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BATASAN SYOK

Syok → kegagalan sirkulasi untuk membawa 
oksigen dan nutrien ke jaringan

Suatu sindroma akut yang timbul karena
disfungsi kardiovaskular dan ketidakmampuan
sistem sirkulasi memberikan O2  dan nutrien
untuk memenuhi kebutuhan metabolisme organ 
vital
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Syok → perfusi jaringan tidak adekuat → 
hipoksia selular, metabolisme selular abnormal, 
dan kerusakan homeostasis mikrosirkulasi

Umumnya semua keadaan syok berakhir 
dengan berkurangnya hantaran atau 
gangguan utilisasi substrat sel yang essensial, 
sehingga fungsi sel normal berhenti
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KLASIFIKASI SYOK

SyokHipovolemik

Kardiogenik

Obstruktif

Distributif

Disosiatif
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KLASIFIKASI SYOK

Jenis Sindrom klinis

Hipovolemik Hemoragik

Non Hemoragik :

• Muntah

• Diare

• Luka bakar

• KAD

• Sindrom nefrotik

• Bentuk 

Kardiogenik Operasi jantung

Disritmia

Intolsikasi obat

Decompensatio cordis (PJB)

Keadaan hipoksemia, asidosis
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Jenis Sindrom klinis

Distributif Syok septik

Syok anafilaksis

Intoksikasi obat

Gagal adrenal akut

Obstrukstif Tamponade jantung

Pneumothorak

Emboli paru

Disosiatif Keracunan (misalnya methemoglobin, sianida)

Anemia berat
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PATOFISIOLOGI SYOK

Asidosis laktat

Fosforilasi oksidatif dibatasi oleh kurangnya oksigen sehingga menggeser 
metabolisme menjadi  anaerob

Berkurangnya tekanan oksigen parsial sel (PaO2) 

Gagal sirkulasi menyebabkan penurunan DO2 ke jaringan
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PATOFISIOLOGI DASAR
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Syok merupakan proses progresif yang 
ditandai oleh 3 stadium berbeda

Stadium 
kompensasi

Stadium 
dekompensata

Stadium menetap 
(irreversible stage)
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SYOK HIPOVOLEMIK

Adanya penurunan curah jantung dan preload 

(end-diastolic ventricular volume) 

Penurunan efektifitas volume darah sirkulasi

Kehilangan cairan atau sekunder akibat dilatasi

arteri dan vena yang menyebabkan

meningkatnya kapasitas ruang vaskuler

(vascular space)
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PEMANTAUAN

Kesadaran

Vital sign

Produksi urin

Kemungkinan penyebab
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SYOK SEPTIK
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BATASAN SEPSIS

Sepsis adalah disfungsi organ yang mengancam kehidupan 
(life-threatening organ dysfunction)  yang disebabkan oleh 
disregulasi imun terhadap infeksi.

Diagnosis sepsis berdasarkan:

Anamnesis terutama utk menggali kegawatan dan fokus
infeksi

 Pemeriksaan fisik

 Pemeriksaan laboratorium

 Pemeriksaan radiologis

Tatalaksana: suportif → manajemen cairan adekuat, eliminasi
penyebab
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EPIDEMIOLOGI

Insiden sepsis lebih tinggi pada kelompok neonatus dan bayi 
<1 tahun dibandingkan dengan usia >1-18 tahun (9,7 versus 
0,23 kasus per 1000 anak). 

Pasien sepsis berat, sebagian besar berasal dari infeksi 
saluran nafas (36-42%), bakteremia, dan infeksi saluran kemih.

Sepsis berat lebih sering dialami anak dengan komorbiditas 
yang mengakibatkan penurunan sistem imunitas seperti 
keganasan, transplantasi, penyakit respirasi kronis dan defek 
jantung bawaan.



ETIOLOGI
Sepsis disebabkan oleh respon imun yang dipicu oleh infeksi.

Bakteri merupakan penyebab infeksi yang paling sering, tetapi 
dapat pula berasal dari jamur, virus, atau parasit.

Respon imun terhadap bakteri dapat menyebabkan disfungsi 
organ atau sepsis dan syok septik dengan angka mortalitas 
relatif tinggi. 

Organ tersering yang merupakan infeksi primer, adalah paru-
paru, otak, saluran kemih, kulit, dan abdomen. 

Faktor risiko terjadinya sepsis antara lain usia sangat muda, 
kelemahan sistem imun seperti pada pasien keganasan dan 
diabetes melitus, trauma, atau luka bakar mayor



MIKROORGANISME PENYEBAB SEPSIS
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TERMINOLOGI
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ALUR PENEGAKKAN DIAGNOSIS SEPSIS



KRITERIA DIAGNOSIS SEPSIS
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Kriteria diagnostik sepsis pada populasi anak → tanda dan 
gejala inflamasi ditambah infeksi dengan hiper- atau
hipotermia (temperatur rektal > 38.5° or < 35°C), takikardia
(mungkin tidak ada pada pasien hipotermi), dan setidaknya 
satu tanda gangguan fungsi organ: perubahan kesadaran, 
hipoksemia, peningkatan serum laktat, atau pulsasi yang 
bounding
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INFEKSI

Kecurigaan infeksi didasarkan pada predisposisi infeksi, tanda 
infeksi, dan reaksi inflamasi. 

Faktor-faktor predisposisi infeksi, meliputi: faktor genetik, usia, 
status nutrisi, status imunisasi, komorbiditas (asplenia, penyakit 
kronis, transplantasi, keganasan, kelainan bawaan), dan 
riwayat terapi (steroid, antibiotika, tindakan invasif).

Tanda infeksi berdasarkan pemeriksaan klinis dan laboratoris. 

Secara klinis ditandai oleh demam atau hipotermia, atau 
adanya fokus infeksi. 

Secara laboratoris, digunakan penanda (biomarker) infeksi:
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Secara klinis respon inflamasi terdiri dari:

Demam (suhu inti >38,5°C atau suhu aksila >37,9°C) atau 
hipotermia ( suhu inti <36°C ).

Takikardia: rerata denyut jantung di atas normal sesuai usia 
tanpa adanya stimulus eksternal, obat kronis, atau nyeri; atau 
peningkatan denyut jantung yang tidak dapat dijelaskan lebih 
dari 0,5 sampai 4 jam ( lampiran  1)

Bradikardia (pada anak <1 tahun): rerata denyut jantung  di 
bawah normal sesuai usia tanpa adanya stimulus vagal eksternal, 
beta-blocker, atau penyakit jantung kongenital; atau penurunan 
denyut jantung yang tidak dapat dijelaskan selama lebih dari 
0,5 jam (lampiran 1)

Takipneu: rerata frekuensi nafas  di atas normal 
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PENANDA BIOLOGIS INFEKSI





KECURIGAAN DISFUNGSI ORGAN

Kecurigaan disfungsi organ (warning signs) bila 
ditemukan salah satu dari 3 tanda klinis: 

penurunan kesadaran (metode AVPU), 

gangguan kardiovaskular (penurunan kualitas nadi, 
perfusi perifer, atau tekanan arterial rerata), atau 

gangguan respirasi (peningkatan atau penurunan 
work of breathing, sianosis)

41



KECURIGAAN DISFUNGSI ORGAN

Disfungsi organ meliputi disfungsi sistem kardiovaskular, 
respirasi, hematologis, sistem saraf pusat, dan hepatik. 

Disfungsi organ ditegakkan berdasarkan skor PELOD-2. 
Diagnosis sepsis ditegakkan bila skor ≥11 (atau ≥7). 
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SEPSIS BERAT
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Syok Septik

Bila terbukti sepsis berat dengan hipoperfusi dan / 
atau hipotensi menetap ( > 1 jam) pada resusitasi
cairan yang adekuat

PENGENALAN DINI SHOCK SEPTIK

Trias Inflamasi Tanda Hipoperfusi

Demam

Takikardia

Vasodilatasi

Perubahan status mental

Diuresis berkurang

Capillary refill berkurang

Ekstremitas mottle
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Dasar Diagnosis :

Stadium awal

“Warm syok” → vasodilatasi dan kenaikan
curah jantung dengan penurunan efektifitas
volume darah sirkulasi

Kulit kemerahan

Tekanan sistolik normal

Tekanan nadi meningkat

Hiperventilasi

Depresi susunan saraf pusat

Penurunan jumlah urine

Biasanya disertai demam dan menggigil
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Stadium lanjut

Penurunan curah jantung

Hipotensi

Nadi cepat dan kecil

Kulit dingin dan sianotik

Anuria

Acidemi

Dapat terjadi PIM/DIC
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PENATALAKSANAAN

Tatalaksana 
infeksi

antibiotik

Menghilangkan sumber 
infeksi

Tatalaksana 
disfungsi organ

pernafasan

Resusitasi cairan dan 
tatalaksana hemodinamik

Kortikosteroid

Kontrol glikemik

nutrisi
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TATALAKSANA DISFUNGSI ORGAN-
PERNAFASAN

Tata laksana pernapasan meliputi: pembebasan jalan napas 
(non-invasif dan invasif) dan pemberian suplemen oksigen. 

Pasien diberikan suplemen oksigen, awalnya dengan aliran 
dan konsentrasi tinggi melalui masker. 

Oksigen harus dititrasi sesuai dengan pulse oximetry dengan 
tujuan kebutuhan saturasi oksigen >92%.  

Bila didapatkan tanda-tanda gagal nafas perlu dilakukan 
segera intubasi endotrakeal dan selanjutnya ventilasi mekanik 
di ruang perawatan intensif. 
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PENILAIAN KLINIS GAWAT NAFAS, GAGAL 
NAFAS DAN HENTI NAFAS

Penilaian Gawat nafas Gagal nafas Henti nafas

Status mental Sadar, gelisah, 

agitasi

Kurang responsif 

atau memberi respon 

terhadap rangsang 

nyeri

Tidak responsif 

terhadap suara 

dan nyeri

Tonus otot Dapat duduk (>4 

bulan)

Normal atau 

hipotonia

lemas

Posisi tubuh Posisi tripod Posisi tripod, perlu 

bantuan 

mempertahankan 

posisi duduk

Tidak dapat 

mempertahankan 

posisi tubuh (>7-

9 bulan)

Frekuensi nafas Lebih cepat dari 

normal

Takipnea, bradipnea 

periodik, bradipnea 

agonal

Tidak ada nafas
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Penilaian Gawat 

nafas

Gagal nafas Henti nafas

Upaya nafas Retraksi 

intercostal, pch, 

pemakaian otot 

leher

Upaya nafas 

tidak adekuat, 

dinding dada 

turun naik

tidak ada upaya 

nafas

Suara nafas Nafas para 

doksik, stridor, 

mengi, berdeguk

Stridor, mengi, 

berdeguk, 

megap-megap

Tidak terdengar 

suara

Warna kulit Kemerahan atau 

pucat, sianosis 

sentral, membaik 

dengan O2

Sianosis sentral 

walau telah 

diberi O2, 

berbecak biru

Berbecak biru, 

sianosis perifer 

dan sentral
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TATALAKSANA DISFUNGSI ORGAN-
PERNAFASAN 

Ventilasi non-invasif

• Pilihan awal pada 
pasien sepsis dengan 
resiko PARDS atau 
imunidefisiensi

• Tidak direkomendasikan 
untuk PARDS berat

• Intubasi segera bila 
tidak menunjukkan 
tanda perbaikan atau 
mengalami perburukan

Ventilasi mekanik invasif

• Indikasi : gagal nafas 
atau disfungsi organ lain 
(gangguan sirkulasi dan 
penurunan kesadaran)

• Tidal volume tidak boleh 
melebihi 10 ml/kg

• Target oksigenasi 92-
97%
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RESUSITASI CAIRAN DAN TATALAKSANA 
HEMODINAMIK

Tatalaksana hemodinamik meliputi :

1. akses vaskular secara cepat

2. Resusitasi cairan

3. Pemberian obat-obatan vasoaktif

Resusitasi cairan harus memperhatikan aspek fluid-responsiveness dan 
menghindari kelebihan cairan >15% per hari. 

Jenis cairan yang diberikan adalah kristaloid atau koloid

Cairan diberikan dengan bolus sebanyak 20 ml/kg selama 5-10 
menit, menggunakan push and pull atau pressure bag technique
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Pemberian cairan dapat diulang dengan menilai respon terhadap cairan 

(fluid-responsiveness), yaitu menggunakan:

Fluid challenge

Passive leg raising (kenaikan cardiac index ≥10%)

Ultrasonografi

 Pengukuran diameter vena cava inferior

 Ultrasound Cardiac Output Monitoring (USCOM): stroke volume variation ( SVV) ≥30%

Arterial waveform: Systolic pressure variation (SVV) atau Pulse pressure 
variation (PPV) ≥13%

Pulse contour analysis: stroke volume variation ( SVV) ≥13%
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Resusitasi cairan dihentikan bila target resusitasi tercapai atau bila 
terjadi refrakter cairan. 

Bila tidak tersedia alat pemantauan hemodinamik canggih, resusitasi 
cairan dihentikan bila telah didapatkan tanda-tanda kelebihan cairan 
(takipneu, ronki, irama Gallop, atau hepatomegali). 

Bila pasien mengalami refrakter cairan, perlu diberikan obat-obatan 
vasoaktif sesuai dengan profil hemodinamik.

Tahap lanjut dari resusitasi cairan adalah terapi cairan rumatan. 
Penghitungan cairan rumatan saat awal adalah menggunakan 
formula Holliday-Segar. 

Pencatatan jumlah cairan yang masuk dan keluar dilakukan setiap 4-6 
jam dengan tujuan mencegah terjadinya kondisi hipovolemia atau 
hipervolemia (fluid overload) >15%.
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TARGET RESUSITASI



PARAMETER REFRAKTER CAIRAN



PROFIL HEMODINAMIK DAN PILIHAN 
OBAT VASOAKTIF PADA SYOK ANAK





TATALAKSANA DISFUNGSI ORGAN-
TRANSFUSI DARAH

Transfusi packed red cell
Transfusi konsentrat 

trombosit 

• Transfusi trombosit 
diberikan pada pasien 
sepsis sebagai profilaksis 
atau terapi, dengan 
kriteria sebagai berikut:

• Profilaksis diberikan 
pada kadar trombosit 
<10.000/mm3 tanpa 
perdarahan aktif, atau 
kadar <20.000 /mm3 

dengan risiko bermakna 
perdarahan aktif. Bila 
pasien akan menjalani 
pembedahan atau 
prosedur invasif, kadar 
trombosit dianjurkan 
>50.000/mm3.

• Terapi diberikan pada 
kadar trombosit 
<100.000/mm3 dengan 
perdarahan aktif.

Transfusi plasma

• Tranfusi plasma beku 
segar (fresh frozen plasma, 
FFP) diberikan pada 
pasien sepsis yang 
mengalami gangguan 
purpura trombotik, antara 
lain: koagulasi 
intravaskular menyeluruh 
(disseminated intravascular 
coagulation, DIC), 
secondary thrombotic 
microangiopathy, dan 
thrombotic 
thrombocytopenic purpura
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TATALAKSANA DISFUNGSI ORGAN

Hidrokortison suksinat 50 mg/m2/hari diindikasikan untuk pasien syok 
refrakter katekolamin atau terdapat tanda-tanda insufisiensi adrenal.

Gula darah dipertahankan 50-180 mg/dL. Bila gula darah >180 
mg/dL, glucose infusion rate (GIR) diturunkan sampai 5 mg/kg/menit. 
Bila gula darah >180 mg/dL, dengan GIR 5 mg/kg/menit, GIR 
dipertahankan dan titrasi rapid acting insulin 0,05-0,1 IU/kg.

Nutrisi diberikan setelah respirasi dan hemodinamik stabil, 
diutamakan secara enteral dengan kebutuhan fase akut 57 
kCal/kg/hari dan protein 60% dari total kebutuhan protein (0-2 
tahun: 2-3 g/kg/hari; 2-3 tahun: 1,5-2 g/ kg/hari; 3-18 tahun: 1,5 
g/kg/hari).
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TATALAKSANA INFEKSI-ANTIBIOTIKA

Pemilihan jenis antibiotika empirik sesuai dengan dugaan etiologi 
infeksi, diagnosis kerja, usia, dan predisposisi penyakit. 

Apabila penyebab sepsis belum jelas, antibiotik diberikan dalam 1 
jam pertama sejak diduga sepsis, dengan sebelumnya dilakukan 
pemeriksaan kultur darah. 

Upaya awal terapi sepsis adalah dengan menggunakan antibiotika 
tunggal berspektrum luas. Setelah bakteri penyebab diketahui, terapi 
antibiotika definitif diberikan sesuai pola kepekaan kuman.
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Prinsip utama paradigma terapi empiris

Berikan pilihan antibiotik pertama secara efektif dan tepat 

Dasarkan pemilihan antibiotik, baik empiris maupun bertarget, pada 
pengetahuan pola kepekaan lokal (antibiogram lokal)

Optimalkan dosis dan rute pemberian antibiotik

Berikan antibiotik tunggal, spektrum luas dengan durasi sesingkat 
mungkin

DAN

Sesuaikan atau hentikan terapi antibiotik sedini mungkin untuk 
mengurangi kemungkinan resistensi (de-eskalasi)
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ANTIBIOTIKA EMPIRIS BERDASARKAN KONDISI 
SEPSIS DAN KEMUNGKINAN MIKRORGANISME 
PENYEBAB



PILIHAN KOMBINASI ANTIBIOTIK EMPIRIS UNTUK 
SEPSIS ANAK DENGAN PENYEBAB BELUM 
DIKETAHUI

Extended-spectrum penicillina + aminoglikosidab

Sefalosporinc generasi ketiga atau keempat + aminoglikosidaa + 
vankomisin Karbapenem + aminoglikosidaa + vankomisin

a ampisilin-sulbaktam menjadi pilihan pertama extended-spectrum 
penicillin dalam terapi sepsis 

bfloroquinolon dapat menggantikan aminoglikosida pada semua 
regimen di atas

cSefalosporin generasi ketiga seftriakson tidak boleh digunakan 
ketika dicurigai atau terbukti adanya Pseudomonas
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Pemantauan:

Sama seperti pemantauan shock pada umumnya

Biakan darah, urine dan cairan serebrospinal dan test 
kepekaan

Pemeriksaan radiologis untuk melihat kemungkinan
terjadi “acute respiratory distress syndrome”
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SYOK ANAFILAKSIS
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ANAFILAKSIS

Anafilaksis → respon imunologi yang berlebihan 
terhadap suatu bahan dimana seorang individu 
pernah tersensitasi oleh bahan tersebut

Reaksi alergi yang serius, onsetnya cepat dan
dapat menyebabkan kematian

Tanda dan gejala awal anafilaksis pada bayi
dan anak-anak lebih cenderung melibatkan
gangguan pernafasan daripada circulatory 
collapse
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Anaphylaxis is a severe, life-threatening, generalized or 
systemic hypersensitivity reactionAnaphylaxis

Allergic anaphylaxis Non-allergic anaphylaxis

IgE-mediated anaphylaxis Non-IgE-mediated allergic anaphylaxis



Reaksi Anafilaktik

Respons klinis terhadap reaksi imunologik tipe I yang 
terjadi antara antigen dengan antibodi (IgE) 

Reaksi Anafilaktoid

Bila terjadi reaksi serupa tetapi tidak melalui jalur
interaksi antigen antibodi

Contoh : reaksi akibat radiografi kontras
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FAKTOR RESIKO

Faktor risiko pasien, termasuk kerentanan yang 
berkaitan dengan usia atau fisiologis, 
komorbiditas, pengobatan yang diberikan dan 
faktor pendamping, serupa di seluruh dunia.

Pasien yang rentan meliputi bayi, remaja, wanita 
hamil, dan orang tua
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PENYEBAB

Makanan secara konsisten dilaporkan menjadi 
pemicu anafilaksis yang paling umum pada anak-
anak dan remaja
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Anafilaksis (melalui IgE)

◼Antibiotik (penisilin, sefalosporin)

◼Ekstrak alergen (bisa tawon, polen)

◼Obat (analgetik, anestesi, thiopental, suksinilkolin)

◼Enzim (kemopapain, tripsin)

◼Serum heterolog (antitoksin tetanus, 

globulin antilimfosit)

◼Protein manusia (insulin, vasopresin, serum)
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Anafilaktoid (tidak melalui IgE)

Zat penglepas histamin secara langsung :

•Obat (opiat, vankomisin, kurare)

•Cairan hipertonik (media radiokontras, manitol)

•Obat lain (dekstran, fluoresens)

Aktivasi komplemen

•Protein manusia (imunoglobulin, & produk darah lainnya)

•Bahan dialisis

Modulasi metabolisme asam arakidonat

•Asam asetilsalisilat

•Antiinflamasi nonsteroid

78



Simons FER et al,. 

WAO Journal 

2011; 4:13–37
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SYOK ANAFILAKTIK

Suatu respon hipersensitivitas yang diperantarai 
oleh IgE (hipersensitivitas tipe 1) yang ditandai 
dengan curah jantung dan tekanan arteri yang 
menurun hebat, disebabkan oleh suatu reaksi 
antigen anibodi yang timbul segera setelah suatu 
antigen yang sensitif masuk dalam sirkulasi
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PATOFISOLOGI REAKSI ANAFILAKSIS
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PATOFISIOLOGI SYOK ANAFILAKSIS
Anafilaksis

Pelebaran pembuluh darah 

Maldistribusi volume sirkulasi

Aliran darah balik (venous return)↓

Tekanan darah ↓

Tekanan perfusi ↓

Hipoksia jaringan
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Gejala Klinik :

Dapat segera timbul atau 1 – 2 jam setelah
kontak dengan antigen

Makin cepat timbulnya gejala klinik → makin
hebat reaksi yang timbul

Pada yang terjadi lambat → dapat didahului
oleh gejala lebih dari 1 sistem organ atau lebih, 
yaitu :
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Kardiovaskuler. Hipotensi dan kolaps kardiovaskuler. 
Takikardi, aritmia, EKG mungkin memperlihatkan perubahan 
iskemik. Henti jantung. 

Sistem Pernapasan. Edema glottis, lidah dan saluran napas 
dapat menyebabkan stridor atau obstruksi saluran napas. 
Bronkospasme – pada yang  berat. 

Gastrointestinal. Terdapat nyeri abdomen, diare atau muntah. 

Hematologi. Koagulopati. 

Kulit. Kemerahan, eritema, urtikaria.  

Mata. Gatal, merah atau berair
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Simons FER et al,. 

WAO Journal 

2011; 4:13–37
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PENATALAKSANAAN
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PENATALAKSANAAN

Injeksi epinephrine (adrenalin) 0,01 mg / kg 
(0,01 cc / kg) (sampai dosis maksimum 0,3 mg 
[anak] atau 0,5 mg [remaja]) secara
intramuskular; ulangi dosis setiap 5 sampai 15 
menit jika tidak ada perbaikan
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FARMAKOLOGI EPINEFRIN

Epinefrin

93

1-receptor 2-receptor
1-adrenergic 

receptor

2-adrenergic 

receptor

insulin release

neropinephrine release

 inotropy

 chronotropy
 bronchodilation

 vasodilation

 glycogenolysis

 mucosal edema

 vasoconstriction

 peripheral vascular resistance

 mucosal edema



PENATALAKSANAAN

Berikan oksigen aliran tinggi (6-8 L / menit) melalui jalan
napas wajah atau orofaringeal

Berikan cairan IV, jika diindikasikan (anak: 0,9% [isotonik] 
salin, sampai 30 mL / kg pada jam pertama; remaja: 
0,9% [isotonik] salin, 1-2 L cepat [5-10 mL / kg dalam 5 
menit pertama])
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PENATALAKSANAAN

Diphenhydramine IV, 1 mg / kg (maksimum 50 mg) untuk
meringankan gatal / gatal-gatal tetap bertahan meski
telah diberikan epinefrin

Methylprednisolone IV, 1–2 mg/kg/hari (maximum 60 mg, 
single dose)

Nebul albuterol 1,25-2,5 mg setiap 20 menit untuk 3 dosis
atau terus menerus untuk meringankan bronkospasme
yang tetap ada meskipun sudah diberi epinefrin
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Basic management of anaphylaxis
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MONITORING

Heart rate dan fungsi (ECG)

Tekanan darah

Saturasi oksigen (pulse oximetry)
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Prognosis :

Makin cepat gejala timbul →makin buruk
prognosisnya

Bila gejala timbul setelah > 30 menit →
prognosis baik

Antigen yang masuk melalui mulut →
prognosis yang lebih baik daripada yang 
melalui parenteral
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TERIMA KASIH
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