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Asfiksia, yang selanjutnya disebut PNPK Asfiksia
merupakan pedoman bagi dokter sebagai pembuat
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melakukan pembinaan dan pengawasan terhadap
pelaksanaan PNPK Asfiksia dengan melibatkan organisasi
profesi.

Keputusan Menteri ini mulai berlaku pada tanggal
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BAB I
PENDAHULUAN
Latar belakang

Kematian neonatus masih menjadi masalah global yang penting.
Setiap tahun diperkirakan 4 juta bayi meninggal dalam 4 minggu
pertama dengan 85% kematian terjadi dalam 7 hari pertama kehidupan.
Terkait masalah ini, World Health Organization (WHO) menetapkan
penurunan angka kematian bayi baru lahir dan anak di bawah usia 5
tahun (balita), sebagai salah satu sasaran Sustainable Development
goals. Target untuk menurunkan angka kematian hingga sebesar 12
kematian bayi per 1000 kelahiran hidup dan kematian dibawah 5 tahun
hingga setidaknya 25/1000 kelahiran hidup diharapkan dapat tercapai
pada tahun 2030 .

Namun, angka kematian bayi berdasarkan Survei Demografi
Kesehatan Indonesia (SDKI) 2012 masih cukup tinggi dibandingkankan
target tersebut, yaitu 34 per 1000 kelahiran hidup.

WHO melaporkan komplikasi intrapartum, termasuk asfiksia,
sebagai penyebab tertinggi kedua kematian neonatus (23,9%) setelah
prematuritas dan berkontribusi sebagai 11% penyebab kematian balita
di seluruh dunia. Di Asia Tenggara, asfiksia merupakan penyebab
kematian tertinggi ketiga (23%) setelah infeksi neonatal (36%) dan
prematuritas / bayi berat lahir rendah (BBLR) (27%). Survei Kesehatan
Rumah Tangga (SKRT) 2001 di Indonesia turut melaporkan asfiksia
sebagai 27% penyebab kematian bayi baru lahir. Selain itu, asfiksia juga
berkaitan dengan morbiditas jangka panjang berupa palsi serebral,
retardasi mental, dan gangguan belajar pada kurang lebih 1 juta bayi

yang bertahan hidup. Berbagai morbiditas ini berkaitan dengan



gangguan tumbuh kembang dan kualitas hidup yang buruk di kemudian
hari.

Asfiksia pada neonatus terjadi akibat gangguan pertukaran oksigen
dan karbondioksida yang tidak segera diatasi, sehingga menimbulkan
penurunan PaOy darah (hipoksemia), peningkatan PaCO> darah
(hiperkarbia), asidosis, dan berlanjut pada disfungsi multiorgan.!
Kondisi ini dapat dicegah dengan mengetahui faktor risiko ibu dan bayi
dalam kehamilan. Apabila asfiksia perinatal tidak dapat dihindari, tata
laksana dengan teknik resusitasi yang optimal sangat diperlukan. Dalam
hal ini, semua petugas kesehatan yang berperan diharapkan dapat
melakukan resusitasi neonatus secara terampil dengan menggunakan
peralatan yang memadai sehingga menurunkan risiko morbiditas dan

mortalitas terkait asfiksia.

Permasalahan

Berbagai kendala dalam pencegahan dan penanganan asfiksia
neonatorum sering ditemukan di negara berkembang, termasuk
Indonesia. Kendala tersebut meliputi definisi asfiksia yang belum
seragam sehingga menimbulkan kerancuan dalam penegakan diagnosis
dan tata laksana, petugas kesehatan yang kurang terampil dalam
melakukan resusitasi neonatus, serta peralatan resusitasi yang kurang
memadai di sebagian besar sarana pelayanan kesehatan. Sebagai upaya
mengatasi berbagai kendala tersebut, disusun suatu standar pedoman
nasional penanganan dan pencegahan asfiksia sebagai salah satu
kebijakan kesehatan nasional di Indonesia melalui buku Pedoman

Nasional Pelayanan Kedokteran (PNPK) asfiksia neonatorum.

Tujuan
1. Tujuan umum
Menyusun suatu PNPK untuk membantu menurunkan angka
kejadian dan kematian bayi di Indonesia akibat asfiksia neonatorum
2. Tuyjuan khusus
a. Membuat pernyataan secara sistematis yang berdasarkan
bukti ilmiah (scientific evidence) untuk membantu dokter,
bidan, dan perawat dalam hal pencegahan dan tata laksana

asfiksia neonatorum.



D.

Sasaran

Memberikan rekomendasi berbasis bukti bagi fasilitas
pelayanan kesehatan primer, sekunder, dan tersier serta
penentu kebijakan untuk penyusunan protokol setempat atau
Panduan Praktik Klinis (PPK) dengan melakukan adaptasi
sesuai PNPK.

Semua tenaga kesehatan yang terlibat dalam proses kelahiran
bayi, meliputi dokter, bidan, dan perawat. Panduan ini dapat
diterapkan di fasilitas pelayanan kesehatan primer, sekunder,
dan tersier.

Penentu kebijakan di lingkungan rumah sakit, institusi

pendidikan, serta kelompok profesi terkait.



BAB II
METODOLOGI

Penelusuran kepustakaan

Penelusuran kepustakaan dilakukan melalui kepustakaan
elektronik pada pusat data : Pubmed, Cochrane Systematic Database
Review, dan Pediatrics. Kata kunci yang digunakan adalah : asphyxia,
asphyxia neonatorum, neonatal asphyxia, birth asphyxia, atau perinatal
asphyxia, dengan batasan artikel yang dipublikasikan dalam 15 tahun

terakhir.

Kajian telaah kritis pustaka
Telaah kritis oleh pakar dalam bidang Ilmu Kesehatan Anak
diterapkan pada setiap artikel yang diperoleh, meliputi:
1. apakah studi tersebut sahih?
2. apakah hasilnya secara klinis penting?

3. apakah dapat diterapkan dalam tata laksana pasien?

Peringkat bukti (level of evidence)

Hierarchy of evidence/Peringkat bukti ditentukan berdasarkan
klasifikasi yang dikeluarkan oleh Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN) grading system
http:/ /www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/annexoldb.html yang
diadaptasi untuk keperluan praktis. Berikut adalah peringkat bukti
yang digunakan :

Meta-analisis atau telaah sistematik dari uji klinis acak terkontrol
Uji klinis acak terkontrol.

Uji klinis tanpa randomisasi.

Studi kohort atau kasus-kontrol.

Studi observasional potong lintang.

Serial kasus atau laporan kasus.

No gk b=

Konsensus dan pendapat ahli.


http://www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/annexoldb.html

Derajat rekomendasi

Berdasarkan peringkat bukti , rekomendasi /simpulan dibuat sebagai

berikut :
1. Rekomendasi A berdasarkan bukti level Ia atau Ib.
2. Rekomendasi B berdasarkan bukti level Ila atau IIb.

3. Rekomendasi C berdasarkan bukti level Illa, IIIb, atau IV.



A.

BAB III
HASIL DAN PEMBAHASAN

Batasan asfiksia neonatal

1.

Definisi asfiksia
Definisi asfiksia neonatorum dibuat berdasarkan gejala fisis,
perubahan metabolik, serta gangguan fungsi organ yang terjadi
akibat hipoksik-iskemik perinatal. Sebelumnya nilai Apgar sering
kali digunakan untuk mendiagnosis asfiksia neonatorum, namun
berbagai bukti menunjukkan bahwa nilai Apgar memiliki
sensitivitas dan spesifisitas yang rendah sebagai penanda tunggal
asfiksia. Berikut ini definisi asfiksia dari beberapa sumber :
a. WHO
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bernapas secara
spontan dan teratur segera setelah lahir.
b.  National Neonatology Forum of India
Asfiksia merupakan keadaan yang ditandai dengan megap-
megap dan pernapasan tidak efektif atau kurangnya usaha
napas pada menit pertama setelah kelahiran.
c. American College of Obstetric and Gynaecology (ACOG) dan
American Academy of Paediatrics (AAP)
Asfiksia merupakan kondisi terganggunya pertukaran gas
darah yang menyebabkan hipoksemia progresif dan
hiperkapnia dengan asidosis metabolik signifikan.
d. Standar pelayanan medis ilmu kesehatan anak, Ikatan Dokter
Anak Indonesia (IDAI 2004)
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bayi bernapas spontan
dan teratur pada saat lahir atau beberapa saat setelah lahir

yang ditandai dengan hipoksemia, hiperkarbia, dan asidosis.

Epidemiologi asfiksia

Angka kejadian asfiksia pada masing-masing negara sangat
beragam. WHO melaporkan insidens asfiksia bervariasi antara 2 -
27 per 1000 kelahiran, tergantung pada lokasi, periode, dan kriteria
definisi asfiksia yang digunakan. Asfiksia dilaporkan terjadi pada 1-
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4 per 1000 kelahiran hidup di negara maju dan 4 - 9 per 1000
kelahiran hidup di negara berkembang. Keadaan ini diperkirakan

menyebabkan 21% kematian bayi, terutama di negara berkembang.

Etiologi dan faktor risiko asfiksia

Asfiksia dapat terjadi selama kehamilan, pada proses
persalinan, atau sesaat segera setelah lahir. Beberapa faktor risiko
yang diperkirakan meningkatkan risiko asfiksia meliputi faktor ibu
(antepartum atau intrapartum) dan faktor janin (antenatal atau
pascanatal) (Tabel 1). Faktor risiko ini perlu dikenali untuk
meningkatkan kewaspadaan terhadap terjadinya asfiksia.

Beberapa penelitian mengenai faktor risiko asfiksia
neonatorum telah dilakukan dalam lingkup global maupun
nasional. Suatu penelitian di Nepal Selatan melaporkan korelasi
bermakna antara beberapa gejala klinis maternal dalam 7 hari
sebelum persalinan dengan kejadian asfiksia neonatorum. Gejala-
gejala tersebut antara lain : demam selama kehamilan (RR = 3,30;
95% IK = 2,15 - 5,07), perdarahan pervaginam (RR = 2,00; 95% IK
= 1,23 - 3,27), pembengkakan tangan, wajah, atau kaki (RR = 1,78;
95% IK =1,33 - 2,37), kejang (RR = 4,74; 95% IK = 1,80-12,40),
partus lama (RR = 1,31; 95% IK = 1,00-1,73), dan ketuban pecah
dini (RR = 1,83; 95% IK = 1,22-1,76). Risiko asfiksia neonatorum
juga ditemukan secara signifikan pada kehamilan multipel (RR =
5,73; 95% IK = 3,38-9,72) dan kelahiran bayi dari wanita primipara
(RR =1,74; 95% IK = 1,33-2,28). Selain itu, risiko kematian akibat
asfiksia neonatorum cenderung lebih tinggi daripada bayi prematur.
Risiko ini meningkat 1,61 kali lipat pada usia kehamilan 34 - 37
minggu dan 14,33 kali lipat pada usia kehamilan <34 minggu.

Penelitian di Kabupaten Purworejo melaporkan 8 faktor risiko
terkait asfiksia, yaitu : berat lahir rendah (OR = 12,23; 95% IK =
3,54- 42,29); ketuban pecah dini (OR = 2,52; 95% IK = 1,13-5,63);
partus lama (OR = 3,67; 95% IK = 1,66-8,11); persalinan secara
seksio sesarea (OR = 3,12; 95% IK = 1,04-9,35); usia ibu <20 tahun
atau >35 tahun (OR = 3,61; 95% IK = 1,23-10,60); riwayat obstetri
buruk (OR = 4,20; 95% IK = 1,05-16,76); kelainan letak janin (OR =
6,52; 95% IK = 1,07-39,79); dan status perawatan antenatal buruk
(OR =4,13; 95% IK = 1,65-10,35).
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Penelitian lain di Port Moresby juga menemukan kondisi
maternal berupa usia ibu yang terlalu muda (<20 tahun) atau
terlalu tua (>40 tahun), anemia (Hb <8 g/dL), perdarahan
antepartum, demam selama kehamilan, persalinan kurang bulan,
dan persalinan lebih bulan memiliki hubungan kuat dengan
asfiksia neonatorum. Korelasi yang signifikan juga ditemukan pada
tanda-tanda gawat janin seperti denyut jantung janin abnormal dan
/ atau air ketuban bercampur mekonium.

Tabel 1. Faktor risiko asfiksia neonatorum

Falktor risiko

Falktor ibu
Antepartam + Sosicekonomi rendahl?

» Primiparai®is

¢+ Kehamilan ganda?!

o Infelksi saat kehamilan3l

* Hipertenci dalam kehamilan2®

Amemial?

# Diaketes melibus?2

¢ Perdarahan antepartum?s3L

* Fiwayat kematian bayi sebelumnyail
Intrapartum ¢+ Pengrunasn anestesi atau opiatisal

+  Partus lamgl>15

s Percalinan zulit dan traumatik’s

¢+ Melonium dalarm ketuban
{meconium-stained ammniotic fluid, MSAF)1==1

¢+ Ketuban pecah dini®!

¢  Indulsi oksitosinihls

» Kompreci tali pusatis

*  Frolaps tali pusatidal

¢ Trauma lahirl®

Falrtor janin

Antensatal + Malpresentasi {mizal sungszang, distosia bahujlsal
[trauterin) ¢  Frematuritac!d 1531

L] Bayi berat lahir rendsah [EELE)13.15

. Pertumbuhan janin terhambat (PJT)1315

« Anomali kongenitglls18

* Pneumonia intrautermd

¢ Aspirasi mekonium yang oeratl®

Pascanatal s Sumbatan jalan napas atas!h

¢+ ESepsziz kongenitalls
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Patofisiologi asfiksia

Asfiksia neonatorum dimulai saat bayi kekurangan oksigen
akibat gangguan aliran oksigen dari plasenta ke janin saat
kehamilan, persalinan, ataupun segera setelah lahir karena
kegagalan adaptasi di masa transisi. Saat keadaan hipoksia akut,
darah cenderung mengalir ke organ vital seperti batang otak dan
jantung, dibandingkan ke serebrum, pleksus koroid, substansia
alba, kelenjar adrenal, kulit, jaringan muskuloskeletal, organ-organ
rongga toraks dan abdomen lainnya seperti paru, hati, ginjal, dan
traktus gastrointestinal. Perubahan dan redistribusi aliran darah
tersebut disebabkan oleh penurunan resistensi vaskular pembuluh
darah otak dan jantung serta peningkatan resistensi vaskular
perifer. Keadaan ini ditunjang hasil pemeriksaan ultrasonografi
Doppler yang menunjukkan kaitan erat antara peningkatan
endotelin-1 (ET-1) saat hipoksia dengan penurunan kecepatan
aliran darah dan peningkatan resistensi arteri ginjal dan
mesenterika superior. Hipoksia yang tidak mengalami perbaikan
akan berlanjut ke kondisi hipoksik-iskemik pada organ vital

Proses hipoksik-iskemik otak dibagi menjadi fase primer
(primary energy failure) dan sekunder (secondary energy failure).
Pada fase primer, kadar oksigen rendah memicu proses glikolisis
anaerob yang menghasilkan produk seperti asam laktat dan
piruvat, menimbulkan penurunan pH darah (asidosis metabolik).
Hal ini menyebabkan penurunan ATP sehingga terjadi akumulasi
natrium-kalium intrasel dan pelepasan neurotrasmiter eksitatorik
akibat gangguan sistem pompa Na-K-ATP-ase dan glial-ATP-ase.
Akumulasi natrium intrasel berkembang menjadi edema sitotoksik
yang memperburuk distribusi oksigen dan glukosa, sedangkan
interaksi glutamat dengan reseptor mengakumulasi kalsium
intrasel, mengaktivasi fosfolipase, nitrit oksida (NO), dan enzim
degradatif hingga berakhir dengan kematian sel. Fase primer ini
berakhir dengan kematian neuron primer atau resolusi fungsi otak

(periode laten).
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Gambar 1. Patofisiologi asfiksia neonatorum

Reperfusi yang terjadi setelah fase primer akan mengembalikan
sebagian fungsi metabolisme, namun apabila cedera otak pada fase
primer cukup berat, kerusakan neuron akan kembali tejadi setelah
6 — 48 jam (fase sekunder). Fase sekunder ditandai dengan
penurunan ATP, aktivasi kaskade neurotoksik, dan pelepasan
radikal bebas tanpa disertai asidosis akibat disfungsi mitokondria.
Selain itu, cedera hipoksik-iskemik otak juga memicu produksi
sitokin proinflamasi yang semakin memperburuk cedera jaringan.
Keseluruhan proses ini memicu terjadinya apoptosis sel (secondary
energy failure).

Beberapa studi memperlihatkan bahwa sel otak akan
mengalami fase regenerasi setelah fase sekunder berakhir. Namun
pada sebagian bayi yang mengalami ensefalopati hipoksik-iskemik

(EHI), proses berupa gangguan neurogenesis, sinaptogenesis serta
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gangguan perkembangan akson diikuti peningkatan inflamasi dan
apoptosis tetap berlangsung. Mekanisme yang belum diketahui
dengan sempurna ini memberikan gambaran bahwa kerusakan sel
otak masih dapat berlanjut hingga beberapa waktu ke depan dan
memengaruhi luaran bayi EHI secara signifikan.

Beratnya kerusakan otak pada masa perinatal juga tergantung
pada lokasi dan tingkat maturitas otak bayi.Hipoksia pada bayi
kurang bulan cenderung lebih berat dibandingkan dengan bayi
cukup bulan karena redistribusi aliran darah bayi prematur kurang
optimal, terutama aliran darah ke otak, sehingga meningkatkan
risiko gangguan hipoksik-iskemik, dan perdarahan periventrikular.
Selain itu, imaturitas otak berkaitan dengan kurangnya
ketersediaan antioksidan yang diperlukan untuk mendetoksifikasi
akumulasi radikal bebas.

Asfiksia menyebabkan gangguan sistemik ke berbagai organ
tubuh. 62% gangguan terjadi pada sistem saraf pusat, 16% kelainan
sistemik tanpa gangguan neurologik dan sekitar 20% kasus tidak
memperlihatkan kelainan. Gangguan fungsi susunan saraf pusat
akibat asfiksia hampir selalu disertai dengan gangguan fungsi
beberapa organ lain (multiple organ failure). Gangguan sistemik
secara berurutan dari yang terbanyak, yaitu melibatkan sistem
hepatik, respirasi, ginjal, kardiovaskular. Kelainan susunan saraf
pusat tanpa disertai gangguan fungsi organ lain umumnya tidak
disebabkan oleh asfiksia perinatal. Berikut ini penjelasan mengenai

komplikasi asfiksia pada masing-masing organ.

a. Sistem susunan saraf pusat

Gangguan akibat hipoksia otak pada masa perinatal yang
paling sering ditemukan adalah EHI. Kerusakan otak akibat
EHI merupakan proses yang dimulai sejak terjadi hipoksia dan
dapat berlanjut selama hingga setelah periode resusitasi.
Kerusakan ini diawali dengan kegagalan pembentukan energi
akibat hipoksia dan iskemia, yang diperberat dengan
terbentuknya radikal bebas pada tahap lanjut. Cedera otak
akibat EHI ini menimbulkan area infark pada otak yang
dikelilingi oleh area penumbra. Area penumbra dapat

mengalami nekrosis atau apoptosis neuron yang berlanjut
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setelah hipoksia berakhir. Tata laksana suportif dalam periode
48 jam pertama pasca-asfiksia dapat mengurangi kerusakan
neuron di area penumbra ini.

Perdarahan peri / intraventrikular dapat terjadi setelah
periode hipoksia. Area periventrikular merupakan bagian yang
memiliki vaskularisasi terbanyak. Pada saat hipoksia berakhir,
daerah yang memperoleh banyak aliran darah ini akan
mengalami perubahan tekanan arterial paling besar. Keadaan
ini menimbulkan pengaruh yang signifikan pada pleksus
koroid yang cenderung tipis dan rapuh dengan sedikit struktur
penunjang. Peningkatan tekanan vena juga terjadi pada bagian
yang sama dengan akibat stasis aliran darah, kongesti
pembuluh darah, serta risiko ruptur dan perdarahan. Kondisi

tersebut dikenal sebagai cedera reperfusi (reperfusion injury).

Sistem respirasi

Penelitian melaporkan sekitar 26% bayi asfiksia
mengalami gangguan sistem pernapasan. Kelainan sistem
pernapasan yang dapat ditemukan antara lain peningkatan
persisten tekanan pembuluh darah paru (persistent pulmonary
hypertension of the newborn /| PPHN), perdarahan paru, edema
paru akibat disfungsi jantung, sindrom gawat napas
(respiratory distress syndrome | RDS) sekunder akibat
kegagalan produksi surfaktan, serta aspirasi mekonium. Bayi
dinyatakan mengalami gangguan pernapasan akibat asfiksia
apabila bayi memerlukan bantuan ventilasi atau penggunaan
ventilator dengan kebutuhan FiO2 >40% minimal selama 4 jam
pertama setelah lahir.

Mekanisme gagal napas pada bayi asfiksia dapat
disebabkan oleh hipoksia, iskemia, aspirasi mekonium,
disfungsi ventrikel kiri, defek sistem koagulasi, toksisitas
oksigen, dan efek ventilasi mekanik.Selain itu, kombinasi
asfiksia dan aspirasi mekonium dapat memperberat rasio

resistensi pulmonar dan sistemik.
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Sistem kardiovaskular

Diperkirakan 29% bayi asfiksia mengalami gangguan
sistem kardiovaskular, yang meliputi transient myocardial
ischaemia (TMI), transient mitral regurgitation (TMR), transient
tricuspid regurgitation (TTR), persistent pulmonary hypertension
of the newborn (PPHN).

Bayi dianggap mengalami disfungsi sistem kardiovaskular
terkait asfiksia apabila terdapat ketergantungan terhadap obat
inotropik untuk mengatasi hipotensi dan mempertahankan
tekanan darah normal selama lebih dari 24 jam atau
ditemukan gambaran TMI pada pemeriksaan

elektrokardiografi.

Sistem urogenital

Salah satu gangguan ginjal yang disebabkan oleh hipoksia
berat adalah hypoxic-ischemic acute tubular necrosis. Bayi
dapat dinyatakan mengalami gagal ginjal bila memenuhi 3 dari
4 kriteria sebagai berikut : pengeluaran urin <0,5 mL/kg/jam,
kadar urea darah >40 mg/dL, kadar kreatinin serum >1
mg/dL, serta hematuria atau proteinuria signifikan dalam 3
hari pertama kehidupan. Pada penelitian sebelumnya
dikemukakan bahwa 42% bayi asfiksia mengalami gangguan
sistem ginjal. Data ini didukung oleh penelitian Gupta BD dkk.
(2009) yang menemukan 47,1% bayi asfiksia mengalami gagal
ginjal dengan 78% kasus di antaranya merupakan tipe non-

oliguria dan 22% lainnya merupakan tipe oliguria.

Sistem gastrointestinal

Keterlibatan sistem gastrointestinal pada bayi asfiksia
mencapai 29% kasus. Hipoksia berakibat pada pengalihan
aliran darah dari usus yang meningkatkan risiko enterokolitis
nekrotikan / EKN. Selain itu, hipoksia dapat menyebabkan
gangguan fungsi hati. Kriteria disfungsi sistem hepatik antara
lain nilai aspartat aminotransferase >100 IU/1 atau alanin

transferase >100 IU/]1 pada minggu pertama setelah kelahiran.
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f.  Sistem audiovisual

Retinopati pada neonatus tidak hanya terjadi akibat
toksisitas oksigen, tetapi dapat pula ditemukan pada beberapa
penderita yang mengalami hipoksemia menetap. Autoregulasi
aliran darah serebral pada hipoksia, selain menyebabkan
peningkatan tekanan intrakranial, juga meningkatkan tekanan
aliran balik vena. Selain itu, hipoksia dapat menyebabkan
pembuluh darah menjadi rapuh sehingga meningkatkan risiko
terjadi  perdarahan. Penelitian melaporkan insidens
perdarahan retina pada bayi cukup bulan dengan asfiksia
neonatal dan / atau EHI lebih tinggi (29,3%) dibandingkankan
bayi cukup bulan tanpa asfiksia dan / atau EHI (15,7%).

Leukomalasia periventrikular merupakan tahap akhir
cedera pada EHI, yang terjadi pada sekitar 32% bayi prematur
pada wusia gestasi 24-34 minggu. Keadaan ini dapat
menyebabkan penurunan ketajaman visus, penyempitan
lapangan pandang bagian inferior, gangguan visual kognitif,
gangguan pergerakan bola mata, dan diplegia spastik. Suatu
studi retrospektif mencatat 24% bayi memperlihatkan
gambaran diskus optikus (optic disc) yang normal, 50% bayi
mengalami hipoplasia saraf optik dengan beberapa derajat
atrofi, dan 26% bayi dengan atrofi optik terisolasi (isolated optic
atrophy).

Insidens gangguan pendengaran pada bayi prematur
dengan asfiksia mencapai 25%. Kelainan pendengaran ini
disebabkan oleh kerusakan nukleus koklearis dan jaras
pendengaran. Suatu studi melaporkan kelainan brainstem
auditory evoked responses (BAER) pada 40,5% bayi pasca-
asfiksia yang mengalami gangguan perkembangan otak dan

12,2% bayi tanpa gangguan perkembangan otak.

Diagnosis asfiksia pada bayi baru lahir

Fasilitas diagnostik pada sarana pelayanan kesehatan terbatas
seringkali menimbulkan kesulitan dalam mendiagnosis asfiksia
sehingga beberapa negara memiliki kriteria diagnosis asfiksia yang
berbeda, disesuaikan dengan kondisi kelengkapan fasilitas

kesehatan masing-masing. Berikut ini merupakan kriteria diagnosis
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asfiksia yang sering ditemukan.

a. ACOG dan AAP

ACOG dan AAP menyusun suatu kriteria penegakan

diagnosis asfiksia neonatorum, sebagai berikut :

1) bukti asidosis metabolik atau campuran (pH <7.0) pada
pemeriksaan darah tali pusat;

2) nilai Apgar O - 3 pada menit ke-5;

3) manifestasi neurologis, seperti kejang, hipotonia atau
koma (ensefalopati neonatus); dan

4) disfungsi multiorgan, seperti gangguan kardiovaskular,
gastrointestinal, hematologi, respirasi, atau renal.
Diagnosis asfiksia neonatorum dapat ditegakkan apabila

minimal 1 dari 4 kriteria ditemukan pada bayi, namun hal ini

sulit dipenuhi pada kondisi berbasis komunitas dan fasilitas

terbatas.

b. WHO

WHO dalam ICD-10 menganggap bayi mengalami asfiksia
berat apabila nilai Apgar 0 - 3 pada menit pertama yang
ditandai dengan:

1) laju jantung (LJ) menurun atau menetap (<100
kali/menit) saat lahir,

2) tidak bernapas atau megap-megap, dan

3) warna kulit pucat, serta tidak ada tonus otot.

Kriteria ini disadari memiliki spesifisitas dan nilai prediktif
kematian serta kerusakan neurologis yang cenderung
berlebihan (8 kali over diagnosis) bila dibandingkankan dengan
keadaan yang sebenarnya. Oleh karena itu, WHO juga
memberikan penjelasan diagnostik untuk tingkat pelayanan
kesehatan komunitas berdasarkan kriteria ACOG/AAP berikut

ini.
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Kriteria diagnosis asfiksia neonatorum berdasarkan

ACOG/AAP dan standar emas di tingkat pelayanan kesehatan

No  Eriterda

Standar balou emas
di tingkat pelayanan kesehatan

1. Buki asidemia metabolik atan

CAmpuUran
darah tal pusat

pH

£

T.00 dari

2, Nilai Apgar 0 - 3 mendr Kelirma

3. Manifestasi

neurclogis

{ensefalopati necnatus)

4. Disfunpgsi multtorgan

Analisis gas damh dengen pH < 7.0 dan defisit basa 12

mmoel/ L dalam 60 menit pertamma

Perdlajan Apgar meandt kKelitna

Tingkat kesadaran, tonus, reflalis isap, refleks priminf
reflaks batang otal, Kejang. laju pernapasan

Sistern sarafl: ensefalepad peonatus, kaainan gambaran
ultrazonografi

Sistem kardiowaskular: kelainan LJ dan tekanan darah
[ganpmaan sirloalasd)

Sistem pernapasan: apne atau akipnes. Kebutuhan
suplementasi aks=igen, bantian napas feknnan posinif
atau ventilator mekanik

Sistem  urogesnital:  hemaniria,  oliguria,  aouria,
peningkatan kreatinin seram

Pungsi hati: Peningkatan SGOT /SGPT

Sistem hematologh  trombositopenia,  peninglmtan
jumiah retikulosit

Sumber: Lincetto O. Birth asphyxia- summary of the previous

meeting and protocol overview; 2007. (dengan modifikasi)

National Institute of Child Health and Human Development

(NICHD)

Kriteria asfiksia neonatorum berdasarkan NICHD adalah

sebagai berikut.

1)

2)

bukti pH <7.0 atau defisit basa >16 mmoL/L pada

pemeriksaan darah tali pusat dalam satu jam setelah

kelahiran, atau

bukti riwayat episode hipoksik perinatal (deselerasi /

bradikardia berat pada janin, prolaps tali pusat, ruptur

tali pusat, solusio plasenta, ruptur uteri, trauma /

perdarahan fetomaternal, atau cardiorespiratory arrest)

dan salah satu dari :

a)
b)

nilai Apgar <5 pada menit ke-10, atau

bayi masih memerlukan bantuan ventilasi selama

>10 menit
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bila pH darah tali pusat 7,01 - 7,15 dan defisit basa 10 - 15,9
mmoL/L atau pada keadaan pemeriksaan gas darah tidak

tersedia.

India

India dahulu hanya menggunakan nilai Apgar menit
pertama, kini menggunakan 3 dari 4 kriteria diagnosis asfiksia
mengacu ke ACOG / AAP, berupa :

1) pH analisis gas darah <7,2 dalam 1 jam pertama
kehidupan,

2) nilai Apgar <6 pada menit ke-5,

3) kebutuhan bantuan ventilasi tekanan positif (VTP) lebih
dari 10 menit,

4) tanda gawat janin.

Di Indonesia, sarana pelayanan kesehatan untuk
neonatus bervariasi dari fasilitas terbatas di daerah terpencil
dan fasilitas ideal di kota-kota besar. Penetapan konsensus
definisi asfiksia harus dilakukan agar diagnosis dapat
ditegakkan sesegera mungkin agar mencegah keterlambatan
tata laksana di Indonesia. Kriteria yang dipakai untuk
membantu penegakan diagnosis asfiksia neonatorum di
Indonesia yang disusun dari berbagai kepustakaan terlampir
pada Tabel 3.

Selain itu, beberapa pemeriksaan laboratorium dasar juga
dapat digunakan untuk menunjang diagnosis asfiksia
neonatorum pada fasilitas terbatas. Suatu studi melaporkan
bahwa hitung sel darah merah berinti (nucleated red blood cell
/nRBC) dapat dijadikan penanda terjadinya asfiksia sebelum
persalinan dan selama proses kelahiran. Proses persalinan
tanpa komplikasi tidak akan mengubah nilai nRBC. Asfiksia
perinatal perlu dipertimbangkan bila ditemukan hitung

nRBC/100 hitung sel darah putih (white blood cell | WBC).
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Mo Fasilitas ideal Faszilitas terbatas
rearmpat kriteria harus terpanuahi minima!l kedua kriteria hams terpenuhi
dengan kehidaktersedinan pemerilcsaan
analisic gas darah

1, = Bulkt asidosis metabolik atau campuran Bukd rivayat episode hipolisilc perinatal
IpH =7.0) pada pemeriksann analisis gas  (misal episods gawat janing
darah tali pusat
ateu
& Deficit basa 16 mmaol/l dalam 60 menit

pertama

2. Nilad Apgar <5 pada menit ke-10, »  Nilai Apgar <5 pada menit ke-10,
atail
» Bayi masih memerlukan bantuan

ventilasi selama =10 menit

3. Manifestasi nDearologis, sepertd kejang, DManifestasi neurologis, seperti kejang.
hipotonia etau komea (snsefalopat neonatus); hipotonia  atau koma  [ensefnlopati
neonatas)
4, Disfungsi multiorsan, Sopoert gangsusn  Disfongni multiorgan, seperti gangeian
kardiovasiular, gastrointestinal, hematologi, kardiovaskular, gasimintestinal,
rezpirasi, atau renal hemartclogt. recpiraszi, atau renal

Tabel 3. Rekomendasi kriteria penegakan diagnosis asfiksia

neonatorum di Indonesia

Tata laksana asfiksia dan komplikasinya

Asfiksia merupakan suatu proses berkesinambungan yang dapat
dicegah progresivitasnya, dimulai dari pengenalan faktor risiko asfiksia
(pencegahan primer), tata laksana dini dengan resusitasi -
pascaresusitasi di kamar bersalin dan ruang perawatan (pencegahan
sekunder), serta pencegahan komplikasi lanjut dengan terapi hipotermia

(pencegahan tersier).

1. Tata laksana di kamar bersalin
Tata laksana asfiksia di kamar bersalin dilakukan dengan
resusitasi. Persiapan pada resusitasi terdiri atas pembentukan dan
persiapan tim, persiapan ruang dan peralatan resusitasi, persiapan

pasien, serta persiapan penolong.




-292 -

Pembentukan dan persiapan tim resusitasi
Tim resusitasi perlu mendapatkan informasi kehamilan

secara menyeluruh mengenai faktor risiko ibu maupun janin.

Hal ini diperoleh melalui anamnesis ibu hamil atau keluarga,

petugas yang menolong proses kehamilan dan persalinan, atau

catatan medis. Informasi yang diperoleh perlu diketahui oleh
semua anggota tim resusitasi untuk mengantisipasi faktor
risiko dan masalah yang mungkin terjadi.

Informasi yang perlu diketahui dalam proses persalinan,

antara lain :

1) Informasi mengenai ibu, yaitu informasi riwayat
kehamilan (kondisi kesehatan dan pemakaian obat-
obatan), riwayat kesehatan dan pengobatan yang
diberikan pada ibu sebelumnya, riwayat pemeriksaan
kesehatan janin dalam kandungan dan hasil
pemeriksaan ultrasonografi antenatal (bila ada), serta
risiko infeksi ibu (seperti : Streptococcus grup B, infeksi
saluran kemih, dan penyakit infeksi lainnya)

2) Informasi mengenai janin, yaitu informasi wusia
kehamilan, jumlah janin (tunggal atau kembar), risiko
kebutuhan resusitasi (misal : hernia diafragmatika, dll),
mekoneum pada cairan ketuban, hasil pemantauan
denyut jantung janin, serta kemungkinan kelainan
kongenital.

Hal terpenting dalam persiapan resusitasi adalah diskusi
dan kerja sama anggota tim resusitasi. Anggota tim resusitasi
sebaiknya telah mendapatkan pelatihan resusitasi neonatus
dasar serta menguasai langkah-langkah dalam resusitasi
neonates. Hal ini disebabkan sekitar 25% bayi dengan
instabilitas berat tidak terdeteksi sebelum persalinan. Tim
resusitasi idealnya memiliki tiga anggota setidaknya terdiri
atas satu orang penolong terlatih pada setiap resusitasi bayi
dan sekurang-kurangnya dua orang penolong terlatih pada
resusitasi bayi dengan risiko tinggi. Setiap persalinan dengan
risiko yang sangat tinggi harus dihadiri oleh minimal 1
konsultan neonatologi atau dokter spesialis anak.

Pembagian tugas tim resusitasi adalah sebagai berikut :
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Penolong pertama,

yaitu pemimpin resusitasi, memposisikan diri di sisi
atas kepala bayi (posisi A). Pemimpin diharapkan memiliki
pengetahuan dan kemampuan resusitasi yang paling
lengkap, dapat mengkoordinir tugas anggota tim, serta
mempunyai tanggung jawab utama terkait jalan napas
(airway) dan pernapasan (breathing). Penolong pertama
bertugas menangkap dan meletakkan bayi di penghangat
bayi, menyeka muka bayi, memasangkan topi,
mengeringkan bayi, memakaikan plastik, serta memantau
dan melakukan intervensi pada ventilasi (memperhatikan
pengembangan dada bayi, melakukan VTP, memasang
continuous positive airway pressure (CPAP), dan intubasi

bila diperlukan).

Penolong kedua,

yaitu asisten sirkulasi (circulation). Asisten sirkulasi
mengambil posisi di sisi kiri bayi (posisi B) dan
bertanggung jawab memantau sirkulasi bayi. Penolong
bertugas membantu mengeringkan bayi, mengganti kain
bayi yang basah, mendengarkan LJ bayi sebelum pulse
oxymetri mulai terbaca, mengatur peak inspiratory
pressure | tekanan puncak inspirasi (PIP) dan fraksi
oksigen (FiO2), melakukan kompresi dada, dan memasang
kateter umbilikal. Selain itu, penolong kedua menentukan
baik-buruknya sirkulasi bayi dengan menilai denyut arteri

radialis, akral, dan capillary refill time bayi.

Penolong ketiga,

yaitu asisten obat dan peralatan (medication and
equipment). Asisten peralatan dan obat berdiri di sisi
kanan bayi (posisi C), bertugas menyiapkan suhu ruangan
24 - 26°C, memasang pulse oxymetri, memasang probe
suhu dan mengatur agar suhu bayi mencapai suhu 36,5 -
37°C, menyalakan tombol pencatat waktu, memasang

monitor saturasi, menyiapkan peralatan dan obat-obatan,
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memasang infus perifer bila diperlukan serta menyiapkan
inkubator transpor yang telah dihangatkan.
Sebagai catatan, posisi penolong tidak terlalu

mengikat. Penolong kedua dan ketiga boleh bertukar

posisi, namun tidak boleh bertugas secara tumpang

tindih.

Kiri Kanan

Keterangan gambar: A. Pemimpin resusitasi (airway and
breathing), B. Asisten sirkulasi (circulation), C. Asisten obat dan
peralatan (medication and equipment)

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014

Gambar 2. Posisi tim resusitasi

Persiapan ruang resusitasi

Ruang resusitasi sebaiknya berada di dekat kamar
bersalin atau kamar operasi sehingga tim resusitasi dapat
memberikan bantuan dengan cepat dan efisien. Persiapan
ruang resusitasi meliputi suhu ruangan yang cukup hangat
untuk mencegah kehilangan panas tubuh bayi, pencahayaan
yang cukup untuk menilai status bayi, serta cukup luas untuk
memudahkan tim berkerja. Diharapkan suhu tubuh bayi akan
selalu berkisar antara 36,5-37°C. Selain itu, penolong harus
mempersiapkan inkubator transpor untuk memindahkan bayi

ke ruang perawatan.
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Persiapan peralatan resusitasi

Tindakan resusitasi memerlukan peralatan resusitasi

yang lengkap untuk mengantisipasi kemungkinan terburuk

yang mungkin terjadi. Berikut ini merupakan peralatan

resusitasi yang sebaiknya disiapkan.

1)

Peralatan untuk mengontrol suhu bayi, yaitu penghangat
bayi (overhead heater | radiant warmer | infant warmer),
kain atau handuk pengering, kain pembungkus bayi, topi,
dan kantung plastik (digunakan pada bayi dengan usia
gestasi kurang dari 32 minggu). Kebutuhan peralatan ini
tidak mengikat terkait beragamnya suhu di wilayah
Indonesia. Penolong resusitasi dapat menggunakan
kantung plastik pada bayi >32 minggu pada kondisi
tertentu apabila dirasakan perlu, seperti pada suhu
kamar ber salin yang tidak dapat diatur sehingga suhu

ruangan sangat dingin.

R
-
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IT,_

V 5"&

a. Peralatan kontrol suhu
b. penghangat bayi
Gambar 3.
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Peralatan tata laksana jalan napas (airway), yaitu :
pengisap lendir - suction dengan tekanan negatif (tidak
boleh melebihi - 100 mmHg), kateter suction (ukuran 5, 6,

8, 10, 12, 14 - French), aspirator mekonium.

a, suction tekanan negatif, b. kateter suction berbagai
ukuran, c. aspirator mekonium.

Gambar 4. Peralatan tata laksana jalan napas (airway)

Peralatan tata laksana ventilasi (breathing), yaitu : self
inflating bag / balon mengembang sendiri (BMS), flow
inflating bag / balon tidak mengembang sendiri (BTMS), T-
piece resuscitator (Neo-Puff, Mixsafe), sungkup wajah
berbagai ukuran, sungkup laring / laryngeal mask airway
(LMA), peralatan intubasi seperti laringoskop dengan
blade / bilah lurus ukuran 00, O dan 1, stilet, serta pipa
endotrakeal / endotracheal tube (ETT) ukuran 2,5; 3,0;
3,5; dan 4. Secara praktis, bayi dengan berat lahir <1 kg
(<28 minggu), 1-2 kg, (28 - 34 minggu) dan 22 kg (>34
minggu) dapat diintubasi dengan menggunakan ETT
secara berturut-turut nomor 2,5; 3; dan 3,5. Studi
menunjukkan LMA dapat digunakan bila pemberian VTP
dengan BMS gagal dan penolong gagal melakukan
pemasangan ETT. Penggunaan LMA dapat digunaka pada

bayi dengan berat lahir >2 kg atau usia gestasi >34

minggu.
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BMS (atas : tanpa katup PEEP; bawah : dengan kombinasi
katup PEEP), b. BTMS (Jackson Rees), c. t-piece resuscitator
(atas: Neo-Puff, bawah: Mixsafe).

Gambar 5. Peralatan tata laksana pernapasan (breathing)

Gambar 7. Peralatan intubasi endotrakeal

LMA ukuran 1 dan 1,5 (atas:unique, bawah:supreme), b.
ETT berbagai ukuran,

laringoskop Miller beserta blade berbagai ukuran.
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Peralatan tata laksana sirkulasi / -circulation, yaitu :
kateter umbilikal ukuran 3,5 dan 5- French atau pada
fasilitas terbatas dapat dipergunakan pipa orogastrik /
orogastric tube (OGT) ukuran S5 - French beserta set

umbilikal steril, dan three way stopcocks

a. set umbilikal (lihat penjelasan pada bab IV) ,
b. kateter umbilikal (kiri) dan pipa orogastrik (kanan).

Gambar 8. Peralatan tata laksana sirkulasi/ circulation

Obat-obatan resusitasi, seperti : epinefrin (1:10.000),
nalokson hidroklorida (1 mg/mL atau 0,4 mg/mL), dan
cairan pengganti volume / volume expander (NaCl 0,9% dan
ringer laktat).

Pulse oxymetri

Gambar 9. Pulse oxymetri

Monitor EKG (bila tersedia).

Lain-lain, seperti stetoskop, spuit, jarum, dll.

Persiapan pasien

1)

2)

Memberi informasi dan meminta persetujuan tertulis
orangtua (informed consent) mengenai tindakan resusitasi
yang mungkin diperlukan setelah bayi lahir.

Antisipasi faktor risiko ibu maupun janin (lihat Tabel 1.).

Persiapan penolong
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Penolong resusitasi harus mencuci tangan dan memakai
alat pelindung diri (APD) yang terdiri atas : masker, gaun,

sepatu, kacamata, dan sarung tangan steril.

Resusitasi

Resusitasi neonatus merupakan suatu alur tindakan yang
berkesinambungan, diawali dengan melakukan evaluasi,
mengambil keputusan, dan melakukan tindakan resusitasi.
Sekitar 10% dari 120 juta kelahiran bayi memerlukan bantuan
untuk memulai napas dan hanya 1% bayi membutuhkan
resusitasi lebih lanjut. Resusitasi dilakukan apabila bayi tidak
bernapas secara spontan dan adekuat saat lahir dengan
menilai komponen klinis bayi. Berikut ini merupakan

penjelasan dari masing-masing komponen penilaian.

1) Pernapasan, merupakan komponen terpenting dalam
menilai kondisi bayi saat lahir. Pernapasan yang teratur
merupakan tanda keberhasilan bayi melakukan adaptasi
dari kehidupan intrauterin ke ekstrauterin. Bayi yang
lahir dalam keadaan asfiksia dapat mengalami apne atau
pernapasan megap-megap, namun dapat pula bernapas
spontan disertai tanda gawat napas atau mengalami
sianosis persisten. Tanda gawat napas meliputi napas
cuping hidung, retraksi dinding dada, atau suara
merintih. Tanda klinis ini menunjukkan bayi mengalami
kesulitan untuk mengembangkan paru. Sianosis
persisten (dengan FiO2 100%) juga dapat disebabkan oleh
kelainan di luar paru. Keadaan yang berbeda tersebut

membutuhkan tata laksana ventilasi yang berbeda pula.

2) Tonus dan respons terhadap stimulasi. Bayi asfiksia
memiliki tonus otot yang lemah dan gerakan otot terbatas,
sehingga memerlukan berbagai stimulasi ringan.
Stimulasi termal dengan mengeringkan bayi dan stimulasi
mekanik dengan menepuk telapak kaki bayi akan
membantu  merangsang pernapasan bayi serta

meningkatkan LJ. Rangsangan berlebihan seperti
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memukul bokong dan pipi tidak perlu dilakukan karena
dapat mencederai bayi. Bila bayi tidak memperlihatkan
respons perbaikan terhadap stimulasi ringan maka

langkah selanjutnya dalam resusitasi harus dilakukan.

Laju jantung (LJ), berkisar antara 100 - 160 kali permenit.
Penilaian LJ dapat dilakukan dengan beberapa cara, yaitu
meraba denyut nadi perifer atau sentral, meraba denyut
pembuluh darah umbilikus, mendengarkan LJ dengan
stetoskop atau dengan menggunakan pulse oxymetri.
Penggunaan pulse oxymetri dianggap paling akurat untuk
menilai LJ. Namun, fungsi pulse oxymetri sangat
dipengaruhi oleh cardiac output dan perfusi jaringan. Bila
LJ sangat lemah dan perfusi jaringan sangat buruk, pulse
oxymetri tidak dapat berfungsi dengan baik. Pada kasus
ini, pemantauan LJ lebih baik dilakukan dengan monitor
EKG. Bila LJ menetap <100 kali per menit, oksigenasi
jaringan akan menurun sehingga mengakibatkan

hipoksemia dan berakhir dengan asidosis.

Oksigenasi jaringan, dinilai menggunakan pulse oxymetri.
Penilaian dengan pulse oxymetri cenderung lebih akurat
dibandingkan berdasarkan warna kulit. Penggunaan
pulse oxymetri sangat direkomendasikan jika terdapat
antisipasi resusitasi, VTP diperlukan lebih dari beberapa
kali pompa, sianosis menetap dengan intervensi, dan bayi
mendapat suplementasi oksigen. Pemantauan ini
diperlukan agar oksigen yang diberikan tidak berlebihan
dan membahayakan bayi. Sensor pulse oxymetri
sebaiknya dipasang pada lokasi preduktal (pergelangan
atau telapak tangan kanan) untuk mencegah pengaruh
shunting selama periode transisi sirkulasi bayi.
Pembacaan saturasi oksigen umumnya dapat dilakukan
mulai dari 90 detik setelah bayi lahir, namun perlu diingat
bahwa nilai saturasi oksigen tidak dapat dipercaya pada
curah jantung (cardiac output) dan perfusi kulit yang

buruk. Saturasi normal saat lahir bervariasi tergantung
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pada usia kehamilan bayi. Makin muda usia gestasi
makin lama bayi mencapai target saturasi normal. Berikut
ini merupakan target saturasi oksigen bayi selama
resusitasi.

Tabel 4. Target saturasi sesuai usia bayi

Walktu setelah Saturasi target (T}

lahdr unmis bayd varu lahir selama resusitasi
1 mendt 60-65

2 menit 65-70

3 menit 70-75

4 menit 75-80

5 menit BO-85

10 menit B5-95

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Foundations of
neonatal resuscitation; 2016.

Nilai Apgar, merupakan penilaian obyektif kondisi bayi
baru lahir, namun tidak digunakan untuk menentukan
kebutuhan, langkah, dan waktu resusitasi pada bayi baru
lahir. Nilai Apgar, yang umumnya ditentukan pada menit
ke-1 dan ke-5, merupakan penilaian respons terhadap
resusitasi. Neonatal Resuscitation Program (NRP), ACOG,
dan AAP mengemukakan bila pada menit ke-5 nilai Apgar
ditemukan <7, maka penilaian terhadap bayi harus
dilanjutkan dan diulang setiap 5 menit sampai menit ke-
20. Penentuan nilai Apgar dapat dilihat pada tabel 5.

Tabel 5. Evaluasi nilai Apgar

Walktu  setalah  Saturasi target (%)

lahar unuls bayi baru lahir selama resusitasi
1 menit B0-65

2 menit 65-70

3 menit 70-75

4 menit 75-80

5 menit B0-85

10 menit B5-05

Sumber: American Academy of Pediatrics, Commitee on
Fetus and Newborn, American College of Obstetricians and
Gynecologist and Committe on Obstetric Practice, 2006
Langkah resusitasi neonatus meliputi beberapa
tahap, yaitu : penilaian dan langkah awal resusitasi,

bantuan ventilasi, tindakan kompresi dada (sambil
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melanjutkan ventilasi), pemberian obat-obatan (sambil

melanjutkan ventilasi dan kompresi dada). Panduan

resusitasi dapat dilihat pada Gambar 18.

a)

Penilaian dan langkah awal

Keputusan perlu atau tidaknya resusitasi
ditetapkan berdasarkan penilaian awal, yaitu apakah
bayi bernapas / menangis dan apakah bayi
mempunyai tonus otot yang baik. Bila semua
jawaban adalah “ya”, bayi dianggap bugar dan hanya
memerlukan perawatan rutin. Bayi dikeringkan dan
diposisikan sehingga dapat melakukan kontak kulit
ke kulit dengan ibu agar bayi tetap hangat. Bila
terdapat salah satu jawaban “tidak”, bayi harus

distabilkan dengan langkah awal sebagai berikut :

Bayi lahir

l

Sefilcsia

l

Dilakukan Fesusitasi

v
Usia & menit

v
Bila nilad Apgar <%

Rigiko HIE

l

Thompson Soore

Memenuhi HIE
Grading : HIE Sedang
HIE Barat

;assiz'f Cooling

Gambar 10. Algoritme penanganan bayi dengan HIE

Penggunaan plastik transparan tahan panas
yang menutupi tubuh bayi sampai sebatas leher

dapat digunakan untuk mencegah kehilangan panas
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tubuh pada bayi dengan berat lahir sangat rendah di
bawah 1500 g.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
Pengisapan hanya dilakukan jika jalan napas
mengalami obstruksi. Bayi baru lahir bugar tidak
membutuhkan pengisapan hidung, mulut atau faring
setelah lahir.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Tindakan mengisap mekoneum dari mulut dan
hidung bayi ketika kepala masih di perineum
sebelum bahu lahir tidak direkomendasikan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Intubasi dan pengisapan endotrakea pada bayi yang
lahir dengan kondisi air ketuban bercampur
mekonium sebaiknya dilakukan bila bayi tidak bugar
dengan mempertimbangkan baik manfaat maupun
risiko tertundanya ventilasi karena pengisapan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Setelah melakukan langkah awal, penolong
melakukan evaluasi kembali dengan menilai usaha
napas, LJ, dan tonus otot bayi. Tindakan khusus,
seperti pengisapan mekonium, hanya dapat
dilakukan selama 30 detik, dengan syarat LJ tidak
kurang dari 100 kali/menit. Periode untuk
melengkapi langkah awal dalam 60 detik pertama
setelah lahir ini disebut menit emas. Berikut hasil

evaluasi :

(1) Bila pernapasan bayi adekuat dan LJ >100 kali
per menit, bayi menjalani perawatan rutin.

(2) Bila usaha napas bayi belum adekuat dan LJ
<100 kali per menit, langkah resusitasi
dilanjutkan pada pemberian bantuan ventilasi

(breathing).
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(3) Bayi bernapas spontan namun memiliki saturasi
oksigen di bawah target berdasarkan usia,

suplementasi oksigen dapat diberikan dengan

cara sebagai berikut.

Gambar 11. Pemberian suplementasi oksigen aliran bebas
Suplementasi oksigen aliran bebas dapat diberikan
dengan menggunakan: A. balon tidak mengembang
sendiri, B. T-piece resuscitator, C. Ujung balon
mengembang sendiri dengan reservoir terbuka. Pada
penggunaan alat A dan B, masker tidak boleh menempel
pada wajah.

Sumber: Texbook of neonatal resuscitation. Initial steps of

newborn care, 2016.

(4) Bila bayi bernapas spontan namun disertai
gawat napas, diperlukan CPAP dengan tekanan
positif akhir ekspirasi (positive end expiratory
pressure /| PEEP) secara kontinu.

Studi menunjukkan penggunaan CPAP dapat
mempertahankan  volume residual paru,
menghemat penggunaan surfaktan serta
mempertahankan keberadaan surfaktan di
alveoli bayi. PEEP 2-3 cmH>0 terlalu rendah
untuk mempertahankan volume paru dan
cenderung menyebabkan ketidakseimbangan
ventilasi-perfusi. Begitu pula dengan PEEP yang
terlalu tinggi (>8 cmH20) dapat menyebabkan
pulmonary air leaks, overdistensi paru,
menghalangi aliran balik vena ke jantung,
menurunkan resistensi pembuluh darah

pulmonar, serta menyebabkan resistensi COo.
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Oleh karena itu kesepakatan di Indonesia PEEP
umumnya dimulai dari 7 cmH>O. CPAP
dianggap gagal apabila bayi tetap
memperlihatkan tanda gawat napas dengan
PEEP sebesar 8 cmH20 dan FiO2 melebihi 40%.
Penolong resusitasi perlu mempertimbangkan
intubasi pada keadaan ini.

Nilai Downe dapat membantu penolong
resusitasi dalam menilai gawat napas dan
kebutuhan bantuan ventilasi pada bayi baru
lahir. Interpretasi nilai Downe dapat dilihat pada

Tabel berikut.

Tabel 6. Nilai Downe dan interpretasinya

a 1 2

Laju napas <60 xj menit BO-80 x/ menit =80 x/menit

Hetralsi Tidak ada retraksi Hetralksi ringan Retraksi berat

Sianosis Tidak sianosis SHanosis hilang Sianosis meneap
dengan Oz walaupun diberi O

A entry Udara masuls Fenuminnn ringan  Tidals adx  udara
udara masuk masuk

Merintih Tidak merintih Dapat didengar Dapat dideagar tanpa
dengan stetoskop alat bantu

Interpretasi Nilal

MNilaa <4 Gawat pernapasan nngam (membutublzn CPAR

Nilad 4-5 Gawat pernapasan sedang [membutuhkan CPAP)

Milad =G Gavat pernapasan teral [perimbanglan intubasi)

Nilai Downe dapat digunakan sebagai alat penilaian klinis

gawat pernapasan pada bayi.

b)

Pemberian ventilasi (breathing)

Pemberian VTP dilakukan bila bayi :

(1)
(2)
(3)

tidak bernapas (apne), atau
megap-megap (gasping), atau

LJ <100kali/menit.

Berikut ini merupakan pilihan dan penjelasan alat-

alat yang dapat digunakan untuk memberikan VTP.

(1)

Self inflating bag / balon mengembang sendiri

(BMS), merupakan alat resusitasi yang sering
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dipakai di fasilitas terbatas maupun fasilitas
lengkap. BMS dapat digunakan tanpa sumber
gas (udara ruangan memiliki FiO2 21%). Bila
BMS disambungkan dengan sumber oksigen
murni, FiO2 pada masker tergantung pada
campuran aliran oksigen dan udara bebas yang
masuk ke balon (bag). Contoh BMS adalah balon

volume 250 ml.

Tanpa surnber Tanpa O, Dengan Oy

0y

FESErvniT resaryoir

Q; 1%

Room 1o

| O TR BT |

ax_) 00w o

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014.

Gambar 12. Penggunaan BMS dengan atau tanpa reservoir

(2)

Studi menunjukkan BMS yang
disambungkan dengan sumber oksigen dapat
memberikan oksigen sekitar 40% tanpa
reservoir dan 90-100% bila dilengkapi reservoir.
BMS dapat memberikan PEEP bila
dikombinasikan dengan katup PEEP, namun
PEEP yang dihasilkan kadang tidak konsisten.
Hal ini menyebabkan pemberian PEEP melalui
kombinasi BMS dengan katup PEEP sulit

dipertahankan dalam waktu lama.

Flow inflating bag/ balon tidak mengembang
sendiri (BTMS), memerlukan sumber gas untuk
mengembangkan balon. Contoh BTMS yang
sering digunakan adalah  Jackson-Rees.
Jackson-Rees dapat digunakan untuk
memberikan PEEP yang terukur dan konstan,
namun kurang direkomendasikan untuk

memberikan VTP pada neonatus. Hal ini
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disebabkan oleh jarum manometer yang akan
kembali ke angka nol saat balon kempis setelah
penolong menekan balon untuk memberikan
PIP. Akibat hal ini, fungsi PEEP hilang dan
membutuhkan waktu untuk kembali ke tekanan
yang telah ditentukan.

Contoh BTMS lainnya adalah balon anestesi.
Suatu studi menunjukkan bahwa penggunaan
balon anestesi secara tepat tergantung pada
kemampuan dan kebiasaan penolong dalam
menggunakan  alat  tersebut. Ketepatan
pemberian ventilasi akan lebih baik bila balon
anestesi dikombinasikan dengan manometer
(ketepatan tekanan mencapai 72%
dibandingkan hanya 18% bila balon anestesi

tidak dikombinasikan dengan manometer).

T-piece resuscitator, digunakan untuk
memberikan tekanan (PIP dan PEEP) yang
diinginkan secara akurat dan terkontrol,
walaupun membutuhkan waktu lebih lama
untuk meningkatkan PIP dari 20 sampai 40
cmH>0. Penggunaan T-piece resuscitator dapat
memberikan ventilasi dengan tekanan terukur
dan rate yang cukup. Dengan demikian,
penolong dapat memberikan ventilasi yang
konsisten, tidak seperti BMS dan BTMS. Sebagai
contoh pada saat bayi apne ketika penolong
harus memberikan VTP dengan kecepatan 40-
60 kali/menit. Pemberian ventilasi
menggunakan BMS dan terutama BTMS akan
membutuhkan waktu yang lebih lama untuk
mengembangkan balon kembali, sehingga
penolong yang kurang terlatih sering kali
memberikan ventilasi yang tidak konsisten
akibat kesulitan memperoleh rate optimal saat

pemberian VTP.
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Secara umum, PEEP dan PIP dapat diberikan
secara bersamaan melalui BMS (yang
dikombinasikan dengan katup PEEP), BTMS,
atau T-piece resucitator. Dalam praktiknya,
penggunaan BTMS kurang direkomendasikan
untuk memberikan VTP. Pemberian PEEP saja
dapat menggunakan BTMS atau T-piece

resucitator.

Kelebihan dan kekurangan BMS, BTMS (Jackson

Rees), dan T-piece resuscitator

BMS BTMS3 T-plece resuscitator
| Tackson Rees)

Kelebihan

Kekurangan

Catatan

* cukupmurahdan ¢ ocukup murah ¢ memberikan PEEP dan CPAP

umumoya dan umumnya denFan PEEF yane terukur
tercedia di tarcoedia di = dopat jugs digunalcan watalc
Iasilitas terbatas fasiltas pemberian ventilasl fskanan
= dapat tarbatas positif (VTF) secara teruinar
membenkan VTP ¢  dapat
dan FEEF bila memberilan
dikombimasilarn FPEEFP, CPAP,
dengan Katup darn VIF
PEEP TECRAFA
] dilengkapl denFan Terulur, eila
Pressurs relizf dilenpgloopi
malve untulk dengsan
mencegah manomet=r
permlarion khusuc
tekanan
berlebihan
= NTF dan FEEF » hurang = mahal
Fang dibarilan dianjurlcan =  butih cumber gas
tdak teruakiur untuk
= Tidalk dapat permbarian
membarikcan VIP
CPAP +  butuk sumber
gac

Khuzue MixcafoFr

L] dilenpiapl demgan minl
hompresor  sehingpa  dapat
menghasilkan medonl  am
yang umumnys sulit didapat
di faszilitac terbatas

L] prakns diFunakan  unbulc
trancfer kayi lkarena hargm
butuh membawa oksigen
portable

Ventilasi dinilai efektif bila terlihat pengembangan

dada dan abdomen bagian atas pada setiap pemberian

ventilasi, .diikuti peningkatan LJ >100 kali per menit dan



-39 -

perbaikan  oksigenasi jaringan. Bila dada tidak
mengembang  saat  pemberian  ventilasi, harus
diperhatikan apakah tekanan yang cukup telah diberikan.
Hal lain yang harus dievaluasi adalah urutan SR IBTA,
yang meliputi :

(a) Sungkup melekat rapat.

(b) Reposisi jalan napas dengan memastikan kepala
pada posisi semi-ekstensi.

(c) Isap mulut dan hidung bila terdapat lendir.

(d) Buka mulut bayi dan berikan ventilasi dengan
mengangkat dagu bayi ke depan.

() Tekanan dinaikkan secara bertahap serta
pastikan gerakan dan suara napas di kedua
paru simetris.

(f) Alternatif jalan napas (intubasi endotrakeal atau
LMA) dapat dipertimbangkan.

Oksigenasi jaringan dinilai berdasarkan saturasi
oksigen yang tertera pada pulse oxymetri. Pemberian
oksigen pada bayi 235 minggu dapat dimulai dari 21%,
sedangkan untuk bayi <35 minggu dimulai dari 21-30%.
Kebutuhan oksigen selanjutnya disesuaikan dengan
target saturasi. Penggunaan oksigen dengan konsentrasi
100% dapat memperberat reperfusion injury dan
mengurangi aliran darah serebral pada bayi baru lahir.
Temuan ini didukung oleh metaanalisis yang
membandingkan resusitasi neonatus dengan
menggunakan wudara ruangan dan oksigen 100%.
Penelitian lain juga membuktikan bahwa resusitasi
dengan menggunakan udara ruangan akan meningkatkan
kesintasan bayi serta mempercepat bayi untuk bernapas
atau menangis pertama kali. Setiap penolong resusitasi
harus memperhatikan kenaikan saturasi selama
pemberian oksigen. Pada bayi asfiksia, kenaikan saturasi
oksigen harus bertahap (tidak boleh mendadak) sehingga
penolong sebaiknya mengoptimalkan ventilasi terlebih
dahulu sebelum menaikkan konsentrasi oksigen menjadi

100%, kecuali pada keadaan tertentu.
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Pemberian oksigen hingga 100% dapat
dipertimbangkan pada keadaan sebagai berikut :

(a) Saturasi oksigen <70% pada menit kelima atau
<90% pada menit ke-10

(b) LJ <100 kali per menit setelah pemberian VTP
efektif selama 60 detik

(c) Dilakukan kompresi dada

Suplementasi oksigen di fasilitas lengkap dapat

dilakukan dengan campuran oksigen dan udara

tekan menggunakan oxygen blender.

) BT sl B
Gambar 13. Oxygen blender

Pada fasilitas terbatas, campuran oksigen dan udara
tekan dapat diperoleh dengan menggunakan :
(a) Sumber oksigen dengan udara bertekanan yang
dihubungkan dengan konektor Y.
(b) Konsentrator oksigen dengan kompresor udara.
(c) T-piece resuscitator (Mixsafe) dengan mini

kompresor.

a. Sumber oksigen dengan udara bertekanan yang

dihubungkan dengan konektor Y, b. Konsentrator
oksigen, c. Mixsafe

Gambar 14
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Selanjutnya, untuk membuat campuran oksigen dan
udara tekan agar menghasilkan FiO2 yang sesuai dapat

dilihat pada Tabel 8.

Tabel 8. Panduan campuran oksigen dan udara bertekanan

F

]

g
1
“_
~

BERE

1% | 2% TR

100% 3% | 9% | 8%
100% 61% | 5% | 47w | saw [ a1 | s | amw | % | aex

100% | 80% | 68% | 61% | o5% | S | 47w | 45w | om | 41% | 30%
100% | BA% | 74% | 66% | 61% | 6% | S2% | 0% | 47% | 45% | 4%
100% | g6 | 7% | 70% | 6% | e1% | S7% | 4% | S1% | 40% | 47%
pe% | BO% | 74w | om% | 64% | 61% | ST | 54% | S | 5%
100% | 0% | &% | 7em | Mm% | 67% | 64% | 61% | S8% | Sew | 5ew
R o1 | mew | 7Rd | 7am | 0% | 66% | 63% | 61% | S8% | 56%
100% | 92% | 86% | B0% | 7% | 72% | 6R% | 65% | 63% | 61% | 58%
wow | o | g | 8% | rrs | em | 7o | 67% | 6s% | 6% | 61%

Ol sbgen mvwrnd (Liter /menit)

w00 | —alon [ wn | e es | e
=

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014.

(dengan modifikasi).

Dalam menyederhanakan tabel campuran oksigen
dan udara tekan, digunakan prinsip rule of eight.
Misalnya, penolong ingin memulai ventilasi dengan
memberikan oksigen berkonsentrasi 21%, maka dapat
digunakan 8 L per menit udara tekan tanpa oksigen
murni. Begitu pula dengan oksigen 100% diperoleh dari 8
L per menit oksigen murni tanpa udara tekan. Bila
konsentrasi oksigen dinaikkan menjadi 31%, penolong
dapat menggunakan kombinasi udara tekan 7 L per menit
dengan oksigen murni 1 L per menit, demikian seterusnya

seperti pada tabel yang diarsir.

Resusitasi awal (initial resuscitation) sebaiknya dilakukan
dengan udara ruangan. Resusitasi awal dengan udara
ruangan dapat menurunkan mortalitas dan disabilitas
neurologis pada bayi baru lahir bila dibandingkankan
dengan pemberian oksigen 100%.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Pemberian oksigen dapat ditingkatkan hingga mencapai
100% bila resusitasi awal dengan udara ruangan gagal
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Apabila bayi masih menunjukkan tanda gawat napas
dengan pemberian CPAP yang mencapai tekanan positif
akhir ekspirasi sebesar 8 cm HoO dan FiO2 melebihi 40%,
maka pertimbangkan intubasi endotrakeal.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

LMA dapat digunakan dalam resusitasi bila pemberian
VTP dengan balon dan sungkup serta intubasi
endotrakeal mengalami kegagalan.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Dalam melakukan VTP, penolong hendaknya melakukan
penilaian awal (first assessment) dan penilaian kedua
(second assessment) untuk mengevaluasi keefektifan VTP

sebagai berikut (Gambar 15,16).

Penilaiar aws VIF |
(elilaknkay sefelah 1T donk FTP)

-
¢ Lanjuikan VTP
[ f ' o Laimukas pentdaian kedua
—p LImaik J— e (zovond assezsmant) 15 detk )
L= = fa =] L =
g p
v Lanjnkm VIP
{ o Lakukas penilmian kedua
. Dads meagembang _"x. {second assestmant) 15 detk )
|y L) tidak nai ’(; . : f, 5\
N — Drada tidak o Foreks vennolasi SR
| mengemdnag —» TBTA) sampei dada
i ol nengembang
¢  Ljutkan VTP in
o Lakmkan penilaian kedua
(second azaezzment) 3
\ J

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Positive-
pressure ventilation; 2016.

Gambar 15. Penilaian awal (first assessment) VTP
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Fenilaian keduna VIF
(dilakukan sevelah 20 derik VTP vemg
mangembangian dadal

e i
| = 100 kali/menit -':__._ o  Lanjutkan VTP 40-60 kali'menit sampal ads
A ] usaha saps

L%
-

] F0-59 Ioali/ mendd ¢  Reevalusi VTP
| ] L Koreksi ventilasi bila diverhakan

r© .
L_pl <60 kali/menit _.1/

-— 4

Fe-evalaas VTP

Eorekst ventilasi bila diperlukan
Inrubasd (bila belum dilakukan)

Bila tidak sda perbaitkan berikan oksigen
1008 dan nmlar kompresi dads

L

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Positive-
pressure ventilation; 2016.

Gambar 16. Penilaian kedua (second assessment) VTP

c) Kompresi dada (circulation)

Indikasi kompresi dada adalah LJ kurang dari
60 kali per menit (melalui auskultasi atau palpasi
pada pangkal tali pusat) setelah pemberian 30 detik
VTP yang adekuat. Kompresi dada bertujuan
mengembalikan perfusi, khususnya perfusi ke otak,
memperbaiki  insufisiensi miokardium  terkait
asidemia, vasokonstriksi perifer, dan hipoksia
jaringan. Rasio kompresi dada dengan ventilasi
adalah 3:1.

Kompresi dada dilakukan dengan meletakkan
jari pada sepertiga bawah sternum, di bawah garis
imajiner yang menghubungkan kedua puting,
dengan kedalaman sepertiga diameter
anteroposterior dada. Teknik yang dapat digunakan
adalah teknik dua ibu jari (two thumb-encircling
hands technique) dengan jari-jari tangan lain

melingkari dada dan menyanggah tulang belakang.
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Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus;
2014.

Gambar 17. Lokasi dan cara memberikan kompresi dada

Teknik dua ibu jari lebih dianjurkan karena teknik ini

dapat memberikan tekanan puncak sistolik dan perfusi

koroner yang lebih baik pada bayi baru lahir.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Bila bayi bradikardia (LJ <60x/menit) setelah 90 detik

resusitasi menggunakan oksigen konsentrasi rendah,

konsentrasi oksigen dapat ditingkatkan hingga 100%

sampai LJ bayi normal

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Kompresi dada harus dilakukan pada sepertiga bawah

sternum dengan kedalaman sepertiga dari diameter

antero-posterior dada

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Setelah penolong memberikan kompresi dada

dan VTP selama 60 detik, kondisi bayi harus
dievaluasi kembali. Bayi dinyatakan mengalami
perbaikan bila terjadi peningkatan LJ, peningkatan
saturasi oksigen, dan bayi terlihat bernapas spontan.
Kompresi dada dihentikan bila LJ >60 kali per menit.
Sebaliknya, bila LJ bayi tetap <60 kali/menit, perlu
dipertimbangkan pemberian obat-obatan dan cairan

pengganti volume.

d) Pemberian obat dan cairan pengganti volume (drugs
and volume expander)
Tim resusitasi perlu mempertimbangkan

pemberian obat-obatan bila LJ <60 kali per menit
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setelah pemberian VTP dengan oksigen 100% dan

kompresi dada yang adekuat selama 60 detik.

Pemberian obat-obatan dan cairan dapat diberikan

melalui jalur vena umbilikalis, endotrakeal, atau

intraoseus. Obat-obatan dan cairan yang digunakan

dalam resusitasi, antara lain :

(1)

Epinefrin 1:10.000, dilakukan melalui jalur
intravena atau intraoseus dengan dosis 0,1-0,3
mL/kgBB (0,01-0,03 mg/kgBB). Pemberian
melalui jalur endotrakea kurang efektif, namun
dapat dilakukan bila jalur intravena |/
intraoseus tidak tersedia. Pemberian epinefrin
melalui jalur trakea membutuhkan dosis lebih

besar, yaitu 0,5-1 ml/kgBB (0,05-0,1 mg/kgBB).

Cairan, diberikan bila terdapat kecurigaan
kehilangan darah fetomaternal akut akibat
perdarahan vasa previa, perdarahan
pervaginam, laserasi plasenta, trauma, prolaps
tali pusat, lilitan tali pusat, perdarahan tali
pusat, atau bayi memperlihatkan tanda klinis
syok dan tidak memberikan respons adekuat
terhadap resusitasi. Cairan yang dapat
digunakan antara lain darah, albumin, dan
kristaloid isotonis, sebanyak 10 ml/kgBB dan
diberikan secara bolus selama 5-10 menit.
Pemberian cairan pengganti volume yang terlalu
cepat dapat menyebabkan perdarahan
intrakranial, terutama pada bayi prematur. Tata
laksana hipotensi pada bayi baru lahir dengan
menggunakan kristaloid isotonis (normal saline)
mempunyai efektivitas yang sama dengan
pemberian albumin dan tidak ditemukan
perbedaan bermakna dalam meningkatkan dan
mempertahankan tekanan arterial rerata (mean

arterial pressure |/ MAP) selama 30 menit
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pertama pascaresusitasi cairan.

(3) Bikarbonat, bukan merupakan terapi rutin

dalam resusitasi neonatus.

(4) Nalokson, diberikan dengan dosis 0,01-0,04
mg/kgBB secara intravena atau intramuskular
dengan dosis 0,1 mg/kgBB. Jalur pemberian
melalui endotrakea tidak direkomendasikan.
Pemberian nalokson tidak dianjurkan sebagai
terapi awal pada bayi baru lahir yang mengalami
depresi napas di kamar bersalin. Sebelum
nalokson diberikan, penolong harus
mengoptimalkan bantuan ventilasi terlebih
dahulu. Hal ini menunjukkan bahwa pemberian
nalokson dapat dipertimbangkan bila bayi dari
ibu dengan riwayat penggunaan opiat tetap
mengalami apne walaupun telah diberikan

ventilasi apneu.

Pemberian epinefrin melalui pipa endotrakeal dapat
dijadikan pilihan bila jalur intravena tidak tersedia
walaupun jalur ini kurang efektif dibandingkankan jalur
intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin intraoseus dapat menjadi alternatif
dibandingkan vena umbilikal pada klinisi yang jarang
melakukan pemasangan kateter umbilikal, namun cukup
berpengalaman memasang akses intraoseus.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Arteri umbilikal tidak direkomendasikan untuk
pemberian obat-obat resusitasi.

Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Epinefrin perlu diberikan dalam dosis yang lebih tinggi
melalui jalur endotrakeal dibandingkan pemberian
melalui intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B
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Sodium bikarbonat tidak diberikan secara rutin pada
resusitasi bayi baru lahir.
Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C
Cairan pengganti volume diberikan pada bayi asfiksia
yang menunjukkan respons lambat terhadap tindakan
resusitasi intensif.
Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B
Normal saline sebaiknya dipertimbangkan sebagai pilihan
terapi awal hipotensi pada bayi baru lahir karena aman,
murah, dan mudah didapatkan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
Pemberian nalokson tidak direkomendasikan sebagai
terapi awal resusitasi bayi baru lahir dengan depresi
napas.
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
Pada waktu melakukan resusitasi neonatus,
penolong harus bekerja secara simultan dan hanya
dapat berpindah ke langkah selanjutnya bila telah
berhasil menyelesaikan langkah sebelumnya. Alur
sistematik resusitasi neonatus dapat dilihat pada

Gambar 18.

e) Penolakan (witholding) dan penghentian resusitasi

Penolakan resusitasi dengan informed-consent
orang tua dapat dilakukan pada bayi prematur
dengan usia gestasi <23 minggu atau berat lahir <400
gram, bayi anensefali, atau sindrom trisomi 13.
Penghentian resusitasi dapat dilakukan bila denyut
jantung tidak terdengar setelah 10 menit resusitasi
atau terdapat pertimbangan lain untuk

menghentikan resusitasi.

f) Pengendalian infeksi saat resusitasi
Pengendalian infeksi saat resusitasi meliputi
kebersihan tangan (hand hygiene), pemakaian alat

pelindung diri (APD), dan sterilisasi alat resusitasi.
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Gambar 18 alur resusitasi neonatus

Konsellng antenatal, persiapan alat, dan pembaglan tugas dalam tim
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Tata laksana pascaresusitasi di ruang perawatan

Bayi harus tetap dipertahankan stabil walaupun resusitasi
telah berhasil dilakukan dengan cara memindahkan bayi dari ruang
resusitasi ke ruang perawatan, sehingga bayi dapat dipantau secara
ketat dan dilakukan intervensi sesuai indikasi. Akronim STABLE
(sugar and safe care, temperature, airway, blood pressure,
laboratorium working, dan emotional support) dapat digunakan
sebagai panduan selama perawatan pascaresusitasi atau periode
sebelum bayi ditranspor, baik ke ruang perawatan intensif maupun

rumah sakit rujukan.

a. Sugar and safe care

Kadar gula darah yang rendah pada bayi yang mengalami
kondisi hipoksik-iskemik akan meningkatkan risiko cedera
otak dan luaran neurodevelopmental yang buruk- Penelitian
membuktikan bahwa hewan yang mengalami hipoglikemia
pada kondisi anoksia atau hipoksia-iskemik memperlihatkan
area infark otak yang lebih luas dan /atau angka kesintasan
yang lebih rendah dibandingkankan kontrol. Bayi asfiksia
memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami hipoglikemia
sehingga pemberian glukosa perlu dipertimbangkan sesegera
mungkin setelah resusitasi guna mencegah hipoglikemia. Alur
tata laksana hipoglikemia pada neonatus dapat dilihat pada

Gambar 19.

b. Temperature

Penelitian menunjukkan bahwa terapi hipotermia ringan
(mild hypothermia) dapat menurunkan risiko kematian dan
disabilitas bayi akibat asfiksia secara signifikan (lihat subbab
mengenai terapi hipotermia). Terapi hipotermia secara pasif
dapat dimulai sejak di kamar bersalin atau ruang operasi pada
bayi yang diperkirakan mengalami asfiksia, dengan cara
mematikan penghangat bayi dan melepas topi bayi sesegera
mungkin setelah target ventilasi efektif dan LJ tercapai. Hal ini
dapat dikerjakan secepat-cepatnya pada usia 10 menit dengan
memerhatikan kecurigaan asfiksia berdasarkan faktor risiko

asfiksia, nilai Apgar saat usia 5 menit dan kebutuhan ventilasi
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masih berlanjut sampai usia 10 menit. Pada pelaksanaan
terapi hipotermia pasif dengan suhu ruangan menggunakan
pendingin ruangan harus berhati-hati terhadap kemungkinan
overcooling yang akan memperberat efek samping terapi
hipotermia. Probe rektal (6 cm dari pinggiran anus) atau
esofagus sebaiknya telah dipasang dalam waktu 20 menit
setelah kelahiran. Bayi ditranspor dengan menggunakan
inkubator transpor yang dimatikan dengan tujuan mencapai
target suhu tubuh rektal antara 33,5 - 34,5°C. Pada kecurigaan
asfiksia perinatal, hipertermia harus dihindari selama
resusitasi dan perawatan karena akan meningkatkan

metabolisme otak dan dapat memicu terjadinya kejang.

GD <47 mg/dL

* !
GD =25 mo/dL atau dengan geiala GO =25-<4T7 moudL
M bolus dekstrosa 10% 2 mLkgBB +«  Nutrisi oral/enteral segera: A3l alau
“*IVFD deksirosa 10%, minimal 60 PAS] maksima 100 mLkgBEBMarnk
mL/kgBRMarn (han pernama) sampal {har periama)
mencapal GIR 6-2 mg/kgBEimenit « Bila ada kontraindikasi oral atau
Oral tetap diberikan bils fidak ada enteral > **
kentraindkasi

l g :

GD ulang (30 menit-1 jam} I GD <3 mgidL GD 36-=4T7 modL
Oral: ASl atau PASI yang
GD <47 mg/dL dilarutkan dengan dekirosa 5%

1 |

GO ulang:i {1 jam)

Dekstrosa ditingkatkan dengan cara:

»  Volume ditingk atkan sampsi maksimal
100 mLUKgEE/Man (nan perama) atal

= kKonsentrasi diingkatkan: vena perifer i
maksima 12 5%, umbilikal 25% 0 1 madl

* F__%

GO0 247 mgidL

H

Uiang GD tiap 24 jam, 15 menii sebalum jadwal minum benkut, sampai 2 kali berturut-turat normal

Gambar 19. Algoritme tata laksana hipoglikemia
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Airway

Perawatan pascaresusitasi ini meliputi penilaian ulang
mengenai gangguan jalan napas, mengenali tanda gawat
maupun gagal napas, deteksi dan tata laksana bila terjadi
pneumotoraks, interpretasi analisis gas darah, pengaturan
bantuan napas, menjaga fiksasi ETT, serta evaluasi foto toraks
dasar. Intervensi dilakukan sesuai indikasi apabila ditemukan

kelainan pada evaluasi.

Blood pressure

Pencatatan dan evaluasi laju pernapasan, LJ, tekanan
darah, CRT, suhu, dan saturasi oksigen perlu dilakukan
sesegera mungkin pascaresusitasi. Selain itu, pemantauan
urin juga merupakan salah satu parameter penting untuk

menilai kecukupan sirkulasi neonatus.

Laboratorium working

Penelitian menunjukkan bahwa keadaan hiperoksia,
hipokarbia, dan hiperglikemia dapat menimbulkan efek
kerusakan pada otak sehingga harus dipertahankan pada
keadaan normal setidaknya pada 48-72 jam pertama
kehidupan. Pemeriksaan gula darah secara periodik sebaiknya
dilakukan pada usia bayi 2, 6, 12, 24, 48, dan 72 jam
kehidupan, kadar hematokrit dalam 24 jam pada hari-hari
pertama kehidupan, kadar elektrolit (natrium, kalium, dan
kalsium) dalam 24 jam, serta pemeriksaan fungsi ginjal, hati,

enzim jantung, dll bila diperlukan.

Emotional support
Klinisi perlu menjelaskan kondisi terakhir bayi dan
rencana perawatan selanjutnya serta memberikan dukungan

emosional pada orangtua.

Lain-lain
Kejang dalam 24 jam pertama kehidupan dapat
merupakan manifestasi neurologis setelah episode asfiksia.

Kejang pasca-hipoksik umumnya bersifat parsial kompleks
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atau mioklonik dan terjadi secara intermiten. Bayi yang lebih
matur dapat mengalami kejang elektrik (electrical seizure) pada
pemeriksaan EEG (atau pemeriksaan amplitude EEG (aEEG)
yang dapat dilakukan bedside secara kontinu; lihat juga
penjelasan sub-bab aEEG pada halaman 84) Sebagian besar
kejang neonatus disebabkan kejadian simtomatik akut seperti
EHI. Kejang juga dapat disebabkan oleh gangguan metabolik
(hipoglikemia, hipokalsemia, hipomagnesia, dan
hiponatremia), infeksi, stroke perinatal, perdarahan
intrakranial, epilepsi neonatus, dan penyebab lain yang tidak
diketahui. Penting untuk dilakukan pemeriksaan fisis dan
investigasi riwayat secara menyeluruh untuk mengetahui
etiologi atau faktor risiko neonatus mengalami kejang.

Berbagai karakteristik klinis kejang pada neonatus
beserta penjelasannya dapat dilihat pada Tabel 9.

Tabel 9. Klasifikasi dan karakteristik kejang pada neonatus

Eila=ifilca=i Earakteristic

Kejong epilaptilc
Kionik folkal + Honirsics: mitmk dan repetitif ofot tungis,
wajah, dan batany tubuh
L Barcifat unifolical ataupun multifoloal
L Dapat termadi: secara sSinkron ataupan
azinkron pads bedua sis: tubuh
- Dapat fergad] sscars cimultan, namsmon
Aasinkron pads Eedusa sis Tubun

- Tidalk dapat dikurang denpan peresanearn

Tonik fokAal *  Helkaluan padsa salah salu tusgsEal
= Batang tubuk asimetris
- Dlatriaci mata
« Thdak dapat dibanskitican densarn stimulaci
dom dilturang dengon BorQgomEaT

Spasme L Eontrak=i ritmil dan repetitif otot tanglkai,
wrjah, dan batang tubuh

. Bearsifat unifoksl staupun muliifiokal

Kejanr non-spil=ptilc
Tonil umura = Ealrolmuen' cimebric batarg tungicsl, baiong
tubuh, dan leher
L Fozsmsi dapat el eksben«i atauw campuran

lkaduany=
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Garaloan olnalar -
.
Terakan oral-buktal-Tinesusl L]
.
-
Geralkan prosresil -
-
-
(Feralan kompleks tak .
bertujusen

Mioklomilc -

Drapat kejans eplleptil ataw ron-cplepiilc

Dapat dilameicitican atana dipericust
IntensIitASNyE dengsn FANESANE

Dapat difurang dengsn peregangan al&u

reposisi

Geraloam  mata oaocnkr don eerputar  otons
MNISTEEMMES

DaBAL Eleamneiitkan Aarauw diperluat
intensitacnya dengan rangcaAng

Gerakan Sepertl Mmenglsap, mensunyan, dan
protuaszi Bdak

Dapat dibangiitican atan diperiuat
intensitasnyn denpan ranE=anzs

Dapat dioureng densan paregongpan ctas
reposisi

Gerakam seperti mendsyung. berenans,
atma mensayuh sepeda

Dapat dileomgicitlcarn atana dipariouat
mtensitasnys dengsn rangsangs

Dapat dikurane densan perepamear  atoana
FERDEIE]

Geralcan  tHha-ttbs dengsn peningkcstan
aEktiviias acalk tarsial
Dapaot daloansicition e oatana diperkaat

ntensItasnys dengan FANRESAnE

Homtralesi acal tunggal, dan cepat podo
tunskal wajak  atau batans tubuk

Tidalr repetitif atma muneslon terjads demsam
kecepatan lambat

Crapat Bersifat LR LR oEal atau
frapmentar

Dapat dibangidtican densan rangsans

Sumber: Mizrahi EM. Neonatal seizures and neonatal epileptic

syndromes.

Kejang mneonatus kadang sulit dibedakan dengan

Jjitteriness. Berikut adalah panduan secara klinis bagaimana

membedakan jitteriness dengan kejang
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Tabel 10. Jitteriness vs kejang

Manifactaci klinile Jitheriness Kejang
Tatapan atau perakan bola mata yang O +

abnormal

Gerakan bersifat  senctf  terhadap + C

simuhas

Gerakan domman Tremor Komik jeriang
Gerakan bericurang dengpm fleien pacif + C

Perubahan fungzi otonam g +

Sumber: Volpe J, Inder T, Darras B, dkk. Neurology of the newborn.

Prinsip tata laksana kejang pada neonatus

Prinsip utama tata laksana kejang pada neonatus
adalah menegakkan diagnosis secara cepat dan akurat
(termasuk dengan menggunakan EEG/aEEQG),
mempertahankan ventilasi dan perfusi yang adekuat,
memberikan tata laksana sesegera mungkin dengan
mempertimbangkan manfaat dan efek samping anti-
kejang, serta segera menghentikan anti-kejang setelah
kejang teratasi.

Diagnosis kejang pada neonatus pada umumnya
ditegakkan hanya berdasarkan gejala klinis saja. Perlu
diketahui bahwa selain gejala klinis, pemeriksaan
EEG/aEEG sangat penting karena dapat mendeteksi
neonatus dengan kejang elektrik. Penggunaan EEG/aEEG
menunjukkan bahwa prevalensi kejang elektrik pada
kelompok neonatus dengan berat lahir amat sangat
rendah (BBLASR) sangat tinggi. Penggunaan obat anti-
kejang pada neonatus dengan kejang elektrik
berhubungan dengan rendahnya risiko epilepsi pasca-
natal. Pemberian obat anti-kejang berdasarkan gejala
klinis saja (sedangkan Thasil EEG/aEEG tidak
menunjukkan kejang) dapat mengakibatkan
overtreatment. Penggunaan EEG/aEEG terbukti dapat
mempersingkat waktu diagnosis kejang pada bayi dengan

ensefalopati.
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Jika  tidak  terdapat = fasilitas  pemeriksaan
EEG/aEEG, maka pemberian obat anti-kejang dapat

berdasarkan kriteria klinis seperti pada tabel berikut;

Tabel 11. Kriteria klinis pemberian obat antikovulsan

pada neonates

Eonsensus arma

Tipe kesjang Kamldencok ldhnle Terap: o
Folal " Bingleat dan jarang " CAE opsional | Kontroversi
ledanile Lama dan berulans CAE Kensencue
Foliml romile Singloat dan jarang DAE gpziomal Fomroverszi

Lazna dan berulang CAE Komzensus
Afioklondde Singlkat dan jarang OAE opstomal Homtrowersi

Dapatr diprovelssi Tanpa OAE Eonsensiae

eneralied Hiang dengan tahanan, Tanpa OAE Komsenzas
tonce dapat diprovolosi
Eosturing Tidal bilamg dengan OAE opsional Hontrovessi

ammL mofor tahanan dak dapat

cuipmaisn  diprovelas

Sumber: Mizrahi EM. Neonatal seizures and neonatal

epileptic syndromes. Neurologic clinics.

Ketika diagnosis kejang neonatus ditegakkan,
sebaiknya dipikirkan terlebih dahulu penyebab tersering
pada neonatus seperti hipoglikemia dan imbalans
elektrolit (hipokalsemia, hipomagnesemia). Kondisi yang
menyebabkan kejang harus segera dikoreksi. Ketika
penyebab yang dipikirkan telah teratasi dan kejang masih
berlangsung maka perlu diberikan obat anti-kejang akut
(lini pertama).

Tujuan akhir tata laksana anti-kejang adalah
menghindari timbulnya kejang berulang baik secara klinis
maupun elektrografis. Idealnya setelah diberikan terapi
anti-kejang sebaiknya diamati responsnya dengan
menggunakan EEG/aEEG. Hal ini penting karena
beberapa neonatus dengan perbaikan gejala klinis, masih
dapat menunjukkan gambaran kejang pada EEG/aEEG.
Oleh karena itu pemeriksaan EEG/aEEG kontinu
merupakan modalitas yang baik untuk mengkonfirmasi

respons dari terapi anti-kejang.
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Kejang neonatus sebagian besar penyebabnya
merupakan kejadian akut seperti EHI, kelainan
metabolik, perdarahan, sehingga jika penyebab sudah
teratasi maka obat antikejnag dihentikan sesegera
mungkin. Jika tidak terdapat fasilitas pemeriksaan
EEG/aEEG maka lama pemberian obat anti-kejang
ditentukan oleh seberapa besar risiko kejang berulang jika
obat dihentikan, dan risiko terjadinya epilepsi (10%-30%).
Faktor risiko penentu adalah ; (1) Pemeriksaan neurologi,
jika pada saat pulang terdapat pemeriksaan neurologi
abnormal maka risiko berulangnya kejang sebesar 50%;
(2) Penyebab kejang itu sendiri, etiologi asfiksia berisiko
sebesar 30% sedangkan disgenesis korteks berisiko 100%
terhadap berulangnya kejang; (3) Gambaran EEG, jika
irama dasar memperlihatkan kelainan minimal atau
ringan maka tidak terdapat risiko epilepsi, jika terdapat
kelainan yang berat maka risiko meningkat menjadi 41%.
Volpe merekomendasikan jika pada saat neonatus akan
pulang pemeriksaan neurologi normal maka semua obat
antikejnag dihentikan. Jika abnormal pertimbangkan
etiologi dan dilakukan pemeriksaan EEG. Jika EEG
abnormal fenobarbital dilanjutkan, tetapi jika EEG normal
atau etiologi adalah gangguan metabolik yang bersifat
sementara fenobarbital dapat dihentikan.

Bayi yang dipulangkan dengan fenobarbital, ulangi
pemeriksaan neurologi dan perkembangan saat usia 1
bulan, jika pemeriksaan neurologi normal fenobarbital
dapat dihentikan, jika abnormal lakukan pemeriksaan
EEG. Jika tidak terdapat kelainan yang bermakna pada
EEG maka fenobarbital dapat dihentikan, jika EEG
abnormal lakukan evaluasi ulang saat usia 3 bulan. Volpe
menyatakan bahwa sedapat mungkin obat anti-kejang
dihentikan sesegera mungkin dan pada keadaan tertentu
dapat diberikan sampai usia 3-6 bulan.

Menurut WHO, pemberian obat anti-kejang dapat
dihentikan jika hasil pemeriksaan neurologis dan/atau

EEG telah normal, serta bebas kejang dalam 72 jam.
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Pemberian obat anti-kejang seperti fenobarbital dan
fenitoin, bila kadar terapeutik telah tercapai dan kejang
klinis serta elektris sudah tidak ditemukan maka
penurunan dosis dan penghentian terapi anti-kejang
dapat dilakukan. Bayi yang mendapatkan anti-kejang
lebih dari satu jenis sebaiknya menurunkan dosis obat
satu persatu terlebih dahulu dengan fenobarbital sebagai

obat terakhir yang dihentikan.

Pemilihan obat anti-kejang

Pemilihan obat anti-kejang ditentukan berdasarkan
kondisi neonatus (usia gestasi, penyakit penyerta),
ketersediaan obat, mekanisme kerja obat, dan efek
samping obat anti-kejang. Sampai saat ini di Indonesia
belum ada konsensus tata laksana anti-kejang neonatus
dibedakan berdasarkan fasilitas kesehatan lengkap
maupun terbatas. Pembahasan berikut ini dapat
digunakan sebagai penuntun pemilihan obat anti-kejang
untuk neonatus disesuaikan dengan berbagai fasilitas
kesehatan di Indonesia.

Survei yang dilakukan oleh European Society for
Paediatric Research pada 13 institusi di negara Eropa
melaporkan bahwa fenobarbital masih merupakan satu-
satunya obat anti-kejang lini pertama yang digunakan.
Obat anti-kejang lini kedua yang paling banyak digunakan
adalah midazolam pada 11 institusi, disusul oleh fenitoin
dan klonazepam. Sedangkan untuk lini ketiga, lidokain
digunakan hampir pada seluruh institusi diikuti dengan
pilihan lainnya seperti midazolam, diazepam, dan fenitoin.
Pilihan obat anti-kejang lini kedua dan ketiga yang
digunakan di negara Amerika sedikit berbeda
dikarenakan telah banyak penelitian-penelitian mengenai
obat anti-kejang lain yang digunakan sebagai alternatif
terapi pilihan seperti levetiracetam, fosfenitoin, lorazepam,
dan sebagainya.

Fenobarbital merupakan obat anti-kejang paling

banyak diteliti pada hewan coba dan kadarnya dalam
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darah cenderung stabil. Sejak dulu fenobarbital telah
direkomendasikan sebagai obat anti-kejang lini pertama
pada neonatus. Namun penelitian mengenai pengaruh
penggunaan jangka panjang fenobarbital terhadap
perkembangan neonatus sangat terbatas. Walaupun
demikian, tidak ada obat anti-kejang lain yang terbukti
lebih efektif dan aman untuk digunakan pada neonatus
selain fenobarbital. Fenobarbital injeksi yang tersedia di
Indonesia ada dua macam, yaitu intravena dan
intramuskular. Sebelum pemberian obat pastikan sediaan
obat sesuai dengan teknik yang diberikan. Sediaan
intramuskular tidak boleh diberikan secara intravena,
begitu pula sebaliknya. Fenobarbital diberikan secara
intravena dengan dosis inisial 20 mg/kgBB, dengan
kecepatan tidak melebihi 1 mg/kgBB/menit
(menggunakan infusion pump). Dua dosis tambahan
sebesar 10-20 mg/kgBB/dosis dapat diberikan apabila
kejang belum berhenti (maksimal 50 mg/kgBB dalam 24
jam). Fenobarbital dilanjutkan sebagai terapi rumatan
dengan dosis 4-6 mg/kgBB/hari terbagi dalam 2 dosis bila
kejang telah teratasi. Lockman dkk. mengemukakan
bahwa kadar terapeutik minimal fenobarbital dalam darah
yaitu 16,9 ug/mL. Pada pemberian dosis inisial
fenobarbital 15-20 mg/kgBB intravena akan memberikan
kadar terapeutik dalam darah sekitar 16,3-25,1 ug/mlL.
Sebuah studi menunjukkan bahwa kadar fenobarbital
dalam plasma akan mengalami penurunan setelah 24 jam
pemberian dosis inisial, sehingga dosis rumatan harus
segera diberikan (12 jam setelah dosis inisial). Pada studi
tersebut, pemberian dosis rumatan sebanyak 2,6-5
mg/kgBB/hari dapat mencapai kadar terapeutik 15-40
ug/mL. Namun demikian, pemeriksaan kadar fenobarbital
dalam darah tetap perlu dilakukan mengingat pada 1
minggu pertama kehidupan akan terjadi penumpukan
kadar obat dalam darah. Hal ini kemudian diikuti dengan
penurunan kadar fenobarbital secara bertahap sehingga

diperlukan kembali penyesuaian terhadap dosis
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fenobarbital. Pada fasilitas terbatas di Indonesia seringkali
tidak tersedia fenobarbital intravena, melainkan sediaan
intramuskular (ampul, 100 mg/2 mL), maka fenobarbital
intramuskular diberikan dengan dosis lebih tinggi yaitu
30 mg/kgBB (10-15% lebih tinggi dari dosis intravena).
Bila kejang masih belum teratasi, dosis ini dapat diulang
satu kali dengan selang waktu minimal 15 menit.

Obat anti-kejang lini kedua dapat diberikan bila
kejang masih belum teratasi dan kadar fenobarbital dalam
darah telah mencapai optimal pada penggunaan dosis
maksimal. Pemilihan obat anti-kejang lini kedua
dipengaruhi oleh tingkat keparahan kejang, efek samping
dan interaksi obat, fungsi kardiovaskular dan pernapasan
neonatus, serta disfungsi organ seperti jantung, ginjal,
dan hati. Pilihan obat anti-kejang lini kedua di negara-
negara Eropa dan Amerika adalah fenitoin, levetirasetam,
dan lidokain yang dapat digunakan di Indonesia
berdasarkan ketersediaannya.

Berdasarkan telaah sistematik dari 2 penelitian acak
terkontrol, penggunaan fenobarbital dan fenitoin terbukti
memiliki efektifitas yang sama sebagai obat anti-kejang
lini pertama, yaitu 43-45%. Pemberian fenitoin setelah
penggunaan fenobarbital (kombinasi) dapat
meningkatkan efektivitas dalam mengatasi kejang
sebanyak 10-15%. Namun sediaan fenitoin cenderung
tidak stabil dengan pencampuran dan memiliki efek
samping lebih besar berupa hipotensi, aritmia, dan
kerusakan pada sistim saraf. Metabolisme fenitoin terjadi
di hati dengan waktu eliminasi yang bervariasi sesuai usia
neonatus. Pada satu minggu pertama kehidupan terjadi
penurunan waktu eliminasi yang dapat menyebabkan
fluktuasi kadar fenitoin dalam darah terutama pada bayi
prematur dengan imaturitas fungsi hati. Penggunaan
fenitoin sebagai obat anti-kejang lini pertama sebaiknya
diberikan bila pengukuran kadar fenitoin dalam darah
dapat dilakukan. Dosis inisial fenitoin adalah 20

mg/kgBB/dosis, diberikan secara intravena dengan
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kecepatan tidak melebihi 1 mg/kgBB/menit (untuk
mencegah efek samping aritmia jantung). Dosis dapat
ditambahkan hingga tercapai kadar terapeutik dalam
darah yaitu 10-20 mg/L). Pemberian dosis inisial ulangan
fenitoin tidak dianjurkan bila kadar fenitoin dalam darah
tidak dapat diperiksa. Saat ini di negara maju penggunaan
fenitoin mulai ditinggalkan dan dialihkan menggunakan
fosfenitoin (derivat fenitoin). Fosfenitoin memiliki
mekanisme kerja lebih cepat dengan efek samping
minimal.

Efektivitas levetirasetam dan keamanan penggunaan
pada neonatus belum sepenuhnya dapat dipahami.
Namun obat ini telah terbukti dapat menurunkan angka
kejadian kejang tanpa mengakibatkan kerusakan sistim
saraf seperti apoptosis neuronal, melainkan memberikan
efek neuroprotektif. Levetirasetam mulai dipakai oleh
banyak institusi selain berkaitan dengan efek anti-kejang
yang baik, dikarenakan terdapat bentuk sediaan
intravena. Namun demikian, hingga saat ini di Indonesia
hanya tersedia levetirasetam sediaan oral berupa tablet
salut sedangkan sirup belum tersedia. Pemberian pada
neonatus relatif sulit mengingat sediaan tablet tidak dapat
digerus. Studi mengenai penggunaan levetirasetam oral
pada kejang refrakter neonatal yang belum teratasi
setelah pemberian fenitoin / fenobarbital menunjukkan
bahwa pemberian levetirasetam oral efektif mengatasi
kejang tanpa menimbulkan efek samping. Dosis inisial
yang direkomendasikan adalah 10-20 mg/kgBB per oral
atau intravena, dengan dosis rumatan 40-60 mg/kg/hari
terbagi dalam 2 dosis.

Lidokain intravena banyak digunakan sebagai obat
anti-kejang lini kedua di beberapa mnegara Eropa.
Efektivitas lidokain setelah pemberian fenobarbital
menunjukkan respons terapi sebesar 70-92% dalam
mengatasi kejang dan efek samping berupa depresi
pernapasan hampir tidak pernah dilaporkan. Sebuah

studi observasional retrospektif yang membandingkan
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lidokain dan midazolam intravena sebagai obat anti-
kejang lini kedua membuktikan bahwa penggunaan
lidokain pada neonatus menunjukkan respons terapi yang
lebih baik secara signifikan. Namun efektivitasnya lebih
rendah pada bayi prematur (55,3%) dibandingkan dengan
bayi cukup bulan (76,1%). Dosis yang direkomendasikan
adalah 2 mg/kgBB sebagai dosis inisial yang diberikan
selama 10 menit. Pemberian dilanjutkan dengan dosis
rumatan yang diturunkan secara bertahap dengan target
penghentian obat dalam waktu 36 jam untuk menghindari
toksisitas lidokain. Dosis rumatan awal yang diberikan
adalah infus kontinu 7 mg/kgBB/jam selama 4 jam
kemudian diturunkan setengah dosis tiap 12 jam selama
24 jam.

Perlu diperhatikan pada kondisi bayi prematur dan
bayi yang menjalani terapi cooling, dosis rumatan yang
diberikan harus lebih rendah (6 mg/kgBB/jam) karena
waktu klirens lidokain menurun pada kondisi hipotermia.
Bila kejang belum teratasi, pemberian lidokain dapat
ditambahkan dengan midazolam. Pemberian keduanya
secara bersamaan sebagai terapi kombinasi akan
memberikan efek sinergistik yang mampu mengatasi
kejang lebih baik. Oleh karena itu, midazolam lebih efektif
bila diberikan sebagai obat anti-kejang lini ketiga.
Pemberian lidokain setelah fenitoin dan derivatnya
(difantoin) memerlukan pemantauan terhadap tekanan
darah, laju nadi, dan EKG mengingat efek samping obat
berupa kardiodepresif (aritmia dan bradikardia) walaupun
sangat jarang terjadi. Untuk mencegah efek samping
aritmia, beberapa studi menyarankan rentang waktu
maksimum pemberian infus lidokain adalah 30-48 jam.

Kontraindikasi pemberian lidokain adalah neonatus
dengan penyakit jantung bawaan dan penggunaan
fenitoin sebelumnya. Sampai saat ini di Indonesia lidokain
intravena hanya tersedia di fasilitas kesehatan tertentu
(Xylocard® tersedia di RS Jantung Harapan Kita), sediaan

lainnya adalah untuk pemberian subkutan /
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intramuskular.

Midazolam intravena dipertimbangkan sebagai obat
anti-kejang lini ketiga seperti yang telah dijelaskan
sebelumnya. Obat ini merupakan pilihan pada kasus
kejang refrakter yang tidak berhasil dengan pemberian
obat anti-kejang lini pertama dan kedua. Efek samping
yang dikhawatirkan pada pemberian midazolam yaitu
depresi pernapasan dengan risiko intubasi. Namun efek
samping tersebut lebih kecil jika dibandingkan dengan
golongan benzodiazepin lainnya seperti diazepam dan
lorazepam. Dosis inisial yang diberikan adalah 0,15
mg/kgBB intravena, dilanjutkan dengan infus kontinu 1
ug/kgBB/menit. Jika masih terdapat kejang, dosis awal
dapat diulangi dan dosis infus dapat dinaikkan 0,5-1
ug/kgBB/menit setiap 2 menit hingga dosis maksimal 18
ug/kgBB/menit.

Prinsip tata laksana kejang adalah menghentikan
kejang. Pada kondisi fasilitas terbatas dengan
ketersediaan obat anti-kejang yang tidak lengkap, dapat
diberikan obat-obatan yang tersedia sebagai alternatif
namun dengan pemantaun khusus. Diazepam sangat
jarang digunakan pada neonatus karena memiliki efek
samping yang sangat berat seperti depresi susunan saraf
pusat dan pernapasan (apne/hipoventilasi), serta kolaps
pembuluh darah. Risiko pemberian diazepam diikuti
dengan fenobarbital intravena dapat memperberat efek
depresi susunan saraf pusat (SSP) dan sistem
pernapasan. Dosis terapeutik diazepam pada neonatus
sangat bervariasi dan terkadang mencapai dosis toksik
yang menimbulkan henti napas. Selain itu, klirens
diazepam yang cepat pada otak (beberapa menit setelah
dosis intravena) sehingga menyebabkan obat ini tidak
dapat dipakai sebagai terapi rumatan. Hal lain yang perlu
pula diperhatikan adalah sediaan diazepam umumnya
mengandung sodium benzoat yang dapat melepas ikatan
albumin-bilirubin sehingga  meningkatkan risiko

terjadinya kernikterus. Namun pada fasilitas kesehatan
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terbatas di Indonesia yang tidak tersedia fenobarbital,
fenitoin maupun midazolam, maka diazepam dapat
digunakan sebagai obat anti-kejang lini pertama dengan
perhatian khusus. Sebuah studi melaporkan bahwa
pemberian drip kontinu diazepam efektif menghentikan
kejang pada delapan bayi yang mengalami asfiksia
perinatal berat. Pada laporan kasus tersebut tidak ada
bayi yang membutuhkan bantuan pernapasan walaupun
terdapat stupor dan memerlukan pemasangan pipa
orogastrik.

Mengingat ketersediaan obat anti-kejang di fasilitas
kesehatan di Indonesia dan kompetensi tenaga medis di
tempat terpencil, maka rekomendasi penggunaan
diazepam di Indonesia adalah sebagai berikut: bila
terpaksa harus menggunakan diazepam maka pilihan
utama adalah infus kontinu (drip) diazepam untuk
mencegah efek yang tidak disukai di atas. Namun bila
tidak terdapat tenaga ahli yang dapat memasang akses
intravena perifer ataupun umbilikal, maka dapat
diberikan diazepam per rektal (sediaan bentuk supositoria
(5 mg/2,5 mL) dengan menggunakan spuit 1 mL yang
disambungkan pada pipa orogastrik yang dipotong pendek
(lihat Gambar 21.) dengan dosis 0,5 mg/kgBB. Risiko
pemberian diazepam bolus ini seperti telah dibahas di atas
yaitu apne, sehingga perlu dipersiapkan pula intubasi.
Bila kejang masih belum teratasi (sambil mempersiapkan
rujukan bayi ke fasilitas lebih lengkap bila
memungkinkan), direkomendasikan langsung pemberian
diazepam infus secara kontinu (diencerkan dengan cairan
dekstrosa 5%) dengan dosis 0,3 mg/kgBB/jam. Dosis
dapat dinaikkan bertahap hingga tercapai rata-rata dosis
diazepam sebesar 0,7-2,75 mg/jam. Apabila kejang telah
teratasi selama 12-24 jam, dosis diazepam dapat
diturunkan dalam 12-24 jam sebanyak 0,1-0,25 mg/jam.
Campuran diazepam dan dekstrosa 5% dibuat ulang
setiap 4 jam dalam spuit ditutup dengan kertas/plastik

berwarna gelap.
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Fasilitas dengan keterbatasan pilihan anti-kejang
bila tidak didapatkan pula fenobarbital maupun
diazepam, maka midazolam dapat pula dipertimbangkan
sebagai obat anti-kejang lini pertama. Efektivitasnya tidak
sebaik penggunaan fenobarbital sebagai anti-kejang lini
pertama namun diharapkan dapat mengatasi kejang
sementara waktu hingga bayi dapat dirujuk ke fasilitas
lebih lengkap. Perlu diingat kembali bahwa penggunaan
obat anti-kejang selain fenobarbital seperti diazepam dan
midazolam sebagai lini pertama direkomendasikan

sebagai terapi alternatif apabila tidak tersedia

fenobarbital, bukan sebagai pilihan utama.

a. Fenobarbital (sediaan ampul, 100 mg/2 mL, IM),
b. Fenitoin (sediaan ampul, 100 mg/2 mL, IM-1IV),
c. Diazepam (sediaan ampul, 10 mg/2 mL, IM-IV)
d. Midazolam (sediaan ampul, Smg/5SmL, IM-IV)

e. Diazepam (sediaan supposituria Smg/2,5 mlL)
Gambar 20. Anti-kejang pada fasilitas terbatas

Sumber: Foto inventaris RSUD Lahat, Sumatra Selatan

Gambar 21. Cara pemberian
diazepam per-rektal di fasilitas

terbatas
a Sambungkan OGTno 5 dengan spuit 1 mL.
Faotong OGT sehingoa hanya tersisa 2 cm.
b. Posisikan bayi, masukkan digzepam ke
anus  bayi, kemudian rapatkan kedua
bokong bayi

Sumber:. a. Folo inventaris RSUPN

o Cipiomangunkusuma: b. Kementrian Kesehatan RI
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Jika penyebab kejang tidak diketahui dan tidak
respons terhadap obat anti-kejang lini pertama dan
kedua, maka harus dipikirkan adanya kelainan metabolik
bawaan seperti pyridoxine dependency. Percobaan terapi
piridoksin dapat diberikan dengan dosis 100 mg secara
intravena secara lambat (5 menit), kemudian dapat
diulangi setiap 5-15 menit hingga mencapai dosis
maksimum pemberian yaitu 500 mg (15-30 mg/kg/hari
per oral yang terbagi dalam tiga dosis). Sediaan piridoksin
yang tersedia di pasaran adalah 50 mg/ml (1 ml) dan 100
mg/ml (1 ml). Pemberian piridoksin secara intravena tidak
perlu diencerkan, tetapi diperlukan pemantauan
EEG/aEEG dan fungsi kardiorespirasi (hipotonia dan
apneu). Dosis dan keterangan obat lebih lengkap dapat
dilihat dalam Tabel 10.
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Tabel 12. Farmakodinamik, mekanisme kerja, keuntungan, kerugian, efek samping dan interaksi obat Anti-kejang

Fenobarbital Fenitoin Dinzapam Levetiracetam Lidoknin Midazolam
Parmalodinamilc + Spektrum + Bentult fosfenitoin | = Awitan * Abeorbsl cepat dan | = Awitan: £ 20 menit * Awitan intravena L-
Iaasied lebih disukal untuk Intravena/drip: hampir diserap | = Walttu paruh: 3 jam 5 menit, maksimum
+ Renteng Ebﬂ.:'.[iﬁ._c_,l cepat, afale 1-3 rruerit LETIPICTA dm;._r,m'l [sublnatan) dan 4-5 dalarn 5-7 frendt
terapautik samping dan reaksi Fektal: 2-10 konsentrasi  puncak jam untuk fintravena | = Duarasi 20-30
lebari=a lokal lebifh ringan. 122 menit plazma 1 jam zetalah jangls panjang)Lae it s
» Awitan = Hamva = Duarasi 15-30 pengEunasan oral. » Walthu paruh 4-12
intravena ) meninglaiioan 10- menit i et o jom dan 5.5-12 jam
freriit, 15% kontrol kgjang | « Waktu pamh 50- | * Konsentrasi  puancals pads neoranis Yang
rrencapad setelah Ekegngnlnn Q5 jamist plaszma dalam 5-15 sangat salhtidl
maksinam fenobartital merit setelah
dalam 30 mengontrol pemberian Intravena,
fneriitaat lejang. 152,453 115,198 134
= Duarasi 4-10 | = Awitan inteavena 30- + Waktu parah pada
jamie 60 menitts2 necnatu: 18 jam,
Walcha  parmuh | » Durasi 24 jamise 116,193,134
45-500 jaum = = Waktu paruh 10-
15 jama#s
Mekanizme kerja Inhibisi s Menghalang = Meningkathan = Berikatan dengan | & Menghalangi Menakan SEITHAA
nearotransmicer charnnel Ma~ fungsi reseptor protein wazikel kondulksi saraf level SEP, termasulc
dengan sehinggn  mencezah GADBA 1= Sinapsis SV2A dengan menurinian sistern  lnnbik den
Memperpanang [ANEEATIE neuron | + Menekan 55P, sehingsa mengurangi permekbilitas =al formesl redloularis,
waktu tarbu]':nn,}ra berilangst=o termasul sistem pelepasan membran terhadap dengan berikatan
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Panobarbital Fanitoin Diazepam Levatiracetam Lidckain Midazolam
channel GABA- | = Perubaham kondulksi TEmkik dan vesike] tre 1288 Na* sehingga pada gitas
Bat 150 Mla*, K+, Caz, formasi = Meoningkatkan mengurang lama benzodiazepin pada
membran potensial, retilkalaris ekspresl GETUTIE waktn depolorizasi, kompleks  reseptor
dan konsentrasi dengan beriltatan glhitamate transportsr menlngkatkan GABRA dan
ASam Afring, pada st [GLTsi, excitatory eizitabdlitas dan memodulasi
norepinefrin, benzodiazepin anine ackd mencepah alke] GABA_ L5
azetilkalin, Serta pada  kKompleks transpoTter If poternsial.
gamma-aminobutyric GABA darl ghitamate-aspartate | » Menghalangt charne!
acld (GABAj1= memodulasi raRspOTer Mar pada . el
GABA, 152 IEAATL/GLAST). dan jantangiss

EAATZ/GLT1 yang
MEMpIIyai PEmn
pEOling untuk
neuroprotelos] 21e1ss

124

Meryebablian efluks
dari  kalium yeng
mengakibatkan
aritmia, 33%

Feuntuwngan

- Berat dan usia

gestasi tidatk:

erlalu
mempenganihi
kadar ohat

dalamm darahis

- Dapat diberiloan
dengan sediaan
Thfeis

 Efelctivitas  hampir

Safna d,en_ga_n
Fanobarbitafiasa

& Ohoat mudah
didaparkanio?

Rizikn terindi efek
samping rendah
Terdapat sedinan

intravena
s Tidak ada reaksi

antar ohat!is a3

« Pada bavi cullp
bualan, Lideloain
menuniukian
respon erapd kejang
vang lebih  baik
zebagal lini kedua
dan ketign
dibandinglkan
denprn
Midaznlamios11s

+ Efekrif pada stamsz
epileptiloam =

= BEfek samping sednsi
dan depres] resplras
labih rendah
divandingkan
dengpn  Lorazepam
dam Diazapam, 116,123
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Fanobarbital Fonitvin Diazepam Levatiracetanm Lidokain Midazolam
Kerugian dan efelk | * Depresi napas, | * Pemberian secara | * Mengangpu ¢ Efeloaai dan | » Therapeutic window | ® Henti jantung?s:
samping Apmetil intravena cepat ikeatan  albumin- kesrnanan pada semplitdniie » Dopresi napas, apne.
* Tromboflebitis:? menyebabloan bilirnbin27 pada neanats |« Aritninto*2is desaturasi,
L hipotemsi,  aritmid. | « Peningkatan belum banyall | « Bradikardiatods 1€ laringobronkospasm
# Hipotensilonio bradikardia, kelaps enzirm hatizs! diketahui, namun | « Hipotemsiiosiis g 12t
» Buam loalitsst kardiowaskular, dan | « Butuh titrasi | Penggunasn  dosis | o Mepyebabkan s Nyeri dan reaksi
+ Heparitis, distres napas 0415 ohbatiaw 40-50 kejang hila lokal pada tempat
kolostatisto: 151 « Nuntah, iritasi | » Depresi sigtem milcropram / kg BB digunakan dalam penyuntikan, namun
» Gangguan lambung. 121 saral pusat (SSP tidak menimbullan dosis tinggii™ 13 lekih fAngan
kognitfiee 5t » Trombositopenia, dan sistem efele samping yang | o Kejang dibandingkan
leukoparda, dan peErmapasan bermalmea 1535134 berulangios.its diazepar. 154
granulositosis, o [apnejio.is: * Belum ada sedinafl | « Kontraindilasi pada
s Malkrosirosis dan | » Hipotensiioras intravens di penyekit jantung
anermia * Hipo/hipertermia | Indonesia bawaan?c 13
megaloblazrik, =2 W # Tidal boleh
» Nekrozis dani [ » Nyeri dan flebitis diberikan  sstelah
inflamasi  jaringan pada Termipat fanitoln ffosfanitoin
bila terjadi pefnyantikan 2= karena dapat
ek=iravasasi pada 1 manyababloan
tanapat kardindepresifios 11s
penyuntileaniol 15l
* Hepatiriz?®?
» Buiam lopligrelist
v Hipoinsulinemia,
hipergliktemis,

glikosuriaidl
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Fenobarbital

Fenitoin

Dinzepam

Lidalkcain

Midazolam

s Alseloras] apoptosis
neuron  pada  hayd

prematarioi.isl

[nteraksi chat

+ Pamberian
diagspam  yang
disusul dengan
fenobarbital
intravena dapat
memperberat
efelk

SSP dan sistem

depresi

pernapasarn,
apre,
hipoventilasi. 191

« Pamberian
fenobarbital
tidak baoleh
dicampur
dengan
sebagian besar
antibiotilk,

dan

maorfin,
norepinefrin,
dan natrizm

foritoln 101

* Pemberian
bersamaan  dengan
infus dopamin dapat
menvebabkan
hipotensi
bradikardia,
henti jantung
sehingea bila hams
diberikkan

bersamaan,

berat,

dan

SECATA

periu
perhatinn  ¥khisus
damn
tejanan darah, 1!

pemantaiian

+ Azam folat,
piridoksin,
rifampisin, dan
kloralhidrat dapat
menyehabkan
penurunan  serum
ferdtoin sehingga
menurinkszn

efeltivitasnya. 10

« Pemberian
dingepam  vang
disusul dengan
fenobarbital
intravena dapat
memperberat

efek depresi S5P

darn sistem
pernapasar,
apne, dan

hiporentilasi. 122
« Meningkatlan
Kadar plasma

digoksin, 02

= Pemberian

bersamaan
malanan
menurunkan
konsentrasi puncalc
plasma sampai 20%
dan menunda Kerja
chat sampad 1.5 jam:
tetapi tidal
mengurang
bipavailabilitas._

118,138,234

= Pemberian Lidokain

zetelah Fenitoin
dak dizaranlan
karona akan

memperbesar  afck
kardiodepresif®
(aritmia,
bradikardia).1**

= Midazclam akan
meningkatkan kadar
fenitodniie
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Fenobarbical Fenitoin Diazepam Levretiracetam Lidoknain Miid azolam

* Meourunkan kadar
dan efelctivitas
teodilin, digolcsin,
dan furozemid. o1

= Meningkatian
metabolisme
kortikosteroid o:

& Jangan memberikan
deosiz  parasstamol
ierleha tinggl  bila
diberilktan

bersamaan  dengan

fendtoir, 191

*)-Berdasarkan awitan kerjanya, pemberian diazepam atau midazolam drip kontinu dapat dipertimbangkan sebagai lini pertama di
fasilitas terbatas yang tidak tersedia fenobarbital intravena / intramuskular.
- Pada fasilitas terbatas, diazepam atau midazolam drip diberikan sebagai anti-kejang lini kedua setelah pemberian fenobarbital
intravena atau intramuskular pada lini pertama

- Di Indonesia saat ini hanya tersedia levetiracetam sediaan oral dan belum lazim digunakan lidokain intravena (Lignokain)
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Tabel 13. Daftar sediaan, dosis, kompatibilitas, persiapan, administrasi,

kecepatan pemberian obat, dan contoh soal pemberian anti-kejang pada

neonatus

Oeat FENOBAFRBITAL

Sedizan Oral: 30 me, 90 myg 100 =, 15 me/S mL (cairan|
WM - 200 mg/mwmL, 200wz /2 mL, 100 mg/mL

Dosls Imeisl 20 maE/cERE IV datam 10-15 menit. ([Oki mEsih
kejone diberikan 10-20 mpe/lrBE sampal malkswaal S50
meg/ kgBE R dslam 24 jam|ts.ll812]
Fumatan [diberilcan 24 jornm catelakh Toadmg):
4-0 me MBS hard terbagl T dosls IV PiOtEs
IND D 1D-15%p lebih Besar d4ar sadinan [Wies.lieaas

Hompatiilitas Dekstrosa 5%, deksirosa 0%, MaCl Q9% 131=

Parcinpan IM : Tidol perba dicncerloon 300wy feal 154155

IV - Pamgancaran 200 mg denpgan ocoiran palsmat kinges

mendapatoan total caran 1D mL (=Z0mg/mL| s

Admimistrasi dan kecepatan | Oml . campuran oral pahkit dan tolerans=i buruk. Dosis inisial
pamborian cbat per oral dibsrikan wa OGT jica bajydi meemilila komampuan

e FISAR VARE Durukiss

o 1 mefEsBBE /rmenit atau lekilk lameat (Jiks keadaan
doarurat dapat membarnican 2 meg/kgBB | manit) 152156 dangon
SFTIDEE PUMp

Contolh soal hli=al : Berat badan bayi 3 ks

Sedican armpul 200 mg  foal

Penpencaran (menjadi 20mg /L
- Dengan spait 10 mL ambi obar spbharyak 1ml 200wk
Tambahltan MNaCl 0.9% sehoamyak 9 ml {sampai total

cairar 10mL)

Triicial IWF ;

- Dosls = 2O mp/EegBB (J e X 20 mg & 60 me)
SEadinon catelalh pongencarar = 20 mag el =2 Aewiedl 3 sl
untuk merndaparican dosis Al me

» Berikan zecara kcoluz IV lambai dalam wakiu LO-Z0
manit

- Jika masih Eejane, dapat diberilcan bolus tambakban LO-
0 mg/ kgEE [Skgx 10-20 mg - 30-60 mg atau 1, 5-53 mL|

Fumatan :
- Doziz = 4-6 mg/kpBB/har 15 kg x© 4-6 mg -+ 12-18

me/hari ataw 65-9 mpE setiap 12 jam)

- Sodiaan setelah penpencaran = 20mEg/ml = Ambid 0.5
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G485 mL untuk mendapatian dosis 6-Smg
- Pemberizn bolus intravena lambal delam 10-20 menit

sefiap 13 jam

T
- 10-15% lebib besar dari dosis IV ataw 30 me kBB (S
x 30 e > 90 mg)
- Tidol porlu digrcerlcan
- amlpl 0,45 mL untal mendapatioan dosis cekesor Slrag
-  Barikan secard [M
Oeat FENITOIN
Gedlaan Ciral - 30 mg, 100 mg
0100 mgs2 mil ) 250 mgSS mi
Drosis inizial - 20 mg/keBE IV (kecepatan pemberian kurans dari 1

mp ke menit, cenderune Sdak larnat jika dicemzur dewson
larutan delketrosa/ aguakides|ile

Bumatan (diverkan |2 Jam setelah badmg 1=
- Usia horeksi <37 mingma
e Zl4'hari = 2 me kg dosis, setiap 12 jam IV
v Fidhan =5 me EeSdosis, setap 12 fam TV
U=ia korelesi= 37 mingea
= Si4'hari =3 mESkEfdosis, setiap 12 japa IV
*= =14 har =5 me/kbe/dosis, setiap § jam IV
Fumnotarn dopst diberdeom per  oral  alom tetaps
moavadibilitacnym buruk pads neownateslis

TLrn pr i L L

] O @B (eriseridrsnl Menliocin erae Rurang dearl Omg/milp

154,166
Perziapan M . didak direkomendasican karens menrakibatken myero
dan nekrosis jaringan=4 ==
IV - Awiel 50 mg fonrteom diencerlcan dengan couran polarat
(NalCl 0,@%) sampal total catran manjadi 10 mL (=5 mg,/mlLj
153,156
Sediman obat vars telab disncerkan haras sepsra disunskan
dalars wakia 1 jam 154158
Administrasi dankecepatan | Oral : dilalmkan fhish melalei OCT sebelum dan sselah

permipenan obat

mam barikon obat, diberilcon terpicoh dengan enferal foedimg

Or - kursng dard | omep/cpEE fmanit (docdis Joading pada

umumnys diberikan bisa mencapa 1 jam, dan doss namatan
dikberikan dalam 15 menit], densan syringe pump. Dibernlan
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flual deagan Nall 09% shelum dan seltelah administrasi

ob a::l.i-l J1EE

Contok soal

Miszl : Berat badan bayi 3 ke
usia koreksi 37 mingga (14 haril

Sedman ampul - 100 me/2 mlL

FPenrenceran (merejadi & mg/mL}

-  Dengan cpult 10 mL ambil obal sebanyval LmL (S0me)

= Tambankan NaCl 0,%% sebanyak ¥ mL [sampsa: total
cairan 10 mL|

Imizial IV -

= Diosis = 20 meg/kegBE (3 kg x 20 mg, * 60 mz)

-  Sedizgan setelih pengeaceran=35 memL - Ambil 12 ML
untuk mandapatian dosic 50 me

- Benbkan secara kolus IV lambat dsalam waktu 20-00

manit

Rumatan :

- Dosis = 3me /legBE fdosis (3 kx4 me ¥ 12 mE diberikan
setiap 12 jam IV PO

- Sediisn setelah penpencersn = 3 me/ml = Ambit 2.4 mL
untuk mandapathan dosis 12 mg

- FPamberisn bolus intravens lambat delam 15 menit cetiap

12 joma

Ohat

LEVETIFACETAM

Sediaan

Oral : 250 mg, 500 mg
IV saatmi belure tersedia di Indonesia

Inizial : 30-50 mg keEE intravena (total maksimal pemberian
20-100 g,/ kpBER1E113.134
atauw 10-20 me/KzBE per oral

Fumatar ({dikerikan 4 jam selelah dosis misial) -
40-80 mg/kgEB per hari IV/FO 1erbsgl dalap  2-3

dagj;_-_llﬁ.l_'p.'n.l_'l-

Hompatibilitas

Persinpom

Administrasi At

kecepalan pemberian obat

Cral @ dapat | diberfran Rapanpun bersamaan dengan

pemberiarn enteral feedmg

Contok soal
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st LIDOKALN
Sedlaan IV [Lignocame/ Xylocard®y ampul S00 meEsS mL (100
g Ty
LDrpsls Inisial |2 mesKEBE IV dalarm 10 peenll
[V komtiru - 7 mg/kpEE/jam calamwa 4 jam
Hamudian diurarnlcan catengal docic momjadi 3,56 me/lcgBRH
cotiap 12 jom seloma 24 jorwm boriloatayalt®116138.0135
Hompatikilitas HaCl 0 9%, deslrosa 5%
Cersiapan IV lnlsial © pengenceran 1 meg/mL+

IV Eontnw : pengenceran 10 me/mL

Administrasi dan kecepatan

pemwibaricn obat

Inisim] - dalam 10 menitt=

IV infus kontinuw : diberikan s=cara kontinw via ayrings pump
dimulsl dari 7 mekeBE /jan: (selama 4 o) dan dinsruakan
satengakh dosle setap 12 Jam §3.5 me/<eBE jam dan 1,75
me/KEBB Jamy selama 23 jamiss

Dikaraplkan pemboerian  Ldokaim  tdak lebik darn 30

jam JUS.LE, 135 159

Contoh soal

hazal : Berat badsn bapgn 5 kg
Sediaan 100 mgmL

Pengenceran 1macial [V |menjadi Iwag/ml) terdin dan 2

lemplcakh :

Langlkelh 1 (penrenceran 10 me ml)

- Deapan  sput 10mL ammbil obat sebanyai  1ml
[100me mLj

- Tambkahtan Wall 0.5% sebanyak Sml {sampal total
caran 10 mLi. Telah didapatkan pengenceran 10
mag/ml

Longlal 2 (panponccran 1 wan/mal )

- Deagan cara yang sama, ambll 1 mi cairan lHdoloain 10
mg/mlL yang d1 dapatkan der langkah 1, kermuadian
ambahkan NalTl 0.9% sebarnyak ¥ mlL (sampal tofal
cairan 10mLE Maks didapatkan penrenceran 1 me/mi.

- Awell csiran yang telah digncarkan sebanyak 1 o0

- Diogie mmisial - 3 kg 2 mg/lcgBE = Bmg

- Ambil cairan ldolkain yang telah dwmncerkan (lmg/ml)
cakanysk & mL

- Benkan perlahan sslama 10 meanit dengan pamantauan

fung=i kardicvaciular, punakan syrmge pump

FPengencaeran dan pemberian IV infac leontinw :

- Dozis IV kontmu © 7 mg/lgBE/jam = 7 me/legBH fjan x
ke =21 mpEfiam

= Persiapan dosis selama 4 jam > 84 mpe

= Mernghitung Hebutuhan obeal dalam sedisan 500 me/5
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wil
Fdioutuhkan 084 ml Udokain (84 mg} dan dilamitkan
dengan 54 mL Nall 9% unmk cedizan 4 jam pertama
[total caivan 9.2 mL)

- Jalankan syringe puimp dengan Kecepatan Tmg He/jam
staw setara demngan 2.5 ml [ jam selama 4 jam

- Hemudian ditarankan setenmak dosis menjadi 11
mLfjam (3,5 me/kgBB/jam| selama 12 jam, d=n 05
mLfjam 11,75 me/keBE faml selama 12 jam beriknitnya

- Pemterian dokaln tidak meleih] 230 jam

Obat MIDAZCLAM

Sedizan IV : Swmgfs mL (1 me/mLi, 15 me 3 mL (5 mefmil

Dusis Inisisl IV - 0,15 mg,; keBE
Infus kontinw 1 uz/lkrBB per menit
Jiles masih terjadi kgjang, doziz mnizial dapar divlang dan
dosis infus dapsat dinsikksan 0,5-1 ug/keBE menit setiap 2
menit hinpera mencapal dosis maksimal 18 up/keBE /merit
TTA L 18 TAE NS

Kompatibiitas Dekstrosa 5%, dekstrosa 10%, Hall 0,9%5425%

Fersiapan Inisial IV ; jika mengranakan cediaan Smef Sml (1me/ml)

tidalk parh diencerlean 15156

IV infus lcomtinw : fAwbid 3wmg kg lodu tomebohlon cairon
pelarat sampai total cairan menjad S0mIL153.158

Diar sedizan tarsakut ;

TmLfgam = 1 pghgdfmenit

Atau dapat dibuat pengencersn "doukle srength” vaitu -
Ambil 3meike laha tsmbahlan cairan pelarut campsi total
calran menjad 25mL, darl sediaar tersebut

0.5 mLfjam = 1 ppkgimerst

Adminictras] dan kecepatar

pemberian obat

TV @ diberiar lambat (minims] dalam 5 menig)lis 14156

IV infus kontira : diberiltan secara konting vis symnge pump
diraulal deri 0,5-1 pg/lcgBE fmanitil] 11618 12615
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Centon eoal

Mizal + Herat badan bagn Skg

Sedman : S mg/a ml (1 mgimb)

Inizial IV :
Dosls = 0,15 me/ke (d KEX 0,15 me - 0,45 me)
Trdak perha diemcarican
Ambil 0,45 ml untuk mendapatkan dozi= 0,45 mg
Eorikan tocara behus imtravers dalaw walkte & manit

Jilea masily terdapat kejane, dosiz bbading dapat dialangs

Pengenceran dan permberan IV kentinw ©
Mengmanakan spuit 30 mL, ambil 3 mg /g (2 ks x 3 meg=9
Mg -+ 9 mid dicampurian densan NaCl 0.%% sampal
total larutan menjodi 50 ml.
Drari sediRan terssbul didapatican

Tmbfan = 1 uakaimenit

Jalankarn syrnge pump denpan keecepatan I ue/lop /menit
ataw setara dengan §omL/ jam

Jika masih kejang, kecepatan dapat dinalcan 0,.5-1
g/l /manit setap 2 manit hngga mﬂncn.]::a.i dosis

maksirmal 18 g /LEBE  menit

DIAZEPAM

I 10 mag/ 2 sal{b mag/mal)

Hanya untul di fasilitas terbatas yane tidok ada fenobarbital
TV TN, fenltoin TV atan midazolam IV - Disarankan pembarian
terutama dangan mfus irenbma

Dozic infus kontmu ¢ 0,105 mg/kcg/jam I E30148,157

Homapatibilitas

Pelatif tidak larut dalsws seheruh jerds cafran. Dapat
dirunalcen delestrosa % ataw 100G 12018057

Persiapsmn

IV imfus kootinu ; Pensenceran densan deksiross 108G |
wampal didapatican koncantrazi O 2 me i mil*

*Cediman dipersiapkan setiap 6 jam  (unbuk mencersh

renpandapan)

Administras] dan
kecapatan pemberan chat

I iefus Kontnu : diberifan  Secars Kontiva via Suringe
Fumap ™ denpan kecepatan dimulsi dari 0.1 mag/kg/jam jpis
masih terdapat lojeng, lecepatsn  depat  dirsiloon
G lmg fleg/jome, calowea BB = 30

“jika tldak ierdapat springe pump elekiril, pemberian TV
bontmu dapst dilsdrulcom dengan mfusion bay Alan tetapl
harus memp=rtimbansrkan riziko tin==i bahwa admirustrasi
obat thigl terukur denzan tepal (Lelurameankelebinan
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dosis). Pempawasan  dilslsukan demgan  letet  untule
menrhindarl adanya peruoahan kecepaton selbecil apapun.

Contohl soal

Mizal : Berat badan bajn 3 kg

Sediasn ; 10 me/2 ml (5 me/ml)

Fengenceran dan pemberian IV Konting ©
- Dosic IV kontmua=. 0,1 mg/legfjam (5 kg« O img=> 0.5
mg,/jarm)
- Pl:r:mp-m:. dioss selama 6 jam = 1,0 mp
T Menghitung kebutukan okat dslam sediasan 0Z mg
dinzepara { ml dalccirora #dibutublion 12 mg diosepom
dan dilarutien densan 9 mL dekstrosa unbuk sedisan 6
Jam pertsmas)
= Aembuaat penpenceran 0.2 mg/ml -
o Menepunakan =spuwit 10 mL, amoil 1.8 m= (0,36
ml] obat, laiu campurkan dengan deletrosa
10% ssjumlabh S ml
o Alsu mengrpunakan spualt 10 mk, amibil 1 mL
diszepam diencerlcan denpsn dekstross  10%
sampal mencapal 10 mL imenjad: S me £ 10 ml
= 0,5 mz j mL) Ambil 3 8 mL darl campursn
tersebut kemudian dilaratkan denran 9@ mL
dekitross
- Eocapatan jalanmya mfus melahn siypmge pump dibag
uniuk & jam. Sehinpen biln heasil akhir pencammpuran 9.4
mL / & = kecopatan 1,6 ml/jam, stau 12,6 mL / &=
kecepatan 2.1 mL{jam
- Fanmtaw ketat siatus pernafasan bayl selama pamberiar
infuc dlasepeem
- -J':il:q. telah mencapa: § jam. hentikan  syringe purng,
Puang =ica obat dalam sput dan siapkan sedinar ban
unftuk & jam beributaya (ideahya denman mernsrmanaloarn
Spain yang baru).

Ckat FIFIDOSIN

mEALAAR DAl 1D mME, J% MmE, S0 mE, 100 mE
IV - 100 w2 ml

Dagie Dinsis imicial | SO-100 g w1152
Fumatan - 15-20 me/k=BE/hari [S0-L00 me/hari)
IV Piliedss. 10

Kompatibilitas Delkstrosa 5%, NaCl 0,99p1=4,358

Fersiapan Iv - Tidak perlu diencayican 15128

Admeinictraci dan kacepatan
pemberian cbat

IV : diberilcar cecara kohas lnmleot doloys walcta S ragmit]1s4.158

Ceomtoh soal

Mol - Berat badan bayl Siog

Sedizan : 100 me/2mL
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-

£ Diosis misisl = 50-100 me TV

- Tidak perlu dlencerkarn

- Ambil chat sebanyak 1-2 mL untulk mendapatkan dosis
150-300 mp
Barilcan secarn bolus [V seloma B mandt

- Doois ramstan= S0-100 mag harn (=2 1-2mL per har)

Obat MAGNESIUM SULFAT

Sedinon IV /M - MgE0d 208 (5 g/25 mL; 0,8 mmol/mL),
MgsS0d4 40%(10 g/ 25 mL; 1,6 mrol Ll

Dosis VM - 0.2-0. 4 mrol /g dhalans tap 12 jam

Kompatikbilitas Diekstrosa 5%, delestrosa 10%, MaCl O, 9% 184

Perciopan IM : diencerkarn hingea &2 mmcl/mL

IV @ diencerican hinges 0,4 mmol/mb

Adminlsirasl dan Kecepalan

pemnkerian chat

IV . diberilktan perlahan selama 20 menit

Contoh soal

Mical - Berat badan bayi 3 kg 3 x 0,2 mmel = 0,6 meacl)
Sedizan @ MgS0d 4085 (1, 6 mmolfml)
Kebutuhan Mg504 40% sshanyalc 0,37 meol < 0,4 m]

I . pengenceran renjadl 0,8 mmol /i
Pemberian M504 40% 0.6 mmol = 0,38 =L (0.6 / 1,6x
i ml)| disncerlean dengan delcstrose 5% sebaryrale 08 mL
06 7 6.8 x1mld
Total cairan = 1.18 ml sscara IM dibasl 4f bekerapa
tempat zuntikan karena makzimal volume cobat tiap

tempat suntikan adalah 0.5 mL.

IV . pengenceran menjadl 09 mmol/mL
Pemberiarn MgSOd4 20% 0,8 mmol = 0, 35 mL (0.6 / 16X
1 mL} disncerkan denpan delestrose 5% sebanyalk: 1,5 mL
(0,6 0,4 x1 mLj
Total camran ccharyai 1.9 ml dibarikan [V celama 20

menit

Monitor tekanan darah dan tanda-tanda depresi S5P s=lama

pamberian
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Sedigan IV - Ca Ghakomas 10% (100 mefmli

Dpzic Hipokalzemia simpiomstik fesiang)
Haorek=i cepat denzan IV bohas - 0,5 mL/ BB IV
(Ca glukonas 10%) 158
Heorslesi parlahan IV @ 2 ml /kgBE (Ca glukonasz
109 TV calerma 6 jars
Pumaton IV : 4,5 mL/lcgBE fheri |(Ca ghokonas
161%5)

Eompatblaias Dekstrosa 5%, destrasa 10%, NaCl O 8% 334182

Perziapan IV : Penperceran obat denzan cairan pelarut
seoanysk 1:5

Adminictrasi dan kecepaisn pemberian ooat Bolw: IV . diberibsr bolus iniravema secara

periahan  dalam  30-60  mernit denpan
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Terapi hipotermia pada bayi asfiksia

a.

Definisi dan tujuan terapi hipotermia

Terapi hipotermia merupakan suatu upaya untuk
menurunkan suhu inti tubuh hingga 32 - 34°C pada bayi
dengan EHI dengan tujuan mencegah kerusakan neuron
otak akibat asfiksia perinatal. Mekanisme neuroprotektif
terapi hipotermia antara lain menurunkan metabolisme
serebral, pelepasan glutamat, produksi oksida nitrit,
produksi leukotrien, serta meningkatkan antioksidan
endogen dan sintesis protein sehingga menurunkan
kejadian edema serebral dan apoptosis neuron pada bayi
dengan EHI. Pada dasarnya terapi hipotermia ini
mencegah dan memperlambat kaskade kerusakan otak
yang sedang berjalan, namun tidak akan mempengaruhi
sel yang telah mengalami kerusakan ireversibel.

Terapi hipotermi dapat dibedakan menjadi 3 fase,
yaitu fase induksi, fase maintenance, dan fase rewarming
(Gambar 24). Fase induksi / inisiasi merupakan fase awal
terapi hipotermia. Pada fase ini suhu normal tubuh bayi
diturunkan hingga mencapai 32 - 34°C dengan kecepatan
3°C / jam, sehingga diharapkan target suhu akan tercapai
dalam waktu kurang lebih 60 - 90 menit. Target suhu ini
dipertahankan selama 72 jam pada fase maintenance,
dengan toleransi suhu berkisar antara 0,1 - 0,5°C. Fase
ini berlanjut dengan fase rewarming yaitu tubuh bayi
dihangatkan kembali hingga mencapai suhu normal (36,5
- 37,5°C), dengan peningkatan suhu tubuh tidak boleh
terlalu cepat yaitu 0,5°C tiap 1-2 jam agar tidak terjadi
efek samping.

Fluktuasi suhu pada fase maintenance harus
dihindari agar mencegah komplikasi. Suhu lebih tinggi
dari suhu target akan meningkatkan metabolisme dan
menginduksi kaskade sitotoksik serta kejang, sedangkan
suhu lebih rendah dari suhu target meningkatkan risiko
efek samping misalnya koagulopati, bradikardia, atau

hipotensi.
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Gambar 24. Tiga fase terapi hipotermia

Sumber: Robertson NJ, Kendall GS, Thayyil S. Techniques for

therapeutic hypothermia during transport and in hospital for

perinatal asphyxial encephalopathy. Semin Fetal Neonatal Med.
2010;15:276-86.

b.

Metode pendinginan (cooling) pada terapi hipotermia

Terapi hipotermia harus dimulai selambat-lambatnya
sebelum 6 jam setelah terjadinya cedera hipoksik-iskemik
saat / pasca lahir (periode laten / window of opportunity)
untuk mencegah kerusakan neuron. Efek neuroprotektif
yang optimal akan tercapai bila terapi hipotermia
dilakukan sedini mungkin pada periode laten ini. Berbagai
studi menunjukkan bahwa keterlambatan dalam
diagnosis dan inisiasi hipotermia berkaitan dengan
penurunan efikasi terapi dengan luaran neuro-
developmental yang buruk.

Metode pendinginan (cooling) secara garis besar
dibedakan menjadi pendinginan kepala selektif (selective
head cooling/ SHC) dan pendinginan seluruh tubuh
(whole body cooling/ WBC) atau). Pada fasilitas ideal, SHC
dilakukan dengan menggunakan Cool Cap, sedangkan
WBC menggunakan matras pendingin (Blanketrol, pilihan
di Indonesia). Sedangkan WBC di fasilitas terbatas dapat
dilakukan dengan misalnya sarung tangan yang diisi
dengan air dingin atau gel pack.

Terapi SHC menggunakan penutup kepala (Cool Cap)
yang dialirkan air dingin. Unit pendingin dan pompa

berbasis kontrol termostat (thermostatically controlled
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cooling unit and pump) mensirkulasikan air ke penutup
kepala (cap) secara merata, dimulai dengan suhu antara 8
- 12°C. Suhu air yang bersirkulasi di dalam cap
disesuaikan secara manual untuk mempertahankan suhu
rektal antara 34 - 35°C. Selama fase inisiasi dan fase
maintenance, suhu cap dinaikkan secara perlahan antara
19-23°C untuk mempertahankan target suhu rektal. Fase
rewarming dilakukan dengan melepas cap dan
menggunakan overhead heating untuk meningkatkan
suhu inti meningkat lebih dari 0,5°C / jam. Terapi ini
memberikan efek yang lebih besar ke perifer otak daripada

struktur otak sentral.

Gambar 25. Selective head cooling dengan Cool Cap di
fasilitas ideal Sumber:
https:/ /encryptedtbnl.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9Gc
TSncTdRWboaiBXEVnIS5ij2YLCTxXknBs1rIMM 1P_zF2phe6
35

Terapi WBC memberikan efek pendingin yang lebih
homogen ke seluruh struktur otak, termasuk bagian
perifer dan sentral otak. Di fasilitas ideal, metode ini
menggunakan matras pendingin. Bayi dalam keadaan
telanjang, di bawah radiant warmer yang telah dimatikan.
Matras pendingin / Blanketrol yang berisi cairan
pendingin berbasis kontrol termostat digunakan sebagai
alas tidur bayi, sedang probe temperatur rektal terpasang

dan tersambung dengan indikator suhu rektal pada
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mesin. Suhu cairan pendingin dimulai dari 10 - 20°C saat
fase inisiasi dan disesuaikan secara manual untuk
mempertahankan suhu rektal antara 33 - 34°C. Suhu
cairan ini diperkirakan mencapai 25 - 30°C pada akhir

fase maintenance.

Gambar 26. Whole body cooling menggunakan Blanketrol
di fasilitas ideal

Sumber : Foto inventaris RSUPN Ciptomangunkusumo

Mekanisme metode SHC didasarkan pada fisiologi
otak bayi yang memproduksi 70% dari total panas tubuh.
Pada cedera hipoksik-iskemik bagian otak sentral lebih
rentan terhadap kerusakan otak. Studi menunjukkan
bahwa ternyata SHC cenderung mendinginkan otak
perifer dibandingkankan sentral (thalamus, kapsula
interna, ganglia basalis). Sedangkan, metode WBC
mencapai efek hipotermi homogen pada seluruh struktur
otak, sehingga memungkinkan derajat hipotermi lebih
dalam dan mencapai struktur otak internal. Beberapa
penelitian memperlihatkan kesan potensi yang lebih
unggul pada WBC dibandingkan SHC, namun hal ini
belum dapat disimpulkan terkait metode penelitian yang
bersifat retrospektif. Kedua metode cooling ini secara
umum menghasilkan penurunan aliran darah otak dan

ambilan oksigen yang sama serta tidak ditemukan
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perbedaan yang signifikan terkait kadar penanda
inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang pada usia
12 bulan.

Metode hipotermia terapeutik yang dilakukan dalam 6 jam
setelah terjadinya cedera hipoksik-iskemik pascalahir
selama 72 jam meningkatkan kesintasan bayi tanpa
disabilitas perkembangan saraf (neurodevelopment) yang
berat.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Tidak terdapat perbedaan signifikan terkait kadar
penanda inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang
pada usia 12 bulan pada SHC dan WBC

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Indikasi dan kontraindikasi melakukan terapi hipotermia
Terapi hipotermia dilakukan pada bayi dengan
indikasi sebagai berikut:
1) Usia gestasi >35 minggu.
2) Dimulai sebelum bayi berusia 6 jam.
3) EHI derajat sedang atau berat*
a) Tanda dan gejala sesuai dengan EHI derajat
sedang atau berat, dan / atau
b) Tanda ensefalopati pada amplitudo EEG (aEEG)
4)  Bukti asfiksia peripartum (minimal 1)*, yaitu :
a) Nilai Apgar <5 pada menit ke-10, ATAU
b) Bayi masih membutuhkan ventilasi mekanik
(balon / T-piece resuscitator dengan sungkup
atau intubasi endotrakeal) atau resusitasi pada
menit ke-10
c) pH darah tali pusat <7,0 atau pH arteri <7,0
atau defisit basa >16 dalam 60 menit pertama
setelah lahir
Sampai saat ini bukti ilmiah menunjukkan efek
proteksi terapi hipotermia pada EHI sedang dan berat
yaitu pada defisit basa >16 pada analisis gas darah.
Kriteria ini dipakai secara luas di negara maju, hanya

sebagian perawatan neonatal yang menggunakan defisit



- 88 -

basa >12. Namun, sebuah systematic review melaporkan

bahwa 25% bayi dengan EHI ringan mengalami luaran

neurodevelopmental yang buruk. Pada bayi tersebut hasil

pemeriksaan neurologis dan monitor amplitude EEG

dapat mengalami progresivitas menjadi EHI berat dalam

beberapa jam kehidupan.

Kontraindikasi terapi hipotermia meliputi :

1) Jika hipotermia terapeutik tidak dapat dimulai pada
usia <6 jam

2) Berat lahir <1800 - 2000 gram (tergantung kemajuan
dan kesiapan masing-masing pusat kesehatan)

3) Kebutuhan FiO2 >80%

4) Kelainan kongenital mayor

5) Koagulopati berat secara klinis

6) Ancaman kematian tampaknya tidak dapat dihindari

7) Atresia ani (dapat dipertimbangkan pemasangan

probe suhu di esofagus)

Keputusan melakukan terapi hipotermia

Keputusan untuk memulai terapi hipotermia harus
didiskusikan dengan konsultan neonatologi pada sarana
pelayanan kesehatan level 3 dan orangtua bayi. Bila pada
suatu fasilitas kesehatan tidak memungkinkan untuk
dilakukan prosedur ini, bayi harus dirujuk ke rumah sakit
dengan unit perawatan neonatus level 3 sesegera mungkin
tanpa menunda passive cooling.

Petunjuk terpenting bagi para klinisi untuk
mencegah keterlambatan diagnosis asfiksia dan inisiasi
terapi hipotermia tercantum pada indikasi terapi
hipotermia (tanda *), yaitu bukti asfiksia (butir 4) dan
ensefalopati sedang atau berat (butir 3) berdasarkan
pemeriksaan neurologis atau amplitude EEG (bedside).
Pemeriksaan tersebut harus dipantau terus sejak
dicurigai asfiksia sampai usia 6 jam sebagai periode emas
selambat-lambatnya untuk memulai terapi hipotermia.
Sebagai contoh bila saat usia 1 jam pemeriksaan

neurologis atau amplitudo EEG menujukkan EHI ringan,
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maka bayi terus dipantau dan diulang kembali
pemeriksaan tersebut sampai usia 6 jam sebelum
memutuskan untuk tidak melakukan terapi hipotermia.
Pada keadaan bayi yang terlambat dilakukan terapi
hipotermia saat usia 6 jam, perlu dipertimbangkan
manfaat dan efikasinya. Sebuah uji klinis acak terkendali
yang membandingkan hasil luaran neonatus cukup bulan
usia 6-24 jam dengan EHI yang dilakukan terapi
hipotermia dibandingkan dengan yang tidak dilakukan
terapi hipotermia, terdapat 76% probabilitas adanya
penurunan risiko mortalitas dan kecacatan pada yang
dilakukan terapi hipotermia. Sedangkan pada follow up
pada wusia 18-22 bulan, terdapat 64% probabilitas
penurunan risiko mortalitas dan kecacatan sebanyak 2%.
Berdasarkan hasil studi tersebut dapat disimpulkan
bahwa ada keuntungan yang didapatkan pada bayi
dengan EHI yang mendapatkan terapi hipotermia
walaupun telah berusia lebih dari 6 jam, namun masih
memerlukan studi lebih lanjut untuk menilai

keefektivitasannya.

1) Pemeriksaan neurologis
Berbagai sistem skoring standar mengenai
status neurologis bayi, dapat diandalkan untuk
menentukan derajat EHI bila penunjang diagnostik
lain tidak tersedia. Sarnat staging (Tabel 12.)
merupakan sistem skoring yang umum digunakan

dalam praktik klinis.
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Tabel 14. Sarnat staging

HIE derajat sedang HIE dernjat berat
Hesadaran — Letargik Rama/ tidalk sadar
Alrtivitas Menurun Menghilang
Postur Fleksi distal Deserebras

(elkstensi menyeiunih)

Tonus Hipotonik Flaleeid

Reflels Eefllek hizap.gogi Moro melemah Refleks hisap. gagi Moro moenghilang
primitfl

gl Konerikss Dewviasi, dilatas, tanpa realksi
Frebuensi Bradikardia Bervariasi

jantung

Pernapasan  Periodik Apriou

Keterangan: diagnosis dengan Sarnat staging ditegakkan

jika terdapat minimal 3 tanda

Sistem skoring ini dilaporkan memiliki korelasi
signifikan dengan cedera hipoksik-iskemik otak serta
luaran neurologik yang buruk pada kasus EHI
sedang atau berat. Sistem skoring lain adalah nilai
Thompson (Tabel 13.). Suatu studi menunjukkan
bahwa nilai Thompson lebih dari 6 berkaitan dengan
abnormalitas aEEG dalam 6 jam pertama kehidupan
(sensitivitas 100% spesifisitas 67%) serta merupakan
penanda sensitif akan terjadinya EHI berat atau
sedang dalam waktu 72 jam. Nilai Thompson >6
merupakan patokan untuk memulai terapi
hipotermia pada bayi dengan EHI.

Evaluasi derajat EHI dengan sistem skoring juga
memiliki keterbatasan berupa kesulitan untuk
menilai beberapa parameter klinis seperti ketelitian
penilaian tonus dan refleks primitif segera setelah
lahir dan pada bayi yang memperoleh sedasi.l8!
Dengan demikian, penentuan derajat EHI dengan
pemeriksaan lain (aEEG dan radiologi) yang lebih
akurat sangat dianjurkan jika memungkinkan.
Sarnat staging maupun nilai Thompson sebaiknya
dievaluasi ulang saat jam ke-6 setelah lahir pada
bayi dengan EHI ringan yang belum diberikan terapi

hipotermia karena derajat EHI dapat mengalami
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perburukan pada jam-jam pertama kehidupan.
Pemeriksaan neurologis pada neonatus merupakan
kemampuan klinis yang terbentuk melalui pajanan
dan pengalaman, sehingga sebaiknya dilakukan oleh
spesialis neurologi atau setidaknya orang yang

terlatih dan terbiasa mengevaluasi status neurologi

pada bayi.
Tabel 15. Nilai Thompson
Tanda Nilai Thompson
] i 2 3
Temus noral Hiper hipa flalecid
Tinglkat normal huperalert, letargk koma
kesadaran memandag
Kejang tideak ada  <3x/hari »Zx [ hari
Posmur normal TRETZERTIZAT, fieksl buar di  deserebrasi
gerpkan saperti  distal
mengaruh sepeda
Hefleks Moro normal Par=ial tidak ada
Grrasp reflex normal Buruk tidak ada
Sucking reflex  normal Buruk tdalk ada =
mengEpt
Respirasi norrmal hiperventiiasi Apre sesaal  &apne  alau
dalam IPEV
Mum-ubun normal datar, tidak regang  tegang
Kilad total

*IPPV= intermittent positive pressure ventilation; nilai
<10 = EHI ringan, 11-14 = EHI sedang, > 15 = EHI
berat.

Sumber: Mwakyusa SD, Manji KP, Massawe AW. The
hypoxic ischaemic encephalopathy score in predicting
neurodevelopmental outcomes among infants with
birth asphyxia at the Muhimbili National Hospital,

Dar-es Salaam Tanzania; 2008.
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Evaluasi nilai Thompson dilakukan setiap hari, diplot dalam

grafik seperti grafik 1.

=
== OS]

Skor Thompson

e T N R ¢ A i o o]

Skor Thompson
@
< °
et <
1 2 3 3

Usia bayi (hari ke- )

Grafik 1. Pemantauan nilai Thompson harian

Nilai Thompson >6 atau Sarnat stage 2-3 (sedang-berat) pada

usia 3-5 jam merupakan prediktor sensitif dari gambaran

abnormal aEEG pada usia 6 jam atau ensefalopati sedang-berat

dalam 72 jam setelah kelahiran. Penilaian Thompson dini

bermanfaat untuk penentuan apakah bayi akan dilakukan

terapi hipotermia

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

2)

Pemeriksaan Amplitude - integrated
electroencephalography (aEEG)

EEG konvensional telah lama digunakan untuk
mengevaluasi fungsi otak neonatus dan sebagai
prediktor luaran fungsi perkembangan sistem saraf
yang mengalami cedera otak. EEG juga dapat
memberikan konfirmasi apakah gejala yang tampak
adalah kejang. Tidak semua manifestasi kejang dapat
terdeteksi dengan EEG, seperti kejang subtle. Namun
penggunaan EEG sangat kompleks, selain itu perlu
keahlian khusus dokter ahli saraf anak di perawatan
intensif neonatus, sehingga EEG kurang dapat
diaplikasikan secara bedside. Amplitude-integrated
electroencephalography (aEEG) merupakan alat
pemeriksaan seperti EEG dengan metode yang

disederhanakan, dapat merekam aktivitas fungsi
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otak secara kontinu, serta neonatologis dapat
menganalisis hasilnya secara bedside. Perekaman
dapat berlangsung terus menerus selama
dibutuhkan dan pemasangan elektroda lebih mudah
daripada EEG konvensional.

Berbagai studi menunjukkan bahwa aEEG
dapat menentukan tingkat keparahan ensefalopati
dalam  beberapa jam = pertama = kehidupan.
Pemeriksaan ini memiliki spesifisitas 88% dan
sensitivitas 91% dalam mendiagnosis EHI dalam 6
jam setelah lahir, sehingga sangat membantu untuk
menentukan kebutuhan terapi hipotermia.
Pemantauan fungsi otak dilakukan secara kontinu
dengan cara memasang elektroda parietal yang
tersambung dengan monitor aEEG (Gambar 27.).
Derajat ensefalopati ditentukan berdasarkan pola
gelombang yang ditemukan (Gambar 28), meliputi
continuous normal voltage (CNV), discontinous normal
voltage (DNV), burst suppression (BV), low voltage
(LV), dan flat trace (FT). Pola CNV dan DNV dianggap
normal, sedangkan pola BV, LV, dan FT
menunjukkan abnormalitas sedang/berat dan
merupakan indikasi terapi hipotermia pada kasus
EHI. aEEG juga dapat mendeteksi beberapa aktivitas
kejang walaupun tidak sebaik EEG konvensional.
Interpretasi hasil aEEG sangat tergantung pada
pengalaman dan kemampuan pembaca, sehingga
sebaiknya dikonsultasikan pada spesialis terkait.

Pemeriksaan aEEG juga dapat digunakan untuk
menentukan prognosis pada bayi dengan EHI. Suatu
studi melaporkan bahwa aEEG memiliki positive
predictive value hingga 80% dalam memprediksi
kematian atau disabilitas pada bayi EHI yang tidak
mendapat terapi hipotermi. Gabungan pemeriksaan
klinis derajat ensefalopati dan kelainan aEEG
semakin meningkatkan akurasi prediksi. Penelitian

lain mengemukakan bahwa gelombang aEEG
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abnormal persisten lebih dari 24 jam pada bayi EHI
dengan normotermia dan 48 jam dengan hipotermia

berkaitan dengan luaran yang buruk.

Elektrode untuk hemisfer kiri

Elektrode untuk hemisfer kanan

Gambar 27. Amplitude integrated electroencephalography (aEEG)A
dan electroencephalography (EEG)

Sumber: The Royal Women’s Hospital. Neurology: Clinical evidence
for therapeutic hypothermia for near-term infants with moderate or
severe hypoxic ischaemic encephalopathy. Dalam: The royal
women’s hospital neonatal service: Clinician’s handbook.

Melbourne: The Royal Women’s Hospital; 2008. h. 105-8.

Voitage classification BEEG trace Scmfhour Pattern classification

Gambar 28. Klasifikasi trace berdasarkan pengenalan pola

gelombang dan voltase untuk penilaian aEEG pada usia 3-6 jam.

Sumber: Thoresen M, Westas LH, Liu X, Vries LS. Effect of hypothermia on amplitude integrated encephalogram in
infants with asphyxia. Pediatrics. 2010; 126: 131-139
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Metode kombinasi aEEG dan pemeriksaan neurologis sesaat

setelah kelahiran meningkatkan kemampuan identifikasi bayi

risiko tinggi dan menurunkan kesalahan identifikasi (falsely

identified) bayi dibandingkankan dengan evaluasi dengan salah

satu metode saja.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

3) Pemeriksaan lainnya

a)

b)

Pemeriksaan laktat serum

Pemeriksaan lain yang dapat digunakan
sebagai bukti asfiksia peripartum adalah kadar
laktat serum. Produksi laktat serum meningkat
akibat metabolism anaerob pada kondisi
hipoksia dan perfusi jaringan yang buruk. Kadar
laktat serum yang tinggi merupakan prediktor
tingkat keparahan asfiksia janin, serta berkaitan
dengan mortalitas dan luaran
neurodevelopmental pada bayi dengan
hipoksemia. Suatu studi memperlihatkan bahwa
kadar serum laktat > 7,5 mmol/L dalam 1 jam
pertama kehidupan dapat memprediksi EHI
sedang-atau-berat lebih akurat dibandingkan
pH dan defisit basa (sensitivitas 94%,
spesifisitas 67%). Pada fasilitas lengkap dapat
dilakukan  pemeriksaan AGD  dilengkapi
pemeriksaan laktat bedside untuk mempercepat

diagnosis dan keputusan terapi hipotermia.

Pemeriksaan ultrasonografi (USG) kepala

USG kepala seringkali dipilih sebagai
pemeriksaan pencitraan awal dalam menilai
kelainan otak pada neonatus karena bersifat
non-invasif dan dapat dilakukan bedside.
Kelainan USG berupa gambaran infark, edema
serebral dan perdarahan intrakranial dapat
ditemukan pada kasus EHI. Pemeriksaan ini

sangat tergantung pada kemampuan operator
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serta memiliki sensitivitas yang rendah dalam
menilai cedera hipoksik-iskemik otak pada bayi
cukup bulan, sehingga penggunaannya dalam
mendeteksi EHI sangat terbatas. Abnormalitas
USG kepala dapat dikombinasikan dengan
pemeriksaan neurologi untuk meningkatkan
kemampuan prediksi luaran

neurodevelopmental pada bayi dengan EHI.

Pemeriksaan magnetic resonance imaging (MRI)

MRI merupakan pemeriksaan radiologi
dengan sensitivitas dan spesifisitas optimal
dalam menentukan tingkat dan luas kerusakan
struktur otak pada EHI. Pemeriksaan ini juga
dapat digunakan untuk mendeteksi kelainan
otak lain, memprediksi prognosis, dan
memperkirakan penyebab serta saat terjadinya
cedera hipoksik-iskemik.

Gambaran MRI sangat bervariasi,
tergantung pada maturitas otak, tingkat
keparahan dan durasi asfiksia, serta saat
pemeriksaan  dilakukan. Akibat  kondisi
hipoksik-iskemik ringan hingga sedang,
kelainan terutama ditemukan pada korteks
parasagittal dan substansia alba subkortikal
yang terletak diatas zona vaskular (zona
watershed). Cedera yang lebih berat terutama
mempengaruhi substansia  nigra-putamen
posterior dan thalamus ventrolateral (basal
ganglia-thalamus pattern / BGT), hipokampus,
dan batang otak bagian dorsal, dengan kelainan
difus substansia nigra dan berlanjut secara
kronis menjadi ensefalopati  multikistik.
Kelainan berat lain yang dapat ditemukan
adalah hilangnya intensitas signal kapsula

internal posterior (PLIC).
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Pola kerusakan otak ini juga memberikan
prediksi yang signifikan terkait luaran EHI.
Kelainan  korteks parasagittal umumnya
menimbulkan gangguan neurodevelopmental
ringan-sedang (motorik dan kogntif) dan
cenderung lebih baik dibandingkan kelainan inti
substansia nigra. Kelainan intensitas pada PLIC
merupakan penanda akurat luaran
neurodevelopmental yang buruk, sedangkan
cedera BGT meningkatkan risiko kematian,
ensefalopati berat, luaran mneurologi buruk,
defisit motorik berat, dan beban terkait kejang.
Saat pemeriksaan MRI merupakan komponen
penting yang harus dipertimbangkan,
mengingat hanya sedikit kelainan yang dapat
ditemukan pada hari-hari pertama kehidupan
walaupun terjadi cedera otak signifikan.
Kelainan akibat cedera perinatal secara umum
dapat terlihat apabila modalitas MRI
konvensional (T1 dan T2-weighted) dilakukan
antara 1-2 minggu setelah lahir. Pada modalitas
MRI lain, yaitu diffusion-weighted imaging (DWI),
kelainan dapat ditemukan lebih dini dalam 6
jam setelah lahir, dengan kelainan lebih jelas

antara 2-4 hari dan berakhir dalam 7-14 hari.

Pemeriksaan near infrared spectroscopy (NIRS)
serebral

NIRS serebral merupakan alat non-invasif
yang dapat memantau secara kontinu terhadap
saturasi hemoglobin, volume darah, dan
metabolisme / penghantaran oksigen serebral.
Cara kerja alat ini berdasarkan selisih
penyerapan spektrum sinar infrared oleh
hemoglobin yang teroksidasi (HbO2) dan yang
tidak teroksigenasi (Hb) pada jaringan otak

berdasarkan hukum Beer-Lambert.
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Sebuah studi memperlihatkan adanya
kecenderungan perubahan saturasi serebral
(rSO2) dan fraksi ekstraksi jaringan serebral
(FTOE) yang diukur dengan menggunakan NIRS
pada neonatus dengan asfiksia berat. Dalam
usia 24 jam pertama, mulai terlihat
kecenderungan peningkatan rSO2 dan
penurunan FTOE. Fenomena ini disebabkan
oleh kematian sel jaringan otak yang disebabkan
oleh iskemia jaringan diikuti dengan penurunan
ambilan oksigen di otak (secondary energy
failure). Nilai rSO»2 yang tinggi dalam usia 24 jam
pertama merupakan prediktor yang sensitif
untuk luaran yang buruk. Penggunaan NIRS
bersamaan dengan aEEG memiliki fungsi
prediktor luaran jangka pendek lebih baik
dibandingkan dengan hanya satu modalitas
pemeriksaan. Pada bayi yang dilakukan terapi
hipotermia, pemeriksaan NIRS bersamaan
dengan aEEG memiliki nilai prediktor luaran
yang baik terutama pada usia 18 dan 60 jam

setelah terapi hipotermia.

Nilai laktat tertinggi dalam satu jam pertama kehidupan
dan pemeriksaan serial laktat merupakan prediktor
penting EHI sedang-berat.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemeriksaan prognostik yang dilakukan secara kombinasi
lebih baik daripada pemeriksaan tunggal.
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Sebagai penuntun untuk mempermudah penegakan
diagnosis, dibuatlah algoritme praktis sebagai berikut

(Gambar 29 dan 30).
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Gambar 29. Algoritme diagnosis asfiksia dan terapi hipotermia
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Gambar 30. Algoritme alur terapi hipotermia pada bayi rujukan

€.

Peralatan yang diperlukan dalam terapi hipotermia
Peralatan yang perlu dipersiapkan untuk melakukan

terapi hipotermia pada fasilitas ideal adalah sebagai

berikut:

1) Radiant warmer

2) Pengatur suhu

3) Probe suhu rektal ukuran 9Fr (termistor rektal)*

4) Kabel penghubung probe ke pengukur / pengatur

suhu*
5) Blanketrol *
6) Lubrikan
7) Plester

8) Monitor kardiorespirasi

Pada fasilitas terbatas, sebagian peralatan tersebut
tidak tersedia sehingga perlu disesuaikan sebagai berikut:
1)  Radiant warmer
2) Termometer rektal (yang dapat mengukur suhu

hingga 320C)

3) Gel pack  adalah sumber dingin yang
direkomendasikan dibandingkan ice pack karena cair

lebih lama. Bila gel pack tidak tersedia, maka pilihan
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terakhir dapat digunakan sarung tangan berisi air

dingin
4) Lubrikan
5) Plester

6) Monitor kardiorespirasi

Secara umum terdapat dua sistem pengatur suhu
yang dapat digunakan, yaitu sistem manual dan sistem
servo. Pada sistem manual suhu diatur oleh tenaga
kesehatan berdasarkan hasil pembacaan di monitor,
sedangkan sistem servo secara otomatis akan mengatur
suhu alat pendingin dan menyesuaikan bila suhu tubuh
bayi terlalu rendah atau terlalu tinggi dibandingkan
kisaran suhu target (32 - 34°C). Pengaturan suhu secara
manual menyebabkan fluktuasi suhu yang lebih besar
sehingga sistem servo lebih cenderung dipilih. Selama
proses pendinginan, probe suhu dapat diletakkan di rektal
atau esofagus. Pengukuran suhu aksila tidak dianjurkan
karena berkaitan dengan variasi suhu yang besar serta
tidak mewakili suhu inti. Pada pusat pelayanan kesehatan
dengan fasilitas terbatas, probe suhu rektal dapat diganti
dengan termometer yang mampu mengukur suhu hingga
320°C, sedangkan blanketrol digantikan dengan sarung

tangan yang diisi air dingin atau gel pack.

Prosedur terapi hipotermia — fasilitas lengkap
Berikut ini merupakan prosedur terapi hipotermia
dengan menggunakan matras penghangat (Blanketrol).
1) Memulai cooling
a) Matikan radiant warmer dan pajankan bayi ke
suhu ruangan (passive cooling). Passive cooling
dapat dilakukan sejak di ruang persalinan.
Setelah itu bayi dapat dipindahkan ke unit
perawatan intensif dan diletakkan di bawah
radiant warmer bed yang dimatikan.
b) Bayi dalam keadaan telanjang, tanpa popok,

topi, ataupun selimut.
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c) Perawatan bayi dalam ventilator, jaga suhu
humidifier di suhu normal 36,5 - 37,5°C.

d) Lakukan pemantauan tekanan darah kontinu
dengan memasang arterial line (umbilikal lebih
disukai) untuk 72 jam cooling dan 12 jam
rewarming. Akses ini juga dapat digunakan
untuk analisis gas darah (AGD) karena lebih
baik daripada AGD kapiler (yang mungkin
terpengaruh oleh penurunan perfusi perifer
akibat cooling).

e) Lakukan pemeriksaan laboratorium : AGD,
laktat, darah perifer lengkap (DPL), PT, APTT,
glukosa, SGOT, SGPT, wureum, kreatinin,
elektrolit (Na, K, Cl, Ca ion).

(1) Pemeriksaan ini diulang selama 3 hari
pertama (hari O, hari 1, hari 2).

(2) Pada hari 3 pemeriksaan yang perlu
dilakukan lagi adalah: DPL, AGD, glukosa,
elektrolit, ureum, kreatinin, PT, APTT

(sesuai klinis).

Uraian pemeriksaan penunjang dapat dilihat pada
tabel di bawah ini, dan dilakukan sesuai klinis dan

indikasi
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Tabel 16. Pemeriksaan penunjang yang perlu dilakukan dalam

terapi hipotermia

“Hari D Harl 1  Harl 2 Harld  Harfdd-7 |

masuk perawatan)]

AGD
Laktat

E¥FL

FT, APTT
Gns
SGOT.5GFT
Ur, Cr
Elektrolit
EHG

Echo

BELG

USG kepala
MR kepala

Sumber:Lambrechts H, Bali

S, Rankin S. Therapeutic

hypotermia for infants 235 weeks with moderate / severe

hypoxic ischaemic encephalopathy (EHI) clinical guideline; 2010

dan The Royal Women’s Hospital. Neurology : Clinical evidence

for therapeutic hypothermia for near-term

infants with

moderate or severe hypoxic ischaemic encephalopathy. Dalam

: The Royal Women’s Hospital neonatal service: Clinician’s
handbook; 2008

)

g)

h)

Masukkan probe rektal ke anus sedalam
minimal 5 cm (fiksasi menggunakan plester,
sekitar 10 cm ke paha atas bagian dalam)-
kedalaman ini penting untuk pengukuran suhu
inti secara akurat. Probe tidak perlu dikeluarkan
untuk dibersihkan berkala.

Hubungkan probe rektal ke mesin pengukur
suhu. Jika suhu rektal lebih dari 35,5°C,
nyalakan blanketrol® dengan target suhu 33-
34°C (active cooling)

Jika bayi tampak tidak nyaman, pertimbangkan
(bila

atau parasetamol

morfin dan / atau midazolam
menggunakan ventilator)
(dapat diberikan per rektal, walaupun terpasang

probe rektal).
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Awasi dan tata laksana efek samping cooling

yang terjadi:

(1) Bradikardia sinus (laju nadi <80
kali/menit)

(2) Pemanjangan interval QT

(3) Aritmia yang memerlukan intervensi medis
atau penghentian cooling

(4) Hipotensi (MAP <40) yang memerlukan
inotropik

(5) Anemia (Hb <10 g/dL, Ht <30%)

(6) Leukopenia (<5000/uL)

7) Trombositopenia (<150.000/ul)

~—

8) Koagulopati
9) Hipoglikemia

(

(

(

(10) Hipokalemia

(11) Peningkatan laktat (>2 mmol/L)
(12) Penurunan fungsi ginjal
(13) Sepsis
Pemeriksaan EKG dan USG kepala dapat
dilakukan pada hari-1 (usia 24 jam), jika
terdapat indikasi. aEEG dapat dipasang untuk
melihat baseline gelombang otak dan memantau
timbulnya kejang.

Suhu bayi dipertahankan antara 33 - 34°C

selama 72 jam, yang dilanjutkan dengan

prosedur rewarming.

Memulai rewarming

a)

b)

d)

Rewarming dimulai setelah cooling dilakukan
selama 72 jam.

Tempelkan skin probe dari radiant warmer ke
kulit bayi dan nyalakan radiant warmer dengan
target suhu 34,5°C.

Naikkan set suhu 0,5°C setiap 2 jam sampai
tercapai suhu kulit ~36,5°C dan suhu rektal
~37°C.

Rewarming memerlukan waktu 6-12 jam.
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e) Rewarming harus dilakukan dengan perlahan.
Rewarming yang  terlalu cepat  dapat
mengakibatkan penurunan tajam tekanan
darah atau gangguan elektrolit. Jika kondisi
bayi tampak tidak "baik", penurunan suhu
dapat diperlambat.

f) Awasi dampak rewarming yang dapat terjadi,
yaitu:

(1) Hipotensi
(2) Gangguan elektrolit

(3) Hipoglikemia (karena peningkatan
metabolisme)
(4) Kejang

(5) Peningkatkan konsumsi oksigen dan
produksi CO2

g) Pemantauan suhu rektal dilanjutkan sampai 12

jam setelah rewarming dimulai. Buang probe

suhu rektal setelah selesai digunakan. Kabel

dan mesin pengukur suhu disimpan kembali.

Prinsip perawatan bayi dengan terapi hipotermia
tidak jauh berbeda dengan perawatan bayi secara
umum, antara lain menjaga saturasi kadar oksigen
dan karbondioksida dalam rentang normal, memberi
bantuan ventilasi jika diperlukan, mamantau fungsi
kardiovaskular secara rutin, serta menggunakan
inotropik sesuai indikasi. Kecukupan cairan juga
harus diperhatikan melalui pemberian cairan mulai
dari 40-60 ml/kg/hari dan disesuaikan dengan
diuresis serta insensible water loss, serta
pemantauan natrium serum. Seluruh rangkaian
terapi hipotermia harus diawasi dengan ketat dan
didokumentasikan dalam catatan medis harian
pasien oleh dokter dan/atau perawat, dengan
menambahkan catatan suhu rektal per jam. Catatan

episode kejang sebaiknya dibuat terpisah. Dokter
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harus menuliskan tanggal dan jam dimulainya

cooling, rewarming, dan saat rewarming selesai.

Prosedur terapi hipotermia - fasilitas terbatas

Panduan agar terapi hipotermia tetap dapat

dilakukan di sarana pelayanan kesehatan terbatas

dengan prinsip yang sama seperti pada sarana kesehatan

lengkap. Langkah-langkah yang dilakukan meliputi:

1)

2)

Prosedur metode cooling yang disarankan adalah
passive cooling dengan menjaga bayi agar berada
dalam suhu 35-36°C. Memulai passive cooling
dengan cara mematikan radiant warmer dan
memaparkan bayi ke suhu ruangan. Bayi sedapat
mungkin dalam keadaan telanjang. Hati-hati pada
pemaparan di ruangan dengan air conditioner akan
terjadi overcooling. Active cooling hanya dilakukan
bila disertai monitoring suhu inti tubuh secara

kontinyu untuk menghindari overcooling.

Pantau suhu rektal menggunakan termometer yang
mampu mengukur suhu hingga 32°C (Gambar 35)
dan pertahankan target suhu antara 33 - 34°C
selama 72 jam. Jika suhu rektal lebih rendah dari
33,5°C, jauhkan gel pack dari tubuh bayi, nyalakan
radiant warmer and atur tingkat kehangatan secara
manual untuk mencapai target suhu. Setelah suhu
rektal mencapai 34°C, matikan radiant warmer dan
letakkan kembali gel pack pada tubuh bayi sesuai
kebutuhan.
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B

Gambar 35. Termometer
Termometer khusus untuk mengukur suhu rektal
yang dapat mengukur suhu hingga 32°C.

Sumber: Foto inventaris RSUPN Ciptomangunkusumo

3) Rewarming dilakukan dengan menempatkan bayi di
bawah radiant warmer atau di dalam inkubator
dengan  servo-controlled. Target suhu rektal
dinaikkan 0,5°C setiap 2 jam sampai tercapai suhu
kulit ~36,59C dan suhu rektal ~37°C. Waktu yang

diperlukan untuk rewarming adalah 6 - 12 jam.

4) Awasi dampak rewarming yang mungkin terjadi
(hipotensi, hipoglikemia, kejang, gangguan elektrolit,
dan peningkatan kebutuhan oksigen). Rewarming
tidak boleh dilakukan terlalu cepat untuk mencegah
efek yang merugikan. Bila terdapat komplikasi saat
rewarming maka proses menaikkan suhu harus
diperlambat menjadi naik 0,5°C setiap 4-8 jam.
Pemantauan suhu rektal disarankan tetap dilakukan

hingga 12 jam setelah rewarming.

Terapi hipotermia menggunakan gel/cool pack terbukti
menurunkan risiko kematian dan gangguan perkembangan bayi
dengan HIE pada usia 6 bulan kehidupan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

h. Penghentian terapi hipotermia
Penghentian terapi hipotermia dilakukan jika
terdapat : PPHN perburukan atau berat, koagulopati

berat, aritmia yang memerlukan terapi (bukan sinus
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bradikardia), keluarga dan tim medis memutuskan
penghentian life support. Penghentian terapi hipotermia
ini harus didiskusikan terlebih dahulu dengan tim/

konsultan neonatologi setempat.

Follow up

Diperkirakan lebih dari 80% bayi yang bertahan
hidup dengan HIE berat mengalami komplikasi disabilitas
berat, dengan 10-20% komplikasi disabilitas sedang, dan
10% mnormal. Sedangkan bayi HIE sedang memiliki
kemungkinan 30-50%  untuk menderita komplikasi
jangka panjang yang berat dan 10 - 20% sisanya akan
mengalami komplikasi neurologis minor. Oleh karena itu,
bayi asfiksia dengan HIE sedang-berat sebaiknya
menjalani pemantauan dan intervensi jangka panjang.
Penilaian psikometrik dapat dilakukan sejak bayi berusia
18 bulan. Konsultasi dengan spesialis neurologi anak
sangat dianjurkan untuk pemantauan

neurodevelopmental jangka panjang.
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BAB IV
PERINGKAT BUKTI DAN DERAJAT REKOMENDASI

Penggunaan plastik transparan tahan panas yang menutupi bayi
sampai leher dapat digunakan untuk mencegah kehilangan panas
tubuh pada bayi dengan berat lahir sangat rendah di bawah 1500
g.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Pengisapan hanya dilakukan jika jalan napas mengalami obstruksi.
Bayi baru lahir bugar tidak membutuhkan pengisapan hidung,
mulut atau faring setelah lahir.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Tindakan mengisap mekonium dari mulut dan hidung bayi ketika
kepala masih di perineum sebelum bahu lahir tidak
direkomendasikan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Intubasi dan pengisapan endotrakea pada bayi yang lahir dengan
kondisi air ketuban bercampur mekonium sebaiknya dilakukan bila
bayi tidak bugar dengan mempertimbangkan baik manfaat maupun
risiko tertundanya ventilasi karena pengisapan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Nilai Downe dapat digunakan sebagai alat penilaian klinis gawat
pernapasan pada bayi.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Resusitasi awal (initial resuscitation) sebaiknya dilakukan dengan
udara ruangan. Resusitasi awal dengan udara ruangan dapat
menurunkan mortalitas dan disabilitas neurologis pada bayi baru
lahir bila dibandingkankan dengan pemberian oksigen 100%.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Pemberian oksigen dapat ditingkatkan hingga mencapai 100% bila
resusitasi awal dengan udara ruangan gagal

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Apabila pemberian CPAP telah mencapai tekanan positif akhir
ekspirasi sebesar 8 cmH20 dan FiO2 telah di atas 40% namun bayi
masih mengalami gawat napas, maka pertimbangkan intubasi.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

LMA dapat digunakan dalam resusitasi bila pemberian VTP dengan
balon dan sungkup dan intubasi dengan ETT mengalami kegagalan.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Bila bayi bradikardia (LJ<60x/menit) setelah 90 detik resusitasi
menggunakan oksigen konsentrasi rendah, konsentrasi oksigen
dapat ditingkatkan hingga 100% sampai denyut jantung bayi
normal

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Kompresi dada harus dilakukan pada sepertiga bawah sternum
dengan kedalaman sepertiga dari diameter antero-posterior dada

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Teknik dua ibu jari lebih dianjurkan karena teknik ini dapat
memberikan tekanan puncak sistolik dan perfusi koroner yang lebih
baik pada bayi baru lahir.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin melalui pipa endotrakeal dapat dijadikan
pilihan bila jalur intravena tidak tersedia walaupun jalur ini kurang
efektif dibandingkankan jalur intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin intraoseus dapat menjadi alternatif
dibandingkankan vena umbilikal pada klinisi yang jarang
melakukan pemasangan kateter umbilikal, tetapi cukup

berpengalaman mengakses jalur intraoseus.
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Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Arteri umbilikal tidak direkomendasikan untuk pemberian obat-
obat resusitasi.

Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Pemberian epinefrin melalui jalur endotrakeal perlu diberikan
dalam dosis yang lebih tinggi dibandingkankan pemberian melalui
intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Sodium bikarbonat tidak rutin diberikan pada resusitasi bayi baru
lahir
Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Cairan pengganti volume diberikan pada bayi asfiksia yang
menunjukkan respons lambat terhadap tindakan resusitasi
intensif.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Normal saline sebaiknya dipertimbangkan sebagai pilihan terapi
awal hipotensi pada bayi baru lahir karena aman, murah, dan
mudah didapatkan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Pemberian nalokson tidak direkomendasikan sebagai bagian awal
resusitasi bayi baru lahir dengan depresi napas.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Metode hipotermia terapeutik yang dilakukan dalam 6 jam setelah
terjadinya cedera hipoksik-iskemik pascalahir selama 72 jam
meningkatkan kesintasan bayi tanpa disabilitas perkembangan
saraf (neurodevelopment) yang berat.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Tidak terdapat perbedaan signifikan terkait kadar penanda
inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang pada usia 12 bulan
pada SHC dan WBC

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Nilai Thompson >6 atau Sarnat stage 2-3 (sedang-berat) pada usia
3-5 jam merupakan prediktor sensitif dari gambaran abnormal
aEEG pada usia 6 jam atau ensefalopati sedang-berat dalam 72 jam
setelah kelahiran. Penilaian Thompson dini bermanfaat untuk
penentuan apakah bayi akan dilakukan terapi hipotermia

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Metode kombinasi aEEG dan pemeriksaan neurologis sesaat setelah
kelahiran meningkatkan kemampuan identifikasi bayi risiko tinggi
dan menurunkan kesalahan identifikasi (falsely identified) bayi
dibandingkankan dengan evaluasi dengan salah satu metode saja.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Fenobarbital merupakan obat pilihan utama anti-kejang lini satu.
Bila kejang belum teratasi dapat diberikan dosis tambahan hingga
dosis maksimal terpenuhi.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Mldazolam adalah pilihan alternatif anti-kejang pada kasus kejang
neoantal yang tidak dapat teratasi dengan pemberian fenobarbital
dan fenitoin.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Nilai laktat tertinggi dalam satu jam pertama kehidupan dan
pemeriksaan serial laktat merupakan prediktor penting EHI sedang-
berat.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemeriksaan prognostik yang dilakukan secara kombinasi lebih
baik daripada pemeriksaan tunggal.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Terapi hipotermia menggunakan gel / cool pack terbukti
menurunkan risiko kematian dan gangguan perkembangan bayi
dengan HIE pada usia 6 bulan kehidupan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
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BAB V

SIMPULAN

Asfiksia neonatorum merupakan salah satu penyebab kematian
utama pada bayi baru lahir

Setiap bayi yang lahir harus dilakukan penilaian awal apakah perlu
mendapat resusitasi atau tidak .

Langkah resusitasi terdiri atas langkah awal, ventilasi tekanan
positif, kompresi dada, pemberian obat obatan dan pemasangan
pipa endotrakeal yang harus dilakukan sesuai dengan indikasi dan
prosedur yang benar.

Sebaiknya dilakukan pencegahan kelahiran bayi prematur dan
asfiksia.

Terapi hipotermia merupakan pilihan terapi untuk mencegah
terjadinya sekuele atau gangguan perkembangan neurologik akibat

asfiksia.
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