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KEBERHASILAN RESUSITASI SEPSIS DAN SYOK SEPSIS 
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Abstrak 

Patofisiologi sepsis yang kompleks memberikan banyak tantangan dalam manajemen maupun 
evaluasi terapinya. Gangguan pada sistem kardiovaskular seperti penurunan tekanan perifer, peningkatan 
permeabilitas vaskuler, gangguan kontraktilitas, penurunan indeks jantung dan fraksi ejeksi penting 
diperhatikan dalam manajemen kasus sepsis. Evaluasi kadar asam laktat merupakan salah satu cara untuk 
mengevaluasi hasil resusitasi pada pasien sepsis dan syok sepsis, tetapi pemeriksaannya memakan 
waktu, biaya ekstra, dan menimbulkan ketidaknyamanan pada pasien. Penelitian ini bertujuan untuk 
mengetahui kesesuaian alat NiCAS dalam mengevaluasi perbaikan kondisi pasien sepsis dan syok sepsis 
dibandingkan dengan asam laktat. Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan 
pengambilan data primer yang dilakukan di IGD RS. dr. Saiful Anwar (RSSA) Malang mulai Desember 2017
-Desember 2018. Kriteria inklusi meliputi pasien dengan kecurigaan sepsis dan syok sepsis di IGD RSSA 
Malang dan berusia lebih dari 18 tahun, dan didapatkan 26 pasien yang memenuhi kriteria inklusi. Hasil 
menunjukkan perubahan kadar asam laktat yang signifikan (p = 0,002). Dari semua variabel hemodinamik 
yang diperiksa dengan NiCAS, perubahan signifikan hanya didapatkan pada total body water (p = 0,006). 
Tidak didapatkan korelasi yang signifikan antara perubahan kadar asam laktat dengan perubahan variabel 
hemodinamik (p > 0,05). Ada  kesesuaian antara perubahan kadar asam laktat dengan perubahan variabel 
hemodinamik (p > 0,05) tetapi hanya pada 50-65% kasus. Terdapat kesesuaian perubahan kadar asam 
laktat dengan variabel-variabel hemodinamik pada sebagian kasus. Penggunaan alat NiCAS bisa 

dipertimbangkan untuk monitoring pasien, tetapi belum bisa menggantikan fungsi asam laktat. 

Kata kunci: hemodinamik, laktat, nicas, sepsis, syok sepsis. 

UTILIZATION OF NICAS AS A REPLACEMENT FOR LACTATE LEVELS TO EVALUATE  

THE RESULT OF RESUSCITATION IN SEPSIS AND SEPTIC SHOCK 

Abstract 
 

The complex pathophysiology of sepsis creates many challenges in its management and evaluation 
of therapy. Cardiovascular damages including decreased peripheral resistance, increased vascular 
permeability, contractility problem, decreased cardiac index and ejection fraction are important concerns in 
sepsis management. Evaluation of lactate levels is a way to evaluate the results of resuscitation in septic 
and septic shock patients, but it takes time, adds cost, and causes discomfort to the patients. This study is 
aimed to evaluate the suitability of NiCAS to evaluate the improvement of the condition of septic and septic 
shock patients in comparison to lactate levels. This was an analytic observational study with primary data 
collection conducted in the Emergency Department of Saiful Anwar Hospital (RSSA) Malang from 
December 2017 – December 2018.  Included in the samples were patients with suspected sepsis and 
septic shock in the ED of RSSA Malang and over 18 years old.  In this study, there were 26 patients who 
met the inclusion criteria. Significant changes in lactate levels were obtained with p = 0.002. Of all 
hemodynamic variables examined by NiCAS, significant changes were only found in total body water (p = 
0.006). There was no significant correlation between changes in lactate levels with changes in 
hemodynamic variables (p > 0.05). Accuracy was found between changes in lactic acid levels and changes 
in hemodynamic variables (p > 0.05) but only in 50-65% of cases. There is a similarity of changes in lactate 
levels compared to hemodynamic variables in some cases. The use of NiCAS can be considered for patient 
monitoring, but it cannot yet replace the function of lactate levels. 
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Pendahuluan  

 

Sepsis menyebabkan jutaan kematian di 

seluruh dunia setiap tahunnya.1 Insiden 

sepsis diperkirakan mencapai 18 juta kasus 

setiap tahunnya.2 Sepsis didefinisikan sebagai 

disfungsi organ yang mengancam jiwa (life 

threatening) disebabkan karena disregulasi 

respons inang terhadap infeksi.3,4 Sepsis 

dapat menyebabkan pengeluaran biaya yang 

sangat mahal, baik untuk pemeriksaan 

penunjang, ataupun biaya pengobatannya. Di 

IGD (Instalasi Gawat Darurat) RSUD dr. Saiful 

Anwar (RSSA) Malang pada triwulan I dan II 

tahun 2015, sepsis menempati urutan ke-9 

dari 10 besar penyakit gawat darurat, 

sedangkan pada triwulan III tahun 2015, 

menempati urutan ke-7. Sepsis menjadi 

penyebab kematian terbanyak di RSUD dr. 

Saiful Anwar Malang sepanjang tahun 2015.5 

Sepsis dapat menyebabkan kerusakan 

multiorgan. Secara khusus, gangguan pada 

sistem kardiovaskular seperti penurunan 

tekanan per i fer  dan peningkatan 

permeabilitas vaskuler yang menyebabkan 

hipoperfusi jaringan merupakan hal yang 

secara klinis sangat penting dalam 

pendekatan terapi sepsis.6 Gangguan fungsi 

jantung yang merupakan konsekuensi dari 

sepsis berat ditunjukkan dengan adanya 

gangguan kontraktilitas, gangguan fungsi 

diastolik, dan penurunan indeks jantung juga 

fraksi ejeksi.7 Pasien sepsis dengan 

gangguan fungsi sistolik maupun diastolik 

ataupun kombinasi dari keduanya memiliki 

angka mortalitas yang lebih tinggi 

dibandingkan pasien sepsis tanpa gangguan 

fungsi sistolik maupun diastolik.8 Gangguan 

fungsi jantung pada kasus sepsis merupakan 

gangguan yang reversibel, dan dengan terapi 

yang adekuat pada pasien untuk mengatasi 

sepsis dan infeksi yang menyebabkannya, 

fungsi jantung pasien dapat kembali.  

Serum laktat merupakan marker yang 

menggambarkan kondisi hipoperfusi dan 

hipoksia global dari jaringan dan menjadi 

standar baku emas untuk menilai severity 

(tingkat keparahan) pada pasien sepsis. 

Kadar asam laktat pada pasien dengan sepsis 

ikut berpengaruh terhadap angka mortalitas 

pasien, terutama pada pasien dengan kadar 

asam laktat >4.9 

Nilai prognostik dari pengukuran kadar 

laktat awal dan setelah resusitasi telah 

dibuktikan dalam beberapa penelitian yang 

menyimpulkan bahwa penurunan kadar laktat 

setelah resusitasi yang adekuat terkait 

dengan hasil akhir yang lebih baik. Bukti-bukti 

eksperimental hingga saat ini menyarankan 

penurunan laktat minimum 10% dalam 

sedikitnya 2 jam pertama resusitasi 

merupakan cara yang cukup baik untuk 

menilai respons resusitasi pada pasien 

sepsis.10 

Pengukuran hemodinamik jantung dan 

total cairan tubuh merupakan komponen yang 

sangat penting untuk pembuatan keputusan 

terapi yang lebih baik pada pasien sepsis. 

Teknologi sejauh ini yang dapat secara 

objektif mengukur hemodinamik dan total 

cai ran tubuh,  sepert i  termodi lus i 

menggunakan kateter arteri pulmoner Swan 

Ganz dan teknik bolus intermiten atau pulse 

contour analysis, belum dapat diintegrasikan 

pada setting gawat darurat karena invasif, 

memakan banyak waktu untuk menggunakan 

dan mengkalibrasinya, tidak dapat 

diandalkan, atau kombinasi dari alasan-

alasan tersebut. NiCAS (Non Invasive Cardiac 

System, NI Medical, Singapore) merupakan 

sebuah alat baru noninvasif untuk pengukuran 

parameter hemodinamik dan total cairan 

tubuh yang menggunakan teknik impedansi 

kardiograf. Sejumlah studi awal yang 

dilakukan telah menunjukkan korelasi yang 

bagus antara pengukuran hemodinamik 

menggunakan alat NiCAS dengan 

pengukuran termodilusi yang merupakan 

standar baku emas. 

Peneliti ingin mengetahui ada tidaknya 

korelasi antara perbaikan parameter hemo-

dinamik dan kadar cairan tubuh yang diukur  
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dengan alat NiCAS dengan perbaikan kadar 

asam laktat dalam 2 jam pertama pada 

pasien-pasien sepsis dan syok sepsis di 

Instalasi Gawat Darurat RS. dr. Saiful Anwar 

Malang. Penelitian ini bertujuan untuk 

mencari metode noninvasif dan minim efek 

samping yang cukup objektif untuk 

memprediksi keberhasilan resusitasi pada 

pasien sepsis dan syok sepsis terutama pada 

jam-jam awal, sehingga dapat diguna-kan 

untuk membimbing tatalaksana serta ma-

najemen pasien yang lebih tepat dan lebih 

baik. 

 

Bahan dan Metode 

 

Desain penelitian merupakan penelitian 

observasional analitik untuk mengkaji 

hubungan antara perubahan kadar asam 

laktat dengan perubahan variabel-variabel 

hemodinamik sebelum dan sesudah 

resusitasi serta kesesuaian alat NiCAS dalam 

mengevaluasi perbaikan kondisi pasien 

sepsis dan syok sepsis dibandingkan dengan 

asam laktat. Penelitian ini dilakukan di IGD 

RS. dr.  Saiful Anwar pada bulan Desember 

2017 sampai  Desember  2018. Penelitian ini 

telah disetujui oleh Komisi Etik Penelitian 

Kesehatan RS. dr. Saiful Anwar malang 

dengan nomor: 400/02/K.3/302/2018. 

Populasi penelitian adalah semua 

pasien sepsis dan syok sepsis yang datang 

ke IGD. Sampel yang diteliti merupakan 

semua pasien dengan kecurigaan sepsis dan 

syok sepsis berusia lebih dari 40 tahun yang 

dibawa ke IGD RSSA. Pasien hamil, pasien 

dengan riwayat tumor ganas dengan harapan 

hidup kurang dari 6 bulan, pasien rujukan dari 

fasilitas kesehatan lain yang sudah terpasang 

vasopressor, serta pasien dengan syok akibat 

perdarahan dieksklusi dari sampel. Semua 

pasien diperiksa kadar asam laktat dan 

NiCAS pada awal presentasi di IGD sebagai 

data awal dan dilakukan resusitasi sesuai 

dengan tatalaksana, kemudian dilakukan 

pemeriksaan kadar asam laktat dan NiCAS 

ulang pada saat 2 jam pasca resusitasi untuk 

evaluasi. Variabel yang diteliti adalah kadar 

asam laktat, total cairan tubuh (Total Body 

Water; TBW), resistensi perifer total (Total 

Peripheral Resistance; TPR), volume 

sekuncup (Stroke Volume; SV), keluaran 

jantung (Cardiac Output; CO), dan indeks 

jantung (Cardiac Index; CI) yang diambil 

sebelum dan sesudah 2 jam resusitasi. 

Analisis data dilakukan menggunakan 

software SPSS. Perubahan antara kadar 

asam laktat sebelum dan sesudah resusitasi 

serta hubungan antara indikator-indikator 

hemodinamik dan kadar cairan tubuh sebe-

lum dan sesudah resusitasi diuji dengan 

paired t-test jika distribusi normal dan diuji 

dengan uji Wilcoxon jika distribusinya tidak 

normal. 

Hubungan antara kadar asam laktat 

dengan masing-masing variabel independen 

dalam parameter hemodinamik serta total 

cairan tubuh yang diukur dengan meng-

gunakan alat NiCAS diuji dengan uji korelasi 

Pearson, apabila distribusi tidak normal maka 

diuji dengan uji korelasi Spearman. Apabila 

hubungan masing–masing variabel didapat-

kan p < 0,25 dapat dilanjutkan ke uji regresi 

linear dengan derajat kepercayaan 95%, α = 

0,05, bermakna bila p < 0,05. 

Kesesuaian antara perubahan kadar 

asam laktat dengan perubahan indikator-

indikator hemodinamik dan total cairan tubuh 

setelah dua jam resusitasi disajikan dalam 

bentuk tabulasi dengan tabel 2 x 2, kemudian 

dilakukan analisis kesesuaiannya dengan uji 

McNemar. 

 

Hasil  

Ada 26 sampel yang dikumpulkan sejak 

Desember 2017 hingga Desember 2018. 

Kebanyakan pasien yang diduga sepsis atau 

syok sepsis adalah perempuan (17 orang; 

65,4%) dan berada pada kelompok usia 50-

59 tahun dan lebih dari 70 tahun (8 orang; 

30,8%). Semua pasien memenuhi kriteria 

penapisan awal dengan qSOFA ≥ 2,  
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dengan 14 orang (53,8%) memiliki nilai 

qSOFA sebesar 2 dan 12 orang (46,2%) 

memiliki nilai qSOFA sebesar 3. Seluruh 

pasien juga memiliki nilai SOFA ≥2. Data 

perbandingan asam laktat sebelum dan 

sesudah 2 jam resusitasi menunjukkan 

adanya perbedaan yang bermakna antara 

kadar laktat pre dan laktat pasca resusitasi (p 

= 0,002).  

Pada Tabel 2 ditampilkan hasil analisis 

perbedaan nilai indikator-indikator hemo-

dinamik TPR (Total Peripheral Resistance; 

resistensi perifer total), SV (Stroke Volume; 

volume sekuncup), CO (Cardiac Output; 

keluaran jantung), dan CI (Cardiac Index; 

indeks jantung) tidak terdapat perbedaan 

signifikan antara nilai awal datang dengan 

nilai 2 jam setelah resusitasi. Perbedaan 

signifikan hanya didapatkan pada nilai TBW 

(Total Body Water; total cairan tubuh) 

sebelum resusitasi dan 2 jam setelah resu-

sitasi, dengan nilai p = 0,006. Untuk meng-

analisis data korelasi perubahan kadar asam 

laktat dengan perubahan indikator-indikator 

hemodinamik dan kadar cairan tubuh setelah 

2 jam resusitasi, digunakan uji korelasi 

Pearson karena data memenuhi uji linieritas 

dan berdistribusi normal (Tabel 3). 

Dari hasil analisis (Tabel 3), didapatkan 

korelasi yang tidak signifikan antara Laktat 

dengan TPR dengan nilai p = 0,629. 

Didapatkan korelasi yang tidak signifikan 

antara Laktat dengan SV dengan nilai p = 

0,46. Untuk Laktat dengan CO, juga 

didapatkan korelasi yang tidak signifikan 

dengan p = 0,487. Perbandingan antara 

Laktat dengan CI menunjukkan korelasi 

yang juga tidak signifikan dengan nilai p = 

0,425. Perbandingan antara Laktat dengan 

TBW juga menunjukkan korelasi yang tidak 

signifikan dengan nilai p = 0,831. 

Tabel 1. Karakteristik sampel 

Karakteristik Jumlah (%) 

Jenis Kelamin     
     Laki – laki 9 34,6 
     Perempuan 17 65,4 
Usia     
     40 – 49 4 15,3 

     50 – 59 8 30,8 
     60 – 69 6 23,1 

≥ 70 8 30,8 

Nilai qSOFA*     
2 14 53,8 

3 12 46,2 

Nilai SOFA**     
≥ 2 26 100 

Keterangan: 
*Quick Sepsis-related Organ Failure Assessment 

Tabel 2. Analisis perbedaan kadar variabel sebelum dan sesudah 2 jam resusitasi dengan  
paired t-test 

Variabel p 

TPR sebelum – sesudah 0,172 
SV sebelum – sesudah 0,354 
 CO sebelum – sesudah 0,208 

CI sebelum – sesudah 0,210 
TBW sebelum – sesudah 0,006 
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Selanjutnya, dilakukan analisis kese-

suaian antara perubahan kadar asam laktat 

dengan perubahan variabel-variabel hemo-

dinamik sebelum dan sesudah 2 jam re-

susitasi dengan menggunakan uji McNemar 

(Tabel 4). Dari hasil analisis, didapatkan 

kesesuaian antara perubahan asam laktat 

dengan perubahan TPR dengan p = 0,388 

pada 53,8% pasien. Untuk perubahan asam 

laktat dibandingkan dengan perubahan SV, 

didapatkan kesesuaian dengan p = 0,180 

pada 65,4% pasien. Perubahan kadar asam 

laktat dibandingkan dengan perubahan CO, 

didapatkan kesesuaian dengan p = 0,344 

pada 61,5% pasien. Pada perbandingan 

antara perubahan kadar asam laktat dengan 

perubahan CI, didapatkan kesesuaian pada 

61,5% pasien dengan p = 0,754. Terakhir, 

analisis antara perubahan kadar asam laktat 

dengan perubahan TBW, didapatkan kese-

suaian pada 50% pasien dengan p = 0,267. 

 

Pembahasan 

Kegunaan perubahan kadar asam laktat 

sebagai indikator yang baik untuk menentu-

kan keberhasilan resusitasi sudah dibuktikan 

dalam beberapa studi, bahwa penurunan 

kadar asam laktat minimal 10% dalam dua 

jam diasosiasikan dengan prognosis yang 

lebih baik, mortalitas yang lebih rendah, dan 

lama tinggal di ICU yang lebih singkat. .11-13  

Pemberian cairan sebagai langkah awal 

resusitasi pada kasus sepsis ditujukan untuk 

mencegah cedera jaringan akibat hipoperfusi 

di jaringan dan organ-organ penting akibat 

turun-nya tekanan darah, sehingga memulai 

resusi-tasi cairan secara dini dapat 

mencegah perfusi yang rendah, dan 

kemudian mencegah per-burukan lebih lanjut 

dari iskemia organ akibat hipoksia. Sehingga 

akan membantu pemulihan yang lebih cepat 

dan memaksimalkan prognosis pasien.13 

Pemberian cairan juga akan membantu 

perfusi ke jaringan-jaringan seperti ginjal dan 

hati, yang akan membantu meningkatkan 

klirens laktat. Pada tahap selanjutnya, jika 

pemberian cairan tidak dapat memaksimal-

kan tekanan darah, vasopressor dapat diberi-

kan untuk membantu meningkatkan tekanan 

darah dan pencapaian perfusi organ. Jika 

resusitasi dilakukan dengan baik sesuai 

dengan sepsis bundle jam pertama, 

diharapkan terjadi perbaikan perfusi jaringan 

yang akan terlihat melalui penurunan kadar 

asam laktat yang adekuat. 

Tabel 3. Korelasi variabel dengan uji Pearson 

Variabel r p N 

Delta Laktat – Delta TPR .099 .629 26 
Delta Laktat – Delta SV -.150 .465 26 
Delta Laktat – Delta CO -.143 .487 26 
Delta Laktat – Delta CI -.164 .425 26 
Delta Laktat – Delta TBW -.044 .831 26 

Keterangan: TPR adalah total peripheral resistance; SV adalah stroke volume; CO adalah Cardiac Output; 
CI adalah Cardiac Index; TBW adalah Total Body Water. 

Tabel 4.  Kesesuaian antar perubahan variabel dengan uji McNemar 

Variabel Kesesuaian (%) p N 

Delta Laktat – Delta TPR 53.8 .388 26 
Delta Laktat – Delta SV 65.4 .180 26 
Delta Laktat – Delta CO 61.5 .344 26 
Delta Laktat – Delta CI 61.5 .754 26 
Delta Laktat – Delta TBW 50 .267 26 

Keterangan: TPR adalah total peripheral resistance; SV adalah stroke volume; CO adalah Cardiac Output; 
CI adalah Cardiac Index; TBW adalah Total Body Water. 
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Pada penelitian ini, didapatkan perbeda-

an yang bermakna antara kadar laktat pre-

resusitasi dan 2 jam pascaresusitasi (p = 

0,002). Hal ini menunjukkan keberhasilan 

pada tahap awal resusitasi 2 jam pertama 

yang dilakukan di IGD RS. dr. Saiful Anwar 

Malang, yaitu terjadi perbaikan pada pengi-

riman oksigen ke jaringan sehingga mengu-

rangi metabolisme anaerobik, atau terjadi 

peningkatan klirens laktat seiring dengan 

perbaikan perfusi ke organ pembuangan 

seperti ginjal dan hati. 

Dari data penelitian analisis perbedaan 

indikator-indikator hemodinamik serta kadar 

cairan tubuh (sebelum) dan indikator-indikator 

hemodinamik serta kadar cairan tubuh (sesu-

dah) dengan menggunakan paired t–test 

didapatkan perbedaan yang signifikan pada 

kadar cairan tubuh (TBW) dengan nilai p = 

0,006, sedangkan untuk variabel-variabel 

hemodinamik lain terdapat korelasi yang tidak 

signifikan. 

Total cairan tubuh (TBW) terdiri dari 

cairan ekstraseluler dan cairan intraseluler. 

Pada pasien dengan sepsis dan syok sepsis, 

terjadi vasodilatasi dari pembuluh darah 

tubuh dan peningkatan permeabilitas dinding 

pembuluh darah. Dengan adanya teori baru 

tentang distribusi cairan resusitasi yaitu teori 

glycocalyx dan teori revised Starling,14 

ditemukan bahwa ketika pasien diberikan 

cairan resusitasi, tidak semua cairan akan 

berada di intravaskular. Sebagian besar 

cairan akan berpindah ke interstitial dalam 

waktu cepat. Pada pasien sakit kritis dengan 

kerusakan endotelial dan kapiler yang rapuh, 

kurang dari 5% volume bolus cairan tetap 

berada di intravaskuler dalam 90 menit.15 

Berdasarkan panduan tatalaksana dari 

Surviving Sepsis Campaign 2012 untuk 

pasien sepsis dan syok sepsis, direko-

mendasikan resusitasi cairan secara agresif 

dalam 24 jam pertama penanganan dengan 

pemberian cairan awal bisa mencapai 30 mL/

kg, terutama pada kasus pasien syok sep-

sis.16 Dengan pemberian cairan resusitasi 

awal sesuai dengan tata-laksana, volume 

total cairan tubuh tentu akan ikut mengalami 

perubahan, walaupun tidak dapat diketahui 

distribusi cairan tersebut di antara 

kompartemen-kompartemen tubuh. Hal ini 

sesuai dengan hasil yang didapatkan peneliti, 

yaitu terjadi perubahan kadar cairan tubuh 

yang signifikan dengan pemeriksaan meng-

gunakan alat NiCAS. 

Resistensi perifer total pada pasien 

dengan sepsis dan syok sepsis mengalami 

penurunan yang disebabkan oleh vasodilatasi 

sistemik sebagai respons terhadap proses 

inflamasi. Vasodilatasi ini dapat terjadi sampai 

mengurangi resistensi perifer total menjadi 

hanya 25% dari nilai normalnya. Vaskularisasi 

dari pasien septik kemudian akan menjadi 

semakin tidak responsif bahkan terhadap 

agen-agen pressor simpatomimetik.17 

Keseluruhan proses ini sangat 

bergantung pada kondisi masing-masing 

pasien, seperti ada tidaknya penyakit 

komorbid dan usia pasien. Oleh karena 

kompleksitas patofisiologinya, perjalanan 

penyakit pada kasus sepsis pun sulit untuk 

diprediksi. Pada penelitian ini, didapatkan 

perbedaan yang tidak signifikan antara TPR 

sebelum dan TPR sesudah 2 jam resusitasi. 

Ini kemungkinan disebabkan pada populasi 

pasien yang diteliti dalam penelitian ini, 

pasien datang pada waktu yang berbeda-

beda sejak permulaan penyakit. Sebagian 

pasien sudah jatuh pada kondisi syok. Pasien 

yang syok akan segera diterapi dengan 

vasopresor, sedangkan pasien yang belum 

jatuh dalam kondisi syok tidak langsung 

menerima vasopresor. Pada pasien yang 

menerima vasopressor, kemungkinan ada 

yang sudah jatuh dalam kondisi tidak 

responsif terhadap vasopresor. Kondisi 

preresusitasi yang berbeda-beda dan respons 

yang berbeda-beda terhadap cairan dan obat 

yang diberikan kemungkinan menyebabkan 

variasi yang cukup besar dan perbedaan 

yang tidak signifikan dengan kondisi 

pascaresusitasi 2 jam. 
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Pada pasien sepsis, terjadi penurunan 

fungsi jantung yang disebabkan depresi 

miokard. Ini disebabkan oleh penekanan res-

pons adrenergik di level kardiomiosit sebagai 

akibat dari down-regulation reseptor beta-

adrenergik. Perubahan ini dimediasi oleh 

banyak hal, seperti sitokin dan nitrit oksida. 

Mekanisme lain yang menyebabkan depresi 

otot jantung secara langsung pada sepsis 

adalah kerusakan atau kematian kardiomiosit, 

yang bisa dicetuskan oleh toksin, komplemen, 

DAMP, dan substansi depresan miokardial 

lain yang belum dapat diidentifikasi.18 Pada 

sepsis awal, dengan tekanan vaskuler 

sistemik yang rendah, gambaran CO masih 

dapat tampak normal ataupun meningkat, 

walaupun kenyataannya fungsi kontraktilitas 

jantung sudah tidak bagus. Walaupun SV 

masih dapat dipertahankan pada awalnya, 

akan didapatkan peningkatan left ventricular 

end-systolic volume (LVESV) dan left 

ventricular end-diastolic volume (LVEDV) dan 

penurunan ejeksi fraksi, dengan CO bertahan 

pada level normal dengan cara meningkatkan 

denyut jantung.19 

Seiring perjalanan penyakit, respons 

kompensasi neuroendokrin akan terbebani 

secara berlebihan. Ini disebabkan oleh in-

sensitivitas progresif dari sirkulasi perifer 

terhadap vasokonstriktor yang ada di sirku-

lasi, seperti vasopressin dan angiotensin II. 

Hal tersebut akan menyebabkan pasien 

sepsis jatuh ke kondisi syok sepsis, dan 

berangsur-angsur refrakter terhadap terapi. 

Pasien akan memiliki CO rendah, perfusi 

perifer buruk, ekstremitas dingin, dan 

akhirnya berujung pada kematian. Dengan 

resusitasi volume yang adekuat, walaupun 

terjadi penurunan signifikan resistensi 

vaskuler perifer, CI pasien sepsis dapat 

ditemukan normal atau meningkat. Meskipun 

ditemukan CO yang meningkat dan SV yang 

normal, terdapat disfungsi miokard yang 

signifikan pada pasien dengan syok sepsis.  

Pasien-pasien sepsis di rumah sakit 

memiliki karakteristik yang berbeda-beda, 

dengan usia, faktor komorbid, dan onset 

sepsis yang berbeda-beda pula. Pada 

penelitian ini, peneliti menemukan perbedaan 

yang tidak signifikan dari CO, SV, dan CI 

pada pasien-pasien sepsis sebelum dan 

sesudah 2 jam resusitasi. Hal ini 

kemungkinan disebabkan pada saat presen-

tasi pasien di IGD, pasien sudah berada da-

lam tahap-tahap yang berbeda dari perja-

lanan penyakitnya. Pasien yang memiliki 

faktor komorbid seperti penyakit jantung dan 

ginjal sebelumnya, kemungkinan juga akan 

lebih mudah jatuh ke kondisi depresi 

miokardial berat dan syok sepsis yang kurang 

responsif terhadap obat-obatan. Obat-obatan 

yang dikonsumsi harian oleh pasien juga 

kemungkinan akan mempengaruhi fungsi 

dasar dari jantung serta hemodinamik pasien, 

sehingga menyebabkan respons yang 

berbeda-beda setelah resusitasi. 

Pada penelitian ini, didapatkan korelasi 

yang tidak signifikan antara perubahan kadar 

asam laktat dengan perubahan variabel-

variabel hemodinamik pasien. Asidosis laktat 

pada sepsis seringkali dikaitkan dengan 

hipoksia jaringan ketika pengiriman oksigen di 

tubuh gagal memenuhi kebutuhan oksigen 

secara keseluruhan. 

Sepsis juga menyebabkan gangguan 

pada kemampuan jaringan untuk 

mengekstrak oksigen. Selama sepsis terjadi, 

rasio ekstraksi oksigen berkurang hingga 50% 

atau kurang, sehingga pembentukan asam 

laktat meningkat pada level oksigen yang 

biasanya cukup untuk memenuhi kebutuhan 

oksigen aerobik. Hipoksia jaringan ini 

kemudian akan mem-produksi laktat. Selain 

itu, disfungsi mitokondria juga terjadi, bahkan 

pada jaringan dengan oksi-genasi adekuat, 

metabolisme anaerobik tetap terjadi. Pada 

pasien sepsis dengan hemo-dinamik stabil, 

hiperlaktatemia dapat pula di-sebabkan oleh 

gangguan klirens dan bukannya produksi 

yang berlebihan.  Penggunaan obat-obatan 

juga dapat mempengaruhi produksi laktat 

pada pasien sepsis.  
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Misalnya, penggunaan adrenalin pada terapi 

pasien sepsis meningkatkan kadar laktat 

darah, tetapi menunjukkan angka survival 

yang lebih tinggi. Peningkatan kadar laktat 

pada kasus ini kemungkinan disebabkan oleh 

peningkatan glikolisis yang diinduksi oleh 

katekolamin.20  

Pada kasus sepsis, peningkatan laktat 

tidak hanya menunjukkan hipoksia jaringan, 

tetapi dapat pula menunjukkan adanya 

respons adaptif terhadap proses metabolik 

dari infeksi berat dan dapat pula menunjuk-

kan adanya respons terhadap terapi.21 Hal ini 

menunjukkan bahwa kadar laktat tidak selalu 

berkorelasi dengan keparahan sepsis, apalagi 

jika pasien memiliki penyakit komorbid lain 

seperti gangguan liver dan ginjal atau meng-

konsumsi obat-obatan seperti beta-bloker 

dalam kesehariannya, yang semuanya dapat 

mempengaruhi kadar asam laktat. 

Pasien yang datang ke IGD RSSA de-

ngan sepsis memiliki karakteristik yang ber-

beda, onset penyakit yang berbeda, komorbid 

penyakit yang berbeda, dan titik perjalanan 

penyakit yang berbeda pula. Sebagian 

mungkin sudah memiliki gangguan jantung 

atau liver atau ginjal sebelumnya, yang 

semua akan mempengaruhi indikator hemo-

dinamik dasar pasien dan kemampuan tubuh 

pasien untuk memproduksi dan mengekskresi 

asam laktat dari tubuh. Obat-obatan yang 

dikonsumsi juga akan mempengaruhi kerja 

jantung dan kemu-dian indikator hemodinamik 

pasien. Banyaknya variasi pada pasien dan 

faktor yang dapat mempengaruhi kondisi 

pasien kemungkinan menyebabkan tidak 

adanya korelasi yang signifikan antara 

perubahan kadar asam laktat pasien dan 

perubahan indikator hemodinamik pasien. 

Dari data penelitian analisis kesesuaian 

dengan uji McNemar, didapatkan nilai p > 

0,05 untuk kesesuaian antara perbaikan 

kadar asam laktat dengan perbaikan indikator

-indikator hemodinamik (TBW, SV, CO, CI, 

dan TPR)  yang diukur dengan alat NiCAS, 

yang menunjukkan adanya kesesuaian antara 

variabel-variabel tersebut. Pengiriman 

oksigen ke jaringan dipengaruhi oleh SV, CO 

dan CI, sehingga perbaikan kadar asam laktat 

kira-kira dapat dipengaruhi oleh perbaikan 

kedua komponen hemodinamik tersebut. 

Pada tahap awal sepsis, pasien akan masuk 

di dalam fase ebb dimana terjadi hipovolemia 

intravaskuler absolut maupun relatif yang 

cukup berat.22 Pada fase ini, dengan rendah-

nya jumlah cairan tubuh, pengiriman oksigen 

ke jaringan pun akan terganggu. Jika dengan 

resusitasi adekuat pasien dapat dikembalikan 

ke dalam kondisi normovolemia, maka seiring 

dengan perbaikan jumlah total cairan tubuh, 

akan terjadi perbaikan pengiriman oksigen, 

dan perbaikan pula pada kadar asam laktat 

tubuh. 

Akan tetapi, kesesuaian ini hanya 

didapatkan pada 50-65% kasus saja. Ini 

kemungkinan disebabkan oleh kompleksitas 

dari patogenesis sepsis dan fase-fase per-

jalanan penyakit sepsis yang panjang, 

dengan berbagai kondisi pada fase-fase yang 

berbeda. Pada sepsis, setelah pasien 

mengalami fase ebb, pasien akan masuk 

pada fase flow, dimana pasien kemungkinan 

akan mengalami stase hipervolemik atau 

normovolemik dan mulai mengeluarkan cairan 

berlebih dari tubuh. Fase flow merupakan 

fase metabolik hiperkatabolik, dimana akan 

terjadi peningkatan konsumsi oksigen dan 

penggunaan energi, yang kemungkinan dapat 

meningkatkan kadar asam laktat darah.22 

Perubahan indikator-indikator ini sulit 

diprediksi pengaruh ke depannya, karena 

dengan pasien yang berbeda, semakin 

banyak komorbid dan obat-obatan yang 

dikonsumsi pasien sebelumnya, akan sangat 

berbeda pula kemampuan sistem kardio-

vaskulernya untuk merespons obat-obatan 

dan tindakan resusitasi yang diberikan. Begitu 

pula dengan kinetik laktat, yang perubahan-

nya tidak hanya dipengaruhi oleh fungsi he-

modinamik dan kardiovaskuler pasien, tetapi 

juga dipengaruhi oleh kemampuan klirens 

laktat tubuh pasien, respons hipermetabolik  
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pada fase akhir, adaptasi tubuh terhadap kon-

disi beta-adrenergik yang berlebihan sebagai 

respons pada sepsis, dan respon tubuh ter-

hadap terapi yang diberikan.21 Sehingga, 

perbaikan pada indikator-indikator hemo-

dinamik pasien tidak selalu menunjukkan 

perbaikan pula pada kadar asam laktat, dan 

begitu juga sebaliknya. 

 

Kesimpulan 

 

Kesimpulan yang diperoleh bahwa 

terdapat perubahan kadar asam laktat dan 

total cairan tubuh setelah dua jam resusitasi 

sesuai tatalaksana, tetapi perubahan ini tidak 

diikuti dengan perubahan variabel-variabel 

hemodinamik yang lain. Dapat dipertimbang-

kan pemberian cairan yang lebih minimal dan 

penggunaan vasopresor lebih dini. Korelasi 

antara perubahan kadar asam laktat dengan 

perubahan variabel-variabel hemodinamik 

juga tidak signifikan. Walaupun terdapat ke-

sesuaian antara keduanya tetapi hanya dida-

patkan pada sebagian kasus, sehingga 

NiCAS belum bisa digunakan sebagai 

pengganti asam laktat dalam menilai 

perubahan kondisi pasien. Akan tetapi bisa 

dipertimbangkan sebagai alat bantu untuk 

memonitor kondisi pasien. 
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