesalahpahaman atau menyebabkan keterlambatan pada situasi gawat.* Pada bayi
dengan prematuritas, perlu diberikan kortikosteroid untuk meningkatkan maturitas paru

janin.

3.7.2 Antisipasi dini perlunya dilakukan resusitasi pada bayi yang dicurigai
mengalami  depresi pernapasan untuk mencegah morbiditas dan mortilitas
lebih lanjut

Pada setiap kelahiran, tenaga medis harus siap untuk melakukan resusitasi pada
bayi baru lahir karena kebutuhan akan resusitasi dapat timbul secara tiba-tiba. Karena
alasan inilah, setiap kelahiran harus dihadiri oleh paling tidak seorang tenaga terlatih
dalam resusitasi neonatus, sebagai penanggung jawab pada perawatan bayi baru lahir.
Tenaga tambahan akan diperlukan pada kasus-kasus yang memerlukan resusitasi yang
lebih kompleks.

Dengan pertimbangan yang baik terhadap faktor risiko, lebih dari separuh bayi
baru lahir yang memerlukan resusitasi dapat diidentifikasi sebelum lahir, tenaga medis
dapat mengantisipasi dengan memanggil tenaga terlatih tambahan, dan menyiapkan
peralatan resusitasi yang diperlukan.



BAB IV
DISKUSI

Permasalahan seputar asfiksia neonatorum terletak pada penegakan diagnosis
yang bersumber dari belum adanya kesamaan persepsi tentang definisi dan
penatalaksanaan asfiksia neonatorum.

Secara umum definisi asfiksia neonatorum yang digunakan mengacu pada
definisi WHO. Hali dikarenakan adanya keterbatasan sarana dan prasarana di Indonesia
serta data bahwa lebih dari 90% kasus asfiksia cukup ditangani dengan resusitasi dasar.
Sekitar 3% bayi dengan asfiksia neonatorum mengalami komplikasi dan sesuai dengan 4
kriteria klinis asfiksia menurut AAP/ACOG. Karenanya kelompok yang terakhir
memerlukan penanganan dengan sarana yang lebih lengkap dan pemantauan yang lebih
komprehensif.

Algoritma tatalaksana asfiksia neonatorum seperti yang direkomendasikan
AHA/AAP dapat dijadikan panduan dalam pemeberian resusitasi dasar pada
penanganan segera asfiksia neonatorum, dengan beberapa hal yang disesuaikan

dengan kondisi rumah sakit di Indonesia. Beberapa hal tersebut adalah :

(1) Tim resusitasi
Di tingkat puskesmas, bidan harus dapat mengantisipasi dan mengenali gejala
asfiksia, dapat segera memberikan resusitasi dasar dan rujukan ke rumah sakit bila
diperlukan.
Di tingkat pelayanan kesehatan yang lebih tinggi, tiap rumah sakit yang menolong
persalinan harus memiliki tim resusitasi yang terdiri dari dokter dan paramedis yang telah

mengikuti pelatihan resusitasi neonatus yang diselenggarakan oleh organisasi profesi.

(2) Alat resusitasi

Di tingkat puskesmas, harus tersedia minimal balon mengembang sendiri (self
inflating bag/ambu bag) bagi pelaksanaan ventilasi dalam resusitasi asfiksia neonatorum.
Balon mengembang sendiri juga minimal harus ada sebagai cadangan dimanapun
resusitasi dibutuhkan, bila sumber gas bertekanan gagal atau T-piece resuscitator tidak
berfungsi®.

Di tingkat pelayanan kesehatan yang lebih tinggi, rumah sakit harus dilengkapi

dengan alat ventilasi yang lebih canggih. Neopuff harus ada ditingkat ini.

(3) Penggunaan oksigen
Sampai saat ini masih terdapat kontroversi di kalangan para ahli tentang kadar
oksigen yang dipakai dalam resusitasi neonatus.Penelitian Saugstad et.al menyatakan

bahwa penggunaan oksigen aliran bebas (21%) menurunkan risiko mortalitas dan



hipoksik iskemik ensefalopati®*®*****% Sementara penelitan Tan et.al menyatakan
bahwa saat ini belum cukup bukti yang bisa dijadikan dasar untuk merekomendasikan
penggunaan oksigen aliran bebas sebagai ganti oksigen 100%, karena beberapa
penelitian yang menggunakan oksigen aliran bebas tetap menggunakan oksigen 100%
sebagai cadangan pada lebih dari ¥4 objek penelitiannya.*® Karenanya bila oksigen aliran
bebas (O, 21%) digunakan pada awal resusitasi bayi-bayi cukup bulan, oksigen 100%

tetap harus tersedia sebagai cadangan bila resusitasi gagal.®’

(4) Penggunaan oksimeter untuk monitoring dan panduan pemberian oksigen

Pulse Oksimetri adalah alat noninvasif yang digunakan untuk memantau kadar
hemoglobin yang tersaturasi dengan oksigen dalam darah arteri (oksihemoglobin).>®>°
Alat ini memiliki bagian yang dihubungkan dengan ujung jari atau daun telinga bayi yang
berfungsi sebagai alat sensor dan disebut probe, sementara bagian lainnya terhubung
dengan unit terkomputasi yang akan menayangkan persentase saturasi oksigen dan
frekuensi denyut jantung.

Alat ini dapat mendeteksi hipoksia pada bayi sebelum bayi terlihat sianosis
secara klinis.®® Hal ini dapat dipahami, karena bahkan dalam kondisi ideal sekalipun
tenaga medis yang berpengalaman tidak dapat melihat keadaan hipoksemia sampai
saturasi oksigen berada dibawah 80%.%*%*

Oksimeter tidak dapat digunakan pada kondisi hipovolemia dan vasokontriksi.
Keakuratannya ada pada kisaran saturasi oksigen 70-100% (+/- 2%). Pada pemakaian
klinis, oksimeter dapat mendeteksi hipoksia secara cepat sehingga dapat dijadikan alat

monitoring dan panduan untuk pemberian oksigen secara lebih akurat. %3

(5) Penggunaan plastik pembungkus untuk menjaga kehangatan pada bayi kurang
bulan.

Hipotermia yang terjadi pada neonatus kurang bulan saat resusitasi masih
menjadi isu global yang dikaitkan dengan morbiditas dan mortalitas bayi. Penelitian
Vohra et.al pada neonatus dengan usia gestasi <37 minggu atau berat lahir < 2.500 gram
menunjukkan bahwa penggunaan plastik pembungkus dalam 10 menit pertama setelah
lahir pada bayi usia gestasi < 28 minggu efektif, namun tidak terbukti efektif pada usia
gestasi 28-31 minggu. Bayi yang diteliti dibungkus plastik transparan dari ujung kaki
sampai sebatas leher, kepala dikeringkan dan dibiarkan terbuka. Plastik yang digunakan
adalah plastik transparan atau kantong pembungkus yang terbuat dari low density
polyethylene (LDPE) atau linear low density polyethylene (LLDPE) atau polyvinylidene
chloride (PVDC). Bisa juga digunakan plastik membaran semi-permeabel seperti Opsite®
atau Tegaderm®. **°%2 Namun begitu, belum cukup bukti bahwa prosedur ini

mengurangi angka mortalitas selama masa rawat di rumah sakit.®



(6) Pemeriksaan gula darah sewaktu sebagai monitoring

Glukosa merupakan substrat energi esensial yang dibutuhkan untuk metabolisme
oksidatif pada otak bayi yang sedang berkembang®>®%* Karena suplai terbanyak
glukosa otak adalah dari glukosa darah, maka kadar glukosa darah yang rendah
(hipoglikemia) akan meningkatkan risiko cedera otak.®® ®® Salah satu penyebab penting
hipoglikemia adalah asfiksia, dimana pada kondisi asfiksia glukosa darah dimetabolisme
secara anaerob untuk meminimalkan kekurangan energi seluler pada seluruh jaringan
tubuh termasuk otak.>>® Metabolisme anaerob sangat tidak efektif karena 1 g glukosa
hanya menghasilkan 2 ATP, padahal pada keadaan aerob 1 g glukosa dapat
menghasilkan 38 ATP. Kejadian perinatal lain yang paling sering diasosiasikan dengan
hipoglikemia adalah adanya riwayat abnormalitas denyut jantung disertai dengan
pengeluaran mekoneum. Hal ini mengindikasikan adanya pengurangan cadangan
glikogen akibat stress intra uterin yang mengakibatkan bayi mengalami hipoglikemia.>
Melihat pentingnya peranan hipoglikemi sebagai salah satu faktor yang meningkatkan
risiko cedera otak pada bayi, maka pemeriksaan kadar gula darah sewaktu bayi sesudah
resusitasi menjadi komponen pemantauan yang penting untuk meminimalkan cedera
otak pada bayi.

Pencegahan, eliminasi dan antisipasi terhadap faktor-faktor risiko asfiksia
neonatorum menjadi prioritas utama. Bila ibu memiliki faktor risiko yang memungkinkan
bayi lahir dengan asfiksia, maka langkah-langkah antisipasi harus dilakukan.
Pemeriksaan antenatal dilakukan minimal 4 kali selama kehamilan seperti anjuran WHO
untuk mencari dan mengeliminasi faktor-faktor risiko.***°

Bila bayi berisiko lahir prematur yang kurang dari 34 minggu, pemberian
kortikosteroid 24 jam sebelum lahir menjadi prosedur rutin yang dapat membantu
maturasi paru-paru bayi dan mengurangi komplikasi sindroma distres pernapasan
(respiratory distress syndrome).*®

Pada saat persalinan, penggunaan partogram yang benar dapat membantu
deteksi dini kemungkinan diperlukannya resusitasi neonatus®®. Penelitian Fahdhly dan
Chukong terhadap penggunaan partogram oleh bidan di Medan menunjukkan bayi yang
dilahirkan dengan skor apgar 1 menit < 7 berkurang secara signifikan dengan
pemantauan partogram WHO."*

Adanya kebutuhan dan tantangan untuk meningkatkan kerjasama antar tenaga
obstetri di kamar bersalin. Perlu diadakan pelatihan untuk penanganan situasi yang tak
diduga dan tidak biasa yang dapat terjadi pada persalinan. Setiap anggota tim persalinan
harus dapat mengidentifikasi situasi persalinan yang dapat menyebabkan

kesalahpahaman atau menyebabkan keterlambatan pada situasi gawat.™



BAB V

ANALISIS BIAYA

Penyusun suatu analisis biaya, dibutuhkan tiga komponen biaya, yaitu direct cost,
indirect cost dan intangible cost. Komponen direct cost dalam penatalaksanaan Asfiksia

Neonatorum di rumah sakit, meliputi:

1. Komponen Diagnostik
¢ Pemeriksaan Analisis Gas Darah Tali Pusat

Pemeriksaan Gula Darah Sewaktu

¢ Pemeriksaan Kalsium, Natrium, Kalium (Elektrolit)
e Pemeriksaan Ureum

e Pemeriksaan Creatinin

e Pemeriksaan Laktat

e Pemeriksaan Darah Perifer Lengkap (DPL)

e Pemeriksaan USG Kepala

e Pemeriksaan EEG

e Pemeriksaan CT- Scan

e Pemeriksaan Roentgen Thorax

e Pemeriksaan Roentgen Abdomen Tiga Posisi

2. Komponen Terapi
A.Terapi Awal (Resusitasi):
e Infant Warmer
e Neopuff
e Ambu Bag ( + Reservoir)
e Blender Oxigen
e Suction Mobile
e Oksimeter
e ET Tube
e Selang NGT
e Selang Suction
e Laringoskop
e Oksigen
e Spuit 1 cc, 10 cc, 50 cc



e Obat-obatan :
= Ephinephrine
= NacCl 0,9% (25 cc)
*= BicNat 7,5%
= Nalokson

B. Komponen Terapi Lanjutan (Komplikasi) :
e SSP:
Anti Kejang :
= Fenobarbital
= Fenitoin
» Midazolam
e Paru

= Oksigen Nasal-Head Box

= CPAP
= Ventilator
= Antibiotika

» Amoksiklav vial @ 1 gram

» Garamisin vial

e 20 mg
e 60mg
e 80mg

» Seftazidim vial 1 gram
» Piperasillin vial 4,5 gram
» Meronem vial
o Kardiovaskuler
» Loading NaCl 0,9%
= Dopamin
= Dobutamin
»= Adrenalin
e Ginjal
= Furosemid
e Gastrointestinal
= Antibiotik
» Amoksiklav vial @ 1 gram
» Garamisin vial



= 20 mg
= 60 mg
= 80 mg

» Seftazidim vial 1 gram
» Piperasilin vial 4,5 gram
» Meronem vial

= Metabolik :
» Dekstrosa 10%
» Kalsium Glukonas 10%
» NacCl 0,9% untuk koreksi
» KCL 7,5% untuk koreksi

3. Komponen Rawat Inap
¢ Nutrisi Parenteral Total
= N5 (Dekstrosa 10%) / NaCl 0,9% = 5:1
= KCL7,5%
= Kalsium Glukonas
=  Amino steril
» Lipid 20%
» Infusion Pump

» Selang infus

=  Spuit 10 cc

=  Spuit 30 cc

=  Spuit 50 cc
¢ Inkubator

4. Jasa Tindakan Medik : Intubasi



Biaya Penatalaksanaan Asfiksia Neonatorum
Di RSUP Nasional dr. Cipto Mangunkusumo Jakarta
dan RS Kariadi Semarang

Jenis Kegiatan RSCM RSUP.Dr. Kariadi

Kelas Il Kelas Il

I. | Komponen Diagnostik

Pemeriksaan Analisis Gas Darah Tali | Rp. 150.000 171.000 148.000
Pusat
Pemeriksaan Gula Darah Sewaktu Rp. 20.000 15.700 12.400
Pemeriksaan Elektrolit Rp. 55.000 67.500 63.000
- Kalsium
- Natrium
- Kalium
Pemeriksaan Ureum Rp. 25.000 18.000 14.500
Pemeriksaan Creatinin Rp. 25.000 18.000 14.500
Pemeriksaan Laktat Rp. 225.000 76.500 70.800
Pemeriksaan Darah Perifer Lengkap | Rp. 25.000
(DPL)
Pemeriksaan USG Kepala Rp. 190.000 235.000 220.000
Pemeriksaan EEG Rp. 350.000 225.000 120.000
Pemeriksaan CT- Scan
= Kontras Rp. 600.000 1.100.000 950.000
= Tanpa Kontras Rp. 450.000 660.000 550.000
Pemeriksaan Roentgen Thorax Rp. 65.000 108.000 90.000
Pemeriksaan Roentgen Abdomen | Rp. 100.000 186.000 160.000
Tiga Posisi

Il. | Komponen Terapi

a. | Komponen Terapi Awal

Infant Warmer (David HKN 90) Rp. 40.000/hari | 69.000/hr

Neopuff + Blender Oksigen Rp.225.000/hari | ---

Ambu Bag ( + Reservoir) Rp.225.000/hari | 102.000/hr

Suction Mobile Rp. 65.000 30.000

Oksimeter Rp. 80.000

ET Tube Rp. 32.000 38.400

Selang NGT Rp. 15.000 13.125

Selang Suction Rp. 7.000 3600

Laringoskop Rp. — 650.000 418500
(bersama

tindakan




intubasi)
Oksigen Rp.

108.000/hari

Obat-obatan :

Spuit
1 cc (3 buah) Rp. 7.500
5cc (5 buah) Rp. 15.000
10 cc (5 buah) Rp. 15.000
50 cc (5 buah) Rp. 60.000
Ephinephrine Rp. 17.500
NaCl 0,9% (25 cc) Rp. 1.800
BicNat 7,5% Rp. 7.500
Nalokson Rp. 96.500
b. | Komponen Terapi Lanjutan
(Komplikasi)
1 | SSP (Anti Kejang ) :
Phenobarbital Rp. 7.200
Phenytoin Rp. 64.400
Midazolam Rp.103.000
Paru
Oksigen Nasal — Head Box Rp.108.000/hari
CPAP Rp.225.000/hari
Ventilator Rp.350.000/hari
Antibiotika
Amoxiclav vial @ 1 gram Rp. 90.000
Garamycin vial
-20 mg Rp. 28.000
- 60 mg Rp. 58.000
-80 mg Rp. 70.000
Ceftazidim vial 1 gram Rp. 18.500
Piperacillin vial 4,5 gram Rp. 363.000
Meronem vial Rp. 265.000
2 | Kardiovaskuler
Loading NaCl 0,9% Rp. 2.650
Dobutamin Rp. 11.500
Dopamin Rp. 3.500
Adrenalin Rp. 17.500
3 | Ginjal
Furosemid Rp. 2.000

4 Gastrointestinal




Antibiotik

Amoxiclav vial @ 1 gram Sugzn L?Q;;Upi

Garamycin vial antibiotika paru

-20 mg

- 60 mg

- 80 mg

Ceftazidim vial 1 gram

Piperacillin vial 4,5 gram

Metabolik :

Loading Dextrose 10% Rp. 6.000

Loading Calcium Glukonas 10% Rp. 10.900

Koreksi NaCl 0,9% (100 cc) Rp. 7.000

Koreksi KCL 7,5% Rp. 2.600
lll. | Komponen Rawat Inap

Total Parenteral Nutrition

1. N5 (Dextrose 10%) / NaCl 0,9%=

1:5

2. KCL 7,5% Rp. 125.000

3. Calcium Glukonas

4. Amino steril Rp. 59.000

5. Lipid 20% Rp. 140.000

6. Infusion Pump + Selang infus (3 | Rp. 120.000

buah)

7. Spuit 10 cc Rp. 3.000

8. Spuit 30 cc (2 buah) Rp. 13.000

9. Spuit 50 cc (6 buah) Rp. 72.000

Inkubator Rp. 40.000
IV | Jasa Tindakan Medik

Intubasi Rp. 140.000

TOTAL Rp.5.823.550




BAB VI
REKOMENDASI

1. Asfiksia neonatorum merupakan masalah pada bayi baru lahir dengan angka
morbiditas dan mortalitas yang tinggi. Dalam rangka menurunkan Angka Kematian
Perinatal dan Angka Kematian Neonatal Dini, masalah ini perlu segera ditanggulangi
dengan berbagai macam cara dan usaha mulai dari aspek promotif, kuratif dan

rehabilitatif. [Rekomendasi B]

2. Secara umum definisi asfiksia neonatorum yang digunakan mengacu pada definisi
WHO. Namun begitu, 3% bayi dengan asfiksia neonatorum yang mengalami
komplikasi dan sesuai dengan 4 kriteria klinis asfiksia menurut AAP/ACOG perlu
penanganan dan pemantauan dengan sarana yang lebih lengkap tingkat pelayanan
kesehatan yang lebih tinggi. [Rekomendasi C]

3. HTA (Health Technology Assessment) yang dilakukan oleh Departemen Kesehatan
Rl dengan melibatkan berbagai mitra bestari (stake holder) berusaha untuk
melakukan penilaian dan kajian dari berbagai aspek terutama aspek teknologi
kedokteran sesuai dengan kondisi negara Republik Indonesia yang diharapkan dapat
memberi manfaat dalam penanggulangan masalah asfiksia neonatorum yang
meliputi penegakan diagnosis, penatalaksanaan dan pencegahan.

3.1. Penegakan diagnosis: [Rekomendasi C]

¢ Penegakkan diagnosis dilakukan secara klinis disertai pemeriksaan penunjang.

e Selain itu penegakan diagnosis yang berhubungan dengan komplikasi pada
tingkat pelayanan sekunder/tersier mengacu pada kriteria yang ditetapkan oleh
AAP/ACOG, vyaitu nilai Apgar menit kelima 0-3, adanya asidosis pada
pemeriksaan darah tali pusat (pH<7.0), adanya gangguan neurologis, dan
adanya gangguan sistem multiorgan.

e Membuat pemetaan mengenai ketersediaan alat di masing-masing tingkat
pelayanan  kesehatan dan  melengkapi ketersediaan alat yang
direkomendasikan.
= Dalam penatalaksanaan asfiksia neonatorum, direkomendasikan

ketersediaan alat-alat/bahan resusitasi di tingkat pelayanan dasar berupa
oksigen, sungkup oksigen, balon mengembang sendiri, penghangat, pipa
orogastrik, laringoskop, pipa endotrakeal, kateter penghisap, Kkateter

umbilikal dan obat-obat resusitasi seperti cairan kristaloid dan epinefrin.



= Ditingkat pelayanan sekunder direkomendasikan ketersediaan alat-
alat/bahan resusitasi sesuai dengan tingkat pelayanan dasar ditambah
pemeriksaan penunjang berupa analisis gas darah, pemeriksaan saturasi
oksigen perifer, gula darah, elektrolit, pemeriksaan fungsi ginjal dan hati,
pemeriksaan radiologi untuk mencari komplikasi dan obat-obatan tambahan
berupa koloid, dekstrosa, natrium bikarbonat, nalokson dan antibiotika.

= Ditingkat pelayanan tersier direkomendasikan ketersediaan alat-alat/bahan

resusitasi sesuai dengan tingkat pelayanan sekunder ditambah continuous
positive arway pressure (CPAP), CT scan kepala, dan pemeriksaan
penunjang lainnya.
3.2. Penatalaksanaan [Rekomendasi C]
A. Tenaga resusitasi

e Tenaga resusitasi di tingkat pelayanan dasar direkomendasikan dapat
melakukan resusitasi dasar yang bersertifikasi terutama memberikan
ventilasi yang adekuat.

o Ditingkat pelayanan sekunder dan tersier, tim resusitasi direkomendasikan
memiliki kemampuan yang sesuai dengan modul pelatihan sesuai standar
profesi.

B. Fasilitas pelayanan kesehatan

Mengingat bahwa fasilitas pelayanan kesehatan dan sumber daya yang
bervariasi di Indonesia maka penatalaksanaan asfiksia neonatorum sebaiknya
sebagai berikut :

e pada pelayanan primer direkomendasikan ketersediaan alat-alat/bahan
resusitasi berupa oksigen, balon mengembang sendiri, sungkup oksigen,
penghangat, pipa orogastrik, kateter penghisap, kateter umbilikal dan
obat-obat resusitasi seperti cairan kristaloid dan epinefrin.

e pada pelayanan sekunder direkomendasikan ketersediaan alat-alat/bahan
resusitasi sesuai dengan tingkat pelayanan dasar ditambah obat-obatan
koloid, dekstrosa, natrium bikarbonat, nalokson dan antibiotika, serta alat
kesehatan berupa pulse oksimeter, infant warmer, blender oksigen,
laringoskop, selang endotrakeal, dan Neopuff.

e pada pelayanan tersier direkomendasikan ketersediaan alat-alat/bahan
resusitasi sesuai dengan tingkat pelayanan sekunder ditambah continuous

positive arway pressure (CPAP).



1.3.Pencegahan [Rekomendasi C]

Pencegahan yang komprehensif dimulai dari masa kehamilan, persalinan

dan beberapa saat setelah persalinan. Pencegahan berupa :

e Melakukan pemeriksaan antenatal rutin minimal 4 kali kunjungan

e Melakukan rujukan ke fasilitas pelayanan kesehatan yang lebih lengkap
pada kehamilan yang diduga berisiko bayinya lahir dengan asfiksia
neonatorum.

e Memberikan terapi kortikosteroid antenatal untuk persalinan pada usia
kehamilan kurang dari 37 minggu.

o Melakukan pemantauan yang baik terhadap kesejahteraan janin dan
deteksi dini terhadap tanda-tanda asfiksia fetal selama persalinan dengan
kardiotokografi.

e Meningkatkan ketrampilan tenaga obstetri dalam penanganan asfiksia
neonatorum di masing-masing tingkat pelayanan kesehatan.

e Meningkatkan kerjasama tenaga obstetri dalam pemantauan dan
penanganan persalinan.

e Melakukan Perawatan Neonatal Esensial yang terdiri dari :

Persalinan yang bersih dan aman
Stabilisasi suhu

Inisiasi pernapasan spontan
Inisiasi menyusu dini

Pencegahan infeksi dan pemberian imunisasi
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