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Abstrak
Syok adalah sindrom klinis akibat kegagalan sirkulasi sehingga tidak dapat memenuhi kebutuhan oksigen jaringan.

Sindroma klinis ini disebabkan oleh ketidak seimbangan antara kebutuhan oksigen dan pasokan oksigen ke jaringan. 
Terganggunya pasokan oksigen merupakan problem primer pada syok hipovolemik, syok kardiogenik, syok obstruktif 
dan syok distributif.

Syok diatasi dengan resusitasi cairan. Tujuan resusitasi cairan adalah untuk memperbaiki gangguan sirkulasi, sehingga 
kebutuhan oksigen jaringan dapat terpenuhi.

Untuk menilai keberhasilan resusitasi cairan diperlukan suatu end point. Laktat adalah salah satu end point yang banyak 
diteliti pada saat ini.

Bersihan laktat (perbaikan) merupakan indikator terhadap mortalitas yang lebih baik dibandingkan kadar laktat awal. 

SYOK
Syok adalah sindrom klinis akibat keg-
agalan sirkulasi sehingga tidak dapat 
memenuhi kebutuhan oksigen jarin-
gan.

Sindrom klinis ini disebabkan oleh 
ketidakseimbangan antara kebutuhan 
oksigen dan pasokan oksigen ke jarin-
gan. Terganggunya pasokan oksigen 
merupakan problem primer pada syok 
hipovolemik, syok kardiogenik, syok 
obstruktif dan syok distributif.1

Syok hipovolemik, syok kardiogenik 
dan syok obstruktif berhubungan den-
gan menurunnya cardiac output. Syok 
distributif, seperti pada sepsis ber-
hubungan dengan distribusi abnormal 
mikrovaskuler dan gangguan metabo-
lik atau cardiac output.2

Akibat syok, terjadi gangguan perfusi 
yang akan menyebabkan metabolisme 
anaerob dengan hasil akhir laktat. 

Syok diterapi dengan resusitasi cairan. 
3 Untuk menilai keberhasilan resusitasi 
cairan diperlukan end point.4

END POINT RESUSITASI
Parameter untuk menilai sirkulasi mak-
ro:
•	 Denyut jantung
•	 Tekanan darah
• 	 Produksi urin
• 	 Suhu tubuh
• 	 Pengukuran hemodinamik : CVP, 

PAWP dan RVEDVI

Dua kategori end point resusitasi :
1.	 Parameter umum:
•	 Indeks antaran oksigen/Oxygen 

delivery index ( DO2 I )
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PENDAHULUAN
Memasuki abad ke XX telah diketahui 
bahwa pasien dengan penyakit kritis 
menunjukkan asidosis metabolik tan-
pa disertai peningkatan keton maupun 
anion lainnya yang dapat diukur.

Pada tahun 1925, Clausen  dapat 
mengidentifikasi akumulasi asam lak-
tat dalam darah sebagai penyebab 
gangguan asam-basa.

Beberapa dekade kemudian, Hucta-
bee secara tegas mengatakan bahwa 
asidosis laktat sering menyertai pe-
nyakit berat dan hipoperfusi jaringan 
sebagai dasar patogenesisnya.

Pada tulisan klasik monograf tahun 
1976, Cohen dan Woods membuat 
klasifikasi penyebab asidosis laktat atas 
dasar kecukupan oksigenasi jaringan.
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•	 Indeks konsumsi oksigen/Oxygen 
consumption index ( VO2 I )

•	 Saturasi vena campuran/Mixed 
venous saturation ( SVO2 )

•	 Laktat serum
•	 Defisit basal
•	 Gradien karbon dioksida arteri/

Arterio carbon dioxide gradient ( 
AVPa CO2 )

2.	 Parameter organ spesifik:
• 	 Tonometri lambung
• 	 Kapnometri sublingual
• 	 Spektroskopi infra merah dekat 

Parameter umum dan spesifik ini un-
tuk menilai sirkulasi mikro. 

Laktat serum merupakan salah satu 
end point pada resusitasi cairan.

Meningkatnya produksi laktat merupa-
kan petanda terganggunya mitokon-
dria yang lebih baik dibanding kadar 
laktat awal dan berkorelasi dengan 
hasil klinis.7

LAKTAT
Pada kondisi normal terdapat keseim-
bangan antara produksi laktat dan 
bersihan laktat. Meningkatnya kadar  
laktat darah disebabkan oleh produksi 
yang meningkat atau penurunan ber-
sihan laktat oleh hati.1

Penyebab peningkatan produksi lak-
tat:
-	 Syok
-	 Hipoksemia
-	 Anemia berat
-	 Kejang Grand mal
-	 Asma berat
-	 Sepsis
-	 Asidosis laktat
-	 Keganasan
-	 Obat  dan toksin:  etanol, 

metanol,teofilin, kokain, salisilat, 
niasin, isoniasid, biguanid

-	 Gangguan metabolisme sejak la-
hir (Inborn errors of metabolism): 
defisiensi G6PD dan defisiensi 
fruktosa-1,6 difosfat

Penyebab penurunan bersihan laktat: 
gagal hati dan keganasan.1

Asidosis laktat merupakan akibat 

hipoksia yang berkaitan dengan gagal 
jantung atau gagal napas, syok dan 
perdarahan akut.8

Cohen dan Woods membagi asidosis 
laktat menjadi 2 kategori:

1.	 Tipe A: asidosis laktat berkaitan 
dengan bukti klinis buruknya per-
fusi jaringan yang atau kurangnya 
oksigenasi darah  (hipotensi, sia-
nosis, ekstremitas dingin dan lem-
bab )

2.	 Tipe B: asidosis laktat yang terjadi 
tanpa bukti klinis buruknya perfusi 
jaringan yang atau kurang nya ok-
sigenasi darah.

Jalur metabolisme anaerob yang dike-
nal sebagai glikolisis adalah langkah 
awal metabolisme glukosa sel-sel sito-
plasma. Hasil akhir dari jalur ini adalah 
piruvat.Pada keadaan hipoksia, piru-
vat diubah menjadi laktat oleh enzim 
laktat dehidrogenase ( LDH ).

Akumulasi laktat intraselular mening-
katkan pelepasan laktat dari sel. Lak-
tat yang keluar dari sel akan ditukar 
dengan ion hidroksil ( OH - ) membran 
yang berhubungan, tergantung pH 
dan sistim antiport.

Sumber OH – ekstraselular berasal dari 
disosiasi air menjadi H +  dan OH -.

H + ekstraselular bergabung dengan 
laktat yang meninggalkan sel mem-
bentuk asam laktat, sementara OH 
– mengikat H + yang dihasilkan se-
lama hidrolisa ATP menjadi air ( H2O 
). Sehingga transport laktat selular 
membantu peningkatan sedang H + 
di sitosol sebagai hasil hidrolisis ATP 
anaerob.

Dalam keadaan normal produksi laktat 
± 1 mmol/kg/jam.  Kadar laktat normal 
di dalam darah  0,5 – 1,5 mmol/L. Wak-
tu paruh laktat ± 3 jam dan penurunan 
laktat terjadi secara bertahap setelah 
dilakukan resusitasi.

Peningkatan kadar laktat > 2 mmol/L 
merupakan indikator telah terjadi 

hipoksia jaringan, sedangkan pen-
ingkatan laktat > 4 mmol/L dan tidak 
turun setelah resusitasi merupakan in-
dikator telah terjadi kerusakan organ.

Selain kadar laktat awal yang pent-
ing, respons laktat terhadap resusitasi 
cairan juga perlu diperhatikan (Vincent 
dkk.). Abramson dkk. meneliti pasien 
trauma berat setelah resusitasi untuk 
meningkatkan transport oksigen ke 
jaringan; menemukan bahwa waktu 
yang diperlukan agar laktat serum 
kembali normal, sangat menentukan 
prognosis.5 Bila kadar laktat membaik 
dalam waktu:

-	 24 jam	 : prognosis baik
-	 24-48 jam	 : mortalitas 25 %
-	 > 48 jam	 : mortalitas 86 %.

Nguyen dkk, mendapatkan bahwa 
kematian turun sekitar 11 % pada se-
tiap 10 % peningkatan bersihan laktat. 
Pada pasien dengan bersihan laktat 
≥ 10 %, APACHE II scorenya turun 
relatif lebih besar pada dalam periode 
72 hari penelitian dan mortalitasnya 
lebih rendah dalam 60 hari penelitian 
dibanding pasien dengan bersihan 
laktat < 10 %. 9

RESUSITASI CAIRAN
Resusitasi cairan merupakan tera-
pi utama kekurangan cairan untuk 
mencegah syok, asidosis bahkan ke-
matian.

Tujuan resusitasi cairan adalah untuk 
memperbaiki gangguan sirkulasi se-
hingga kebutuhan oksigen jaringan 
dapat dipenuhi. Laktat dihasilkan dari 
proses metabolisme anaerob, mem-
punyai korelasi dengan jumlah oksigen 
yang dibawa ke jaringan dan beratnya 
syok; sehingga kadar laktat darah da-
pat dipakai sebagai end point penila-
ian keberhasilan resusitasi cairan.

Pada keadaan syok dengan hipotensi 
dan/atau kadar laktat > 4 mmol/L, 
resusitasi cairan menggunakan krista-
loid 20 mL/kg dalam waktu 30 menit 
dan dapat diulang selama tidak terjadi 
edema paru, MAP > 70 mmHg dan 
denyut nadi < 100 x/menit. 10
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RINGKASAN
Pada syok, sirkulasi terganggu sehing-
ga terjadi ketidakseimbangan antara 
kebutuhan oksigen dan pasokan oksi-
gen ke jaringan.

Terapi utama syok adalah resusitasi 
cairan. Untuk menentukan keberhasi-
lan, diperlukan  suatu parameter end 
point. Saat ini digunakan parameter 
klinis tradisional, yaitu denyut nadi, 
tekanan darah, produksi urin, suhu tu-
buh, pengukuran hemodinamik ( CVP, 
PAWP, RVEDPI ) yang hanya menilai 
sirkulasi makro.

End point resusitasi dibagi menjadi 
2 kategori: parameter umum dan pa-
rameter organ spesifik. Laktat meru-
pakan salah satu parameter umum.

Bukan hanya kadar laktat awal yang 
penting, respons laktat terhadap re-
susitasi juga penting; selain itu waktu 
yang diperlukan agar konsentrasi lak-
tat  kembali normal sangat menentu-
kan prognosis.
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