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ABSTRAK 

Pendahuluan: Syok perdarahan berat merupakan komplikasi yang sering didapatkan pada trauma. Penatalaksanaan cairan pada 

syok perdarahan berat adalah dengan melakukan resusitasi agresif dengan memberikan kristaloid sejumlah 3x lipat dari estimate 

blood loss. Namun resusitasi agresif ini memiliki beberapa kerugian yaitu terjadinya rebleeding, koagulopati, hipotermia, serta cedera 

reperfusi. Pada dekade terakhir, prinsip penatalaksanaan ini mulai berubah dengan adanya konsep resusitasi terbatas (permissive 

hypotension) dengan memberikan cairan minimal yang sudah memberikan perfusi jaringan yang cukup. Laktat darah digunakan untuk 

menentukan resusitasi hipotensif yang adekuat. Namun, berapa jumlah cairan minimal yang harus diberikan pada syok perdarahan 

berat yang dapat memberikan perfusi jaringan yang cukup sehingga tercapai tujuan dari resusitasi hipotensif? 

Tujuan: Menentukan kebutuhan optimal cairan ringer laktat untuk resusitasi terbatas yang diberikan pada syok perdarahan berat 

yang menimbulkan kenaikan laktat darah paling minimal pada kelompok perlakuan tertentu. 

Metode: Studi eksperimental pada 6 kelompok kelinci yang dibuat mengalami syok perdarahan berat (diambil darah sebanyak 30% 

EBV), di mana kehilangan darah akan diresusitasi dengan jumlah cairan ringer laktat yang berbeda berdasarkan kelompoknya (100%, 

70%, 60%, 50%, 40%, 30%). Setelah 4 jam paska resusitasi, darah vena diperiksa kadar laktat darahnya. 

Hasil: Pemberian RL sebanyak 60% dari resusitasi agresif (100%) memberikan nilai laktat terkecil dengan mean 2.75 mmol/l (p < 

0.05); mean pada RL 100% yaitu 7,35 mmol/l; 70% = 4,25 mmol/l; 50% = 6,38 mmol/l; 40% = 18,45 mmol/l; 30% = 20,23 mmol/l 

(anova, (p < 0,05). Tidak didapatkan perbedaan signifikan antara pemberian RL 60% dengan 70%, namun didapatkan perbedaan 

signifikan pemberian RL 60% dengan 50% (LSD, p < 0,05). Kadar laktat 7,60 mmol/l sebagai cut off outcome mortalitas setelah 4 

jam paska perlakuan dengan sensitivitas 87,5% dan spesifitas 100% (ROC, p < 0,05). 

 
Kata kunci: resusitasi terbatas, laktat darah, cairan ringer laktat, syok, perdarahan berat 

 
 

ABSTRACT 

Introduction: Severe haemorrhagic shock is common complication in trauma. Fluid resuscitation in severe haemorrhagic shock 

aims to perform aggressive resuscitation with crystalloid solution provide a number of three times the estimate blood loss. However, 

aggressive resuscitation has several disadvantages resulting rebleeding, coagulopathy, hypothermia, and reperfusion injury. In the 

last decade, the principle of management is changing with the concept of hypotensive resuscitation (permissive hypotension) which 

is giving minimal fluid provides adequate tissue perfusion. Blood lactate is used to determine the adequate hypotensive resuscitation. 

However, minimal amount of hypotensive resuscitation should be given to the severe haemorrhagic shock that provides adequate tissue 

perfusion remains a question. 

Objective: Determining the optimal needs of Ringer lactate solution for hypotensive resuscitation in severe haemorrhagic shock cause 

minimal elevation of blood lactate in particular treatment group. 

Methods: Experimental studies on rabbits made of 6 groups experiencing severe haemorrhagic shock (blood was taken by 30% EBV), 

which blood loss resuscitated with different volume lactated ringer’s fluid based group (100%,70%,60%,50%,40%,30%). Four hours 

post-resuscitation, venous blood lactate levels checked.
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Results: Giving RL as much as 60% of aggressive resuscitation (100%) gives the smallest value with mean lactate 2.75mmol/l (p < 

0.05); mean in RL 100% of 7.35 mmol/l; 70% = 4.25mmol/l; 50% = 6.38 mmol/l; 40% = 18.45mmol/l; 30% = 20.23 mmol/l (ANOVA, 

p < 0.05). No significant differences between the provision of RL 60% to 70%, but found significant differences of RL 60% to 50% 

(LSD p < 0.05). Lactate levels of 7.60mmol/l as the cut-off outcome mortality after 4 hours post-treatment with 87.5% sensitivity and 

100% specificity (ROC, p < 0.05). 

 
Keywords: permissive hypotension, blood lactate, lactated ringer’s solution, severe haemorrhagic shock 

 
 

PENDAHULUAN 

 
Perdarahan merupakan komplikasi terbesar pada 

trauma. Perdarahan yang menimbulkan gangguan sirkulasi 

secara klinis dikenal dengan syok.(1) Perdarahan berat 

adalah perdarahan yang mengakibatkan kehilangan darah 

sebanyak 30% atau lebih dari estimate blood volume.1 

Penatalaksanaan cairan pada syok perdarahan berat adalah 

dengan melakukan resusitasi agresif/resusitasi standar 

(massive resuscitation) untuk mengganti cairan yang hilang 

dengan menggunakan kristaloid dengan pemberian 3× lipat 

dari estimate blood loss. Hal ini dikenal dengan ’hukum 3 

untuk 1’ (’3 for 1 rule’). Dasar pemikiran pada resusitasi 

ini adalah cairan kristaloid memiliki partikel molekul kecil 

yang relatif berdifusi keluar dari intravaskuler ke interstitial, 

sehingga dianggap hanya 25% atau kurang lebih 1/3 dari 

cairan kristaloid yang bertahan dalam intravaskuler.1 

Namun resusitasi agresif ini memiliki beberapa kerugian 

yaitu mengakibatkan terjadinya rebleeding, koagulopati, 

hipotermia, serta cedera reperfusi. Pada dekade terakhir, 

prinsip penatalaksanaan ini mulai berubah dengan adanya 

konsep resusitasi hipotensif/resusitasi terbatas (permissive 

hypotension) di mana pemberian cairan tidak dilakukan 

secara agresif, namun dengan pemberian cairan minimal 

yang sudah memberikan perfusi jaringan yang cukup, 

sehingga tidak terjadi hal yang merugikan seperti yang 

diakibatkan oleh resusitasi agresif.2,3,4,5 Namun, berapa 

jumlah cairan minimal yang harus diberikan pada syok 

perdarahan berat yang dapat memberikan perfusi jaringan 

yang cukup sehingga tercapai tujuan dari resusitasi 

hipotensif? Hal ini yang masih menjadi perdebatan. 

Resusitasi hipotensif/resusitasi terbatas merupakan 

suatu tindakan pemberian resusitasi cairan yang diberikan 

pada pasien trauma dengan syok perdarahan yang bertujuan 

mengembalikan volume darah untuk mencukupi perfusi 

organ-organ vital (jantung, otak), dan menghindari 

kehilangan darah lebih lanjut.2 Sedangkan pada resusitasi 

agresif, dilakukan penggantian dengan cairan kristaloid 

sebanyak 3 kali dari perkiraan volume kehilangannya 

(estimate blood loss) yang bertujuan mengembalikan darah 

yang hilang menjadi ’normovolemik’.2 Resusitasi agresif 

pada trauma berat, memberikan dampak yang merugikan, 

yaitu terbentuknya perdarahan ulang (rebleeding) akibat 

pecahnya bekuan-bekuan darah yang terbentuk karena efek 

dilusi, cedera reperfusi akibat terlepasnya produk-produk 

metabolisme ke sirkulasi sistemik yang terperangkap 

pada saat terjadi gangguan perfusi, hipotermia serta 

koagulopati yang diakibatkan kebocoran endotel sehingga 

terlepasnya faktor pembekuan darah.5 Kondisi syok sendiri 

 
 
menyebabkan metabolisme yang semula aerobik, berubah 

menjadi anaerobik, menghasilkan asam laktat dan 2 molekul 

ATP. Asam laktat yang bertumpuk akan menimbulkan 

asidosis metabolik, merusak fungsi membran sel yang 

berakhir dengan kematian sel tersebut.6,7 Hiperlaktatemia 

diperberat oleh kondisi di atas. Hal ini yang menjadi dasar 

pemikiran bahwa dengan pemberian resusitasi terbatas 

perfusi jaringan sudah terpenuhi, sedangkan dampak 

merugikan dari jumlah pemberian cairan yang berlebih 

pada resusitasi agresif tidak terjadi. 

Penelitian Soucy (1999) pada tikus menunjukkan hasil 

yang signifikan dari resusitasi terbatas melalui pemberian 

volume sebanyak 29% dari resusitasi agresif dengan 

survival rate pada resusitasi terbatas lebih tinggi yaitu 60% 

vs 28,6%.8 Sedangkan Bickell (1994) melakukan penelitian 

pada manusia mengatakan bahwa resusitasi terbatas 

dengan jumlah sebanyak 71% dari resusitasi agresif lebih 

menguntungkan dibandingkan dengan agresif resusitasi 

dari segi survival (70% vs 62%), lama rawat inap (11 ± 19 

vs 14 ± 24 hari), dan lama perawatan ICU (7±11 vs 8 ± 16 

hari).(9) Mapstone (2003) melakukan penelitian pada tikus 

dengan perbandingan mortalitas yang lebih rendah pada 

resusitasi terbatas dibandingkan resusitasi agresif (37% vs 

69%).10 Kwan (2003) meneliti perbandingan faal koagulasi 

pada manusia, didapatkan PPT dan APTT 14.8 & 47.3 

detik pada resusitasi agresif dengan 13,9 & 35,1 detik pada 

resusitasi terbatas.11 Pada penelitian ini resusitasi terbatas 

yang diberikan akan dinilai kecukupan perfusi jaringannya 

dengan memeriksakan kadar laktat darah, di mana hasil 

tersebut akan menggambarkan terjadi atau tidaknya 

hipoksia di tingkat sel, yang belum pernah dipaparkan pada 

penelitian sebelumnya, sehingga penelitian ini diharapkan 

lebih spesifik dalam menilai kecukupan resusitasi terbatas 

dibandingkan dengan penelitian sebelumnya. Di samping 

itu, pada penelitian sebelumnya belum dapat ditentukan 

jumlah dari resusitasi terbatas yang diberikan untuk 

memberikan hasil paling baik. Sedangkan pada penelitian 

ini akan dilakukan titrasi dari resusitasi terbatas dengan 

jumlah yang berbeda sampai didapatkan hasil laktat yang 

terbaik. 

Untuk mengetahui kebutuhan minimal cairan kristaloid 

pada resusitasi terbatas, dilakukan penelitian pada binatang 

kelinci yang dibuat mengalami syok perdarahan berat dengan 

melakukan aspirasi pada daun telinga kelinci sebanyak 

30% dari volume darah kelinci (estimate blood volume). 

Perlakuan ini dilakukan pada 6 kelompok kelinci dengan 

kondisi awal yang seragam, di mana kehilangan cairan akan 

diganti dengan resusitasi agresif dengan perbandingan 3:1 

(kelompok I), kelompok II diberikan cairan sejumlah 70%
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volume dari jumlah volume kelompok ke I; kelompok III 

diberikan cairan sejumlah 60% dari volume kelompok I, 

kelompok IV diberikan cairan sejumlah 50% dari volume 

kelompok I. kelompok V diberikan cairan sejumlah 40% 

dari volume kelompok I, dan kelompok VI diberikan cairan 

sejumlah 30% dari volume kelompok I. Setelah 4 jam paska 

resusitasi, darah vena diperiksa kadar laktat darahnya. 

Dalam hal ini pemeriksaan laktat darah yang merupakan 

parameter global terjadinya hipoksia jaringan menjadi 

pilihan untuk menentukan resusitasi hipotensif yang 

adekuat. Dengan demikian penelitian tersebut bertujuan 

untuk menentukan kelompok perlakuan tertentu yang 

akan menghasilkan kebutuhan optimal cairan ringer laktat 

untuk resusitasi terbatas pada syok perdarahan berat yang 

menimbulkan kenaikan laktat darah paling minimal. 
 

 
METODE 

 
Penelitian ini merupakan studi eksperimental dengan 

rancangan studi randomized control group post test 

only design dengan menggunakan binatang coba kelinci 

(Oryctalagus cuniculus).39 Kelinci coba tersebut dengan 

berat badan 1500–2000 gram, berjenis kelamin jantan, 

mendapat sertifikat bebas penyakit dari dinas peternakan. 

Kelinci coba tersebut mendapat jenis dan jumlah diet 

yang sama selama penelitian. Perhitungan jumlah sampel 

mengunakan rumus Federer,39 sehingga didapatkan n 4 
untuk masing-masing grup perlakuan, dengan total jumlah 
sampel minimal adalah 24 ekor, untuk 6 grup perlakuan. 

Kelinci coba akan dibagi menjadi 6 grup, grup 1 sebagai 

kontrol dilakukan aspirasi darah dari vena marginalis di 

telinga dengan volume yang menyebabkan syok berat, 

yaitu kehilangan darah sebanyak 30% dari estimate blood 

volume (EBV) pada kelinci, kemudian dihitung volume 

perdarahannya/estimate blood loss (EBL) dan diganti 

dengan pemberian cairan ringer laktat dengan perbandingan 

1:3 sesuai standard ATLS. Grup 2 dengan perlakuan yang 

sama kemudian EBL diganti dengan cairan dengan volume 

sebanyak 70% dari volume grup 1. Grup 3 dengan perlakuan 

yang sama kemudian EBL diganti dengan cairan dengan 

volume sebanyak 60% dari volume grup 1. Grup 4 dengan 

perlakuan yang sama kemudian EBL diganti dengan cairan 

dengan volume sebanyak 50% dari grup 1. Grup 4 dengan 

perlakuan yang sama kemudian EBL diganti dengan cairan 

dengan volume sebanyak 50% dari grup 1. Grup 5 dengan 

perlakuan yang sama kemudian EBL diganti dengan cairan 

dengan volume sebanyak 40% dari grup 1. Grup 6 dengan 

perlakuan yang sama kemudian EBL diganti dengan cairan 

dengan volume sebanyak 30% dari grup 1. Masing-masing 

penggantian cairan menggunakan cairan kristaloid isotonik 

yaitu ringer laktat (RL) dengan cara diinfuskan intravena 

dari vena marginalis di telinga.40 

Fisik semua kelinci dalam keadaan sehat, kemudian 

diadaptasikan dalam kandang selama 3 hari pada suhu 

ruangan 25–31° C, mendapat makanan yang cukup, 

karena kelinci peka terhadap perubahan lingkungan dan 
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makanan. Selama adaptasi tersebut dilakukan pengukuran 

berat badan. 

Peralatan dan bahan yang dibutuhkan adalah: povidone 

iodine 10%, panci atau bak alat, meja dan perlak, spuite 

10 cc dan spuite 5 cc, alkohol 70%, duk lubang, sarung 

tangan, kasa. Serta untuk pengukuran laktat digunakan 

portable lactate meter accutrend®. Dari penelitian- 

penelitian sebelumnya alat ini memiliki sensitivitas 

84–95%, serta spesifisitas 68–98%.45 Semua alat bahan 

untuk tindakan dalam keadaan steril. 

Kelinci dilakukan aspirasi pada vena marginalis di daun 

telinga sejumlah 30% volume darah dari total volume darah 

perkiraan (estimate blood volume) kelinci. EBV kelinci 

adalah 5–8% dari berat badan kelinci (rata-rata 6%). Atau 

sekitar 56 cc per kg BB.46 Perlakuan ini dilakukan pada ke-6 

kelompok kelinci. Tindakan selanjutnya adalah memberikan 

infus intravena melalui vena marginalis di telinga. Infus RL 

diberikan sejumlah tiga kali lipat dari total kehilangan darah 

yang diambil dari telinga (rule 1:3) sebagai kontrol (kelompok 

I); kelompok II diberikan infus RL sejumlah 70% volume 

dari jumlah pemberian volume kelompok ke I; kelompok 

III diberikan infus RL sejumlah 60% volume dari jumlah 

pemberian volume kelompok I; kelompok IV diberikan infus 

RL sejumlah 50% volume dari jumlah pemberian volume 

kelompok I. kelompok V diberikan infus RL sejumlah 40% 

volume dari jumlah pemberian volume kelompok I, kelompok 

VI diberikan infus RL sejumlah 30% volume dari jumlah 

pemberian volume kelompok I. Setelah 4 jam paska resusitasi, 

ambil darah vena masing-masing kelinci untuk diperiksa 

kadar laktat darahnya. Kemudian hasil pemeriksaan dicatat 

dan dibandingkan. Kelinci coba mati pada saat resusitasi 

atau sebelum mencapai waktu 4 jam setelah resusitasi tidak 

dimasukkan dalam sampel yang dianalisa. Pada penelitian 

ini, pemeriksaan laktat darah dilakukan setelah 4 jam pasca 

resusitasi, dengan pertimbangan dari penelitian pendahuluan 

yang dilakukan, kadar laktat darah mulai meningkat 3–4 jam 

pasca kehilangan darah.41 Selain itu didapatkan clearance 

laktat hasil dari metabolisme hepar akan mengurangi 

kadar laktat dalam darah sebesar 95% dalam waktu 1 jam 

15 menit.42,43 Kadar laktat darah kelinci, normal berkisar 

0,5–2,5 mmol/L.40 

Data penelitian dikumpulkan dalam suatu formulir 

penelitian yang telah disiapkan, data dikelompokkan 

ke dalam 4 interval, yaitu kadar laktat darah normal 

(0,5–2,5 mmol/L), hiperlaktatemia ringan (> 2,5–4 

mmol/L), hiperlaktatemia sedang (> 4–5 mmol/L) dan 

hiperlaktatemia berat (> 5 mmol/L). Data kemudian 

di-entrykan menggunakan software SPSS versi 11.5. 

Analisis data dengan cara deskriptif, dengan menampilkan 

tabel distribusi frekuensi. Hasil pemeriksaan laktat 

dianalisis dengan uji statistik One Way-ANOVA untuk 

membandingkan seluruh grup perlakuan. Kemudian untuk 

menilai perbedaan masing-masing kelompok digunakan uji 

Least Significance Difference (LSD).44 Untuk semua uji 

statistik, hasil p kurang dari 0,05 (p < 0,05) untuk dapat 

dikatakan signifikan.
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HASIL 

 
Berat Badan, Estimate blood volume (EBV), dan 

Estimate blood loss (EBL) 

Pada penelitian ini sampel penelitian digunakan kelinci 

coba dengan berat badan antara 1500–2000 g. Untuk 

mengurangi kemungkinan pengaruh berat badan yang 

berbeda terhadap hasil penelitian dilakukan uji homogenitas 

dengan Kruskal Wallis oleh karena distribusi data pada 

salah satu kelompok kelinci menunjukkan distribusi yang 

tidak normal. Begitu juga uji homogenitas EBV dan EBL 

menggunakan Kruskal Wallis. Hasil uji dikatakan homogen 

bila p > 0,05 atau dengan kata lain tidak signifikan yang 

artinya tidak ada perbedaan dari berat badan, EBV dan 

EBL pada masing–masing kelompok. Hasil uji dari mean 

berat badan masing-masing kelompok menunjukkan hasil 

yang homogen atau tidak ada perbedaan dengan p = 0,9 

(> 0,05). EBV dari 24 kelinci coba tersebut juga 

menunjukkan tidak ada perbedaan atau homogen dengan 

p = 0,9 (> 0,05). Hasil dari uji kruskall Wallis untuk EBL 

juga menunjukkan tidak ada perbedaan atau homogen pada 

ke-24 kelinci coba dengan p 0 = 931 (p > 0,05). 
 
 

Kadar Laktat Darah 

Pada penelitian ini akan ditentukan jumlah optimal 

resusitasi terbatas (permissive hypotension) yang diberikan 

pada kelinci yang mengalami syok perdarahan berat sesuai 

jumlah kehilangan darahnya (EBL) berdasarkan berat 

badannya yang akan menghasilkan nilai laktat terbaik. 

Jumlah resusitasi terbatas dinyatakan dalam persentase 

di mana pemberian sejumlah 100% adalah resusitasi 

kontrol yaitu pemberian sebanyak 3 kali lipat dari jumlah 

kehilangan darahnya. Sedangkan berturut-turut 70%, 60%, 

50%, 40%, 30% adalah sejumlah persentase resusitasi dari 

resusitasi kontrol tersebut. Nilai laktat darah diukur 4 jam 

paska resusitasi dengan menggunakan portable lactate 

meter accutrend®. Nilai laktat darah pada masing-masing 

kelompok akan dihitung mean-nya. Kemudian mean pada 

tiap-tiap kelompok akan diuji nilai laktat yang terbaik, 

dalam hal ini yang menimbulkan kenaikan laktat paling 

minimal dengan menggunakan uji one-way Anova.Hasil 

p < 0,05 dinyatakan signifikan. 

Dari tabel uji Anova tersebut disimpulkan bahwa 

pemberian resusitasi terbatas sebanyak 60% dari resusitasi 

kontrol/resusitasi agresif (100%) akan memberikan 

nilai laktat terbaik (kenaikan paling minimal) dengan 

mean laktat 2,75 mmol/l atau termasuk dalam kategori 

hiperlaktatemia ringan (p = 0,000). Sedangkan berturut-turut 

pemberian resusitasi 70% dengan mean laktat 4.25 mmo/l 

(hiperlaktatemia sedang); resusitasi 50% dengan mean laktat 

6,38 mmol/l; resusitasi 100% dengan mean laktat 7,35 mmol/ 

l; resusitasi 40% dengan mean laktat 18,45 mmol/l; dan 

resusitasi 30% dengan mean laktat 20,23 mmol/l, semuanya 

dengan hiperlaktatemia berat (p = 0,000). 

Pada uji one way anova hanya dapat ditentukan 

nilai laktat terbaik dan menentukan ranking dari seluruh 
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kelompok. Sedangkan signifikansi antara kelompok 

satu dengan yang lainnya diuji dengan uji lanjutan yaitu 

LSD (least significance difference). P< 0,05 dinyatakan 

signifikan. Dari hasil uji LSD tidak didapatkan perbedaan 

bermakna antara pemberian resusitasi terbatas yang paling 

optimal yang menimbulkan kenaikan laktat paling minimal, 

yaitu sejumlah 60% dengan peringkat kedua, yaitu 70% 

(p = 0,384). Sedangkan pemberian resusitasi terbatas 

sejumlah 60% menunjukkan perbedaan yang bermakna 

dengan pemberian 50% (p = 0,045); berbeda bermakna juga 

dengan pemberian 100% (p = 0,013); berbeda bermakna 

dengan pemberian 40% (p = 0,000); dan berbeda bermakna 

dengan pemberian 30% (p = 0,000). 

Outcome 

Dari 24 kelinci coba yang dilakukan perlakuan 

didapatkan 8 kelinci coba (33,3%) mati dalam waktu 4 jam 

paska perlakuan. Sedangkan 16 kelinci lainnya (66,7%) 

hidup sampai dengan 24 jam paska perlakuan. Dari 8 kelinci 

yang mati, 4 kelinci (16,7%) merupakan kelompok yang 

mendapat resusitasi terbatas sebanyak 40%, dan 4 kelinci 

lainnya (16,7%) mendapat resusitasi terbatas sebanyak 

30%. 

Hasil perhitungan nilai laktat terhadap outcome dengan 

menggunakan kurva Receiver Operating Characteristic 

(ROC), beserta nilai cut off, nilai sensitivitas, spesifisitas, 

pada interval kepercayaan 95%. Gambar 10 menunjukkan 

kurva ROC untuk kadar laktat dengan Area Under 

Curve (AUC) sebesar 1.000 (Interval kepercayaan 95%, 

1.000–1.000). Nilai cut off berdasarkan kurva ROC kadar 

laktat yang diprediksi menimbulkan kematian yaitu 7.60 

mmol/l diperoleh sensitivitas sebesar 87.5% dan spesifisitas 

sebesar 100%. 
 

 
DISKUSI 

 
Pada syok perdarahan berat dan telah berlangsung 

lama (lebih dari 2 jam) maka akan terjadi dekompensasi, 

yaitu terjadinya penurunan atau kegagalan fungsi jantung 

sebagai akibat terlepasnya toxic peptide yang terbentuk 

akibat iskemik jaringan dan akibat asidosis metabolik.37,47 

Tujuan utama pemberian resusitasi cairan yang sesegera 

mungkin, berguna untuk mencegah atau menghambat 

rangkaian kejadian yang mengarah kepada decompensation 

and irreversibility in severe and prolonged shock.47 Akan 

tetapi tindakan resusitasi masif/agresif, atau resusitasi 

yang bertujuan mengembalikan volume darah menjadi 

‘normovolemik’, akan berakibat terjadinya cedera reperfusi 

dengan produk akhir berupa multi organ dysfunction 

atau failure, iskemia berkepanjangan, dan gangguan 

metabolisme seluler.5,37,47 Di samping itu resusitasi masif 

menyebabkan perdarahan terus berlangsung akibat efek 

dilusi; hipotermia serta koagulopati. Semua hal tersebut akan 

berakibat pada hipoksia dan iskemia yang berkepanjangan 

di tingkat seluler. Laktat merupakan parameter sistemik 

yang menggambarkan terjadinya hipoksia dan iskemia
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di tingkat seluler.13 Sintesis laktat di dalam sitoplasma 

meningkat apabila kecepatan terbentuknya piruvat melebihi 

kemampuan mitokondria dalam melakukan metabolisme 

aerobik sebagai akibat dari kondisi iskemia dan hipoksia 

akibat turunnya oksigen delivery.18,24,47 Dengan demikian 

disepakati kadar laktat darah paralel dengan: total oxygen 

debt, magnitude of hypoperfusion, dan beratnya syok.47 

Penelitian ini menunjukkan bahwa resusitasi cairan 

yang menghasilkan nilai laktat terbaik/menimbulkan 

kenaikan laktat paling minimal adalah kelompok yang 

mendapatkan resusitasi terbatas (permissive hypotension) 

sejumlah 60% dari resusitasi standar (resusitasi yang 

menggunakan cairan sejumlah 3 kali lipat dari estimate 

blood loss/resusitasi dengan menggunakan standard ATLS) 

yang dalam penelitian ini merupakan kelompok kontrol 

yang mendapat resusitasi 100%. Hasil ini menunjukkan 

bahwa dengan pemberian resusitasi cairan RL sejumlah 

60% (mean laktat 2,75 mmol/l) memberikan perfusi 

jaringan yang lebih baik bila dibandingkan dengan 

pemberian resusitasi RL kelompok kontrol (100%,mean 

laktat 7,35 mmol/l). Kelompok resusitasi terbatas 

70% (mean laktat 4,25 mmol/l) dan 50% (mean laktat 

6,38 mmol/l) juga memberikan nilai laktat yang lebih baik 

dibandingkan dengan pemberian resusitasi agresif (100%). 

Hal ini sesuai dengan teori bahwa dengan resusitasi terbatas 

sejumlah tertentu memberikan outcome yang lebih baik bila 

dibandingkan resusitasi agresif oleh karena perfusi organ- 

organ vital sudah terpenuhi sedangkan efek merugikan dari 

resusitasi agresif tidak terjadi.2,3,4,5 

Studi Handrigan et al. (2004) pada tikus menunjukkan 

survival yang lebih tinggi pada resusitasi hipotensif 

menggunakan RL sejumlah 59% dari jumlah RL resusitasi 

agresif (1.9:3.2) ml.38 Studi lain, Bickell et al. (1994) 

melakukan penelitian pada manusia dengan memberikan 

resusitasi hipotensif sebanyak 71% dari resusitasi standard 

memberikan outcome yang lebih baik pada resusitasi 

hipotensif yaitu survival (70% vs 62%), lama perawatan 

ICU (7 ± 11 vs 8 ± 16) hari, dan lama rawat inap (11 ± 19 

vs 14 ± 24) hari.9 Studi lain lagi, Mapstone et al. (2003) 

memberikan resusitasi hipotensif pada perdarahan berat 

ternyata memberikan hasil mortalitas yang lebih rendah bila 

dibandingkan dengan resusitasi agresif (37% vs 69%).10 

Sedangkan kelompok 40% (mean laktat 18.45 mmol/l) 

dan 30% (mean laktat 20,23 mmol/l) menunjukkan nilai 

laktat darah yang tinggi, disebabkan tidak terpenuhinya 

perfusi organ-organ vital, sehingga hipoksia dan iskemia 

jaringan tidak terkoreksi yang berakibat uncompensated 

dan irreversible shock. Hasil mean laktat pada kelompok 

60% adalah sebesar 2,75 mmol/l atau termasuk dalam 

hiperlaktatemia ringan (one way anova, p = 0.000). Meskipun 

nilai laktat pada kelompok 60% (mean 2,75 mmol/l) lebih 

baik dibandingkan peringkat kedua yaitu kelompok 70% 

(mean 4,25 mmol/l), namun tidak didapatkan perbedaan 

yang bermakna secara statistik di antara kedua kelompok 

tersebut (LSD, p = 0,384). Sedangkan bila dibandingkan 

nilai laktat pada kelompok 60% dengan kelompok 100%, 
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50%, 40%, 30% didapatkan perbedaan yang bermakna 

secara statistik (LSD, p < 0,05). 

Pada penelitian ini digunakan cairan kristaloid ringer 

laktat yang mengandung laktat eksogen 28 meq/l. Hal 

ini tidak berpengaruh pada hasil pengukuran laktat oleh 

karena berdasarkan teori hanya 25% cairan kristaloid 

yang bertahan di intravaskuler, sehingga laktat eksogen 

tersebut bisa diabaikan, bahkan pada pasien dengan 

gangguan klirens laktat.34 Selain itu metabolisme laktat 

di hepar akan tetap berlangsung melalui siklus Cori yang 

akan menghasilkan piruvat serta glukoneogenesis yang 

menghasilkan glukosa oleh karena tidak ada kelainan 

pada hepar pada kelinci coba tersebut. Dari pustaka 

didapatkan clearance laktat hasil dari metabolisme hepar 

akan mengurangi kadar laktat dalam darah sebesar 95% 

dalam waktu 1 jam 15 menit, sehingga dapat disimpulkan 

setelah melewati waktu tersebut laktat darah yang diukur 

benar-benar berdasarkan ada atau tidaknya hipoksia akibat 

kecukupan resusitasi.42,43 Pada penelitian ini pengukuran 

laktat dilakukan 4 jam paska resusitasi. 

Didwania et al (1997) melakukan studi acak prospektif, 

double blinded mengenai pemberian cairan ringer laktat 

terhadap hasil akhir laktat darah. Hasilnya, pemberian 

cairan ringer laktat sampai dengan 1000 ml tidak akan 

menyebabkan peningkatan laktat darah.35 

Pada penelitian ini didapatkan kadar laktat darah 

7.60 mmol/l sebagai prediktor mortalitas (ROC,interval 

kepercayaan 95%) dengan sensitivitas 87,5% dan 

spesifisitas 100%. Dari teori yang dikemukakan oleh Hanafi 

B, Pusponegoro AD didapatkan occult hypoperfusion atau 

hipoperfusi tersamar dengan cut off laktat 2,8 mmol/l.47 

Sedangkan nilai laktat yang merupakan hiperlaktatemia 

berat yaitu > 5 mmol/l, di mana pada kondisi tersebut 

terjadi asidosis laktat yang mengakibatkan mortalitas yang 

tinggi.7,18,21 Sehingga cut off laktat pada penelitian ini yaitu 

7,60 mmol/l dapat digunakan sebagai prediktor terjadinya 

mortalitas yang tinggi. 
 

 
SIMPULAN 

 
Kelompok resusitasi terbatas yang menimbulkan 

kenaikan laktat darah paling minimal adalah kelompok yang 

mendapatkan resusitasi cairan ringer laktat sejumlah 60% 

(mean laktat 2,75 mmol/l) dari kebutuhan resusitasi agresif/ 

resusitasi kontrol (sesuai standard ATLS). Nilai laktat 

darah dengan cut off 7,60 mmol/l dapat digunakan sebagai 

prediktor terjadinya mortalitas pada syok perdarahan berat 

yang mendapatkan resusitasi cairan ringer laktat dengan 

sensitivitas 87,5% dan spesifisitas 100%. 

Pemberian resusitasi cairan pada syok perdarahan berat 

sebaiknya menggunakan resusitasi terbatas (permissive 

hypotension) untuk menghindari kerusakan sel lebih 

lanjut akibat mekanisme iskemia-reperfusi, rebleeding, 

hipotermia dan koagulopati. Pengukuran kadar laktat darah 

sebaiknya dilakukan secara rutin dan serial pada kasus syok
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perdarahan berat sebelum, selama, dan sesudah resusitasi. 

Diharapkan ada penelitian lanjutan pada manusia dengan 

melakukan resusitasi terbatas (permissive hypotension) 

pada syok perdarahan berat dengan menggunakan cairan 

ringer laktat. 
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