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Kata pengantar 

 

Praktik pengobatan terapi intensif berada di garis depan 

respons pengobatan dan pemantauan. Substrat perawatan ini 

adalah pasien sakit kritis yang, menurut definisi, berada pada 

batas cadangan fisiologisnya. Pasien membutuhkan intervensi 

yang mengubah hidup segera, agresif tetapi seimbang untuk 

meminimalkan aspek merugikan dari penyakit akut dan 

mempercepat pemulihan. Keputusan pengobatan dan respons 

terhadap terapi biasanya dinilai dengan ukuran fungsi 

fisiologis, seperti halnya pemantauan respirasi. 

Perawatan dan pemantauan terus berkembang dan 

membutuhkan pengetahuan yang mendalam tentang 

pengoperasian instrumen yang kompleks. Selanjutnya, teknik 

tersebut perlu diterapkan dengan cepat dan benar di samping 

tempat tidur. Namun, bagaimana seseorang menggunakan 

informasi dari pemantauan dan pedoman pengobatan 

seringkali tidak jelas dan jarang didukung oleh uji klinis 

prospektif. Nyatanya, klinisi terpaksa bergantung terutama 

pada prinsip-prinsip fisiologis dalam menentukan pengobatan 

terbaik dan respons terhadap terapi. Buku ini diharapkan dapat 

menjadi pedoman dasar dan merintis standarisasi praktik 

pemantauan dalam terapi intensif ke depannya. 

Dr. dr. I Wayan Suranadi, Sp.An, KIC  
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Pendahuluan 

Pemantauan memainkan peran penting dalam pengelolaan 

pasien dengan penyakit kritis saat ini. Namun, tidak seperti 

pemantauan sistem organ lainnya, pemantauan fungsi 

pernapasan pada pasien yang sakit kritis terkadang tidak 

memiliki definisi dan batasan yang jelas serta spesifik yang 

harus diprioritaskan. Meskipun pemantauan pernapasan saja 

belum terbukti memengaruhi tingkat mortalitas pasien yang 

dirawat di intensive care unit (ICU), pemantauan ini 

memainkan peran penting dalam perawatan pasien karena 

membantu dalam titrasi terapi utamanya berupa dukungan 

ventilasi. Pemantauan pada dasarnya bertujuan untuk 

mendeteksi perubahan kondisi pasien, serta meningkatkan 

pemahaman patofisiologi untuk memandu diagnosis dan 

memberikan tata laksana yang efektif. Hingga saat ini belum 

terdapat pedoman maupun konsensus pemantauan sistem 

respirasi yang dapat dijadikan acuan standar dalam seting ICU, 

sehingga bahan ajar ini bermaksud untuk menjembatani 

kesenjangan pengetahuan tersebut dan meningkatkan 

kebutuhan akan perumusan rekomendasi berbasis bukti di 

Indonesia.  



2 
 

 

Selayang pandang terapi intensif 

Konsep dasar 

Intensive care atau terapi intensif pada hakikatnya merupakan 

bidang spesialisasi multidisiplin yang didedikasikan untuk 

tata laksana komprehensif pada pasien yang memiliki, atau 

berisiko untuk, mengalami disfungsi organ akut atau 

mengancam nyawa. Terapi agresif tertitrasi dengan dukungan 

teknologi terbarukan dan pemantauan berkelanjutan 

merupakan prinsip pelayanan yang mendasar di bidang ini. 

Meskipun keahlian intensivis dan praktisi terapi intensif lain 

dapat memberi kontribusi yang melampaui batas ruang, 

namun tidak dapat dipungkiri bahwa keberhasilan terapi 

bergantung pada keberadaan suatu ruang khusus yang dapat 

memfasilitasi perawatan tersebut. 

Bab 
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Intensive care unit (ICU) bukanlah suatu konsep yang absolut 

secara internasional, akan tetapi bersifat relatif berdasarkan 

kapasitas riil sistem kesehatan dan kaitannya dengan sumber 

daya dan pendekatan terapi. Beragam ranah yang dapat 

membedakan terapi intensif dan terapi rutin dapat dilihat pada 

Tabel 1.1. Perbedaan dengan pelayanan high care unit dalam 

hal ruang lingkup yakni dalam hal kondisi pasien yang kritis 

stabil dan memerlukan pengobatan dan pemantauan ketat, 

tetapi tidak memerlukan alat bantu dan terapi titrasi. 

Tabel 1.1. Lima ranah utama ICU 

Ruang fisik Desain yang mengutamakan 

aksesibilitas dan efektivitas 

pelayanan 

Teknologi dukungan 

dan pemantauan 

Pemantauan noninvasif atau invasif 

secara kontinu, alat dukungan 

hemodinamik dan respirasi 

Sumber daya 

manusia 

Kualifikasi spesialisasi terapi 

intensif, pelayanan multidisiplin 

antar profesi 

Pelayanan Evaluasi, resusitasi, dan dukungan 

pasien tidak stabil 

Riset, edukasi, dan 

kendali mutu 

Evaluasi pelayanan 

berkesinambungan 
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Kriteria admisi 

Penentuan kelayakan admisi ICU dapat bervariasi untuk tiap 

institusi, namun pedoman yang dirumuskan oleh Society of 

Critical Care Medicine (SCCM) menyarankan pertimbangan 

berdasarkan kombinasi beberapa faktor sebagai berikut: 

- Kebutuhan spesifik pasien yang hanya dapat dipenuhi 

di ICU 

- Ketersediaan kepakaran klinis 

- Prioritas berdasarkan kondisi pasien 

- Diagnosis 

- Ketersediaan tempat tidur 

- Parameter objektif saat rujukan 

- Potensi manfaat bagi pasien dari intervensi 

- Prognosis 

Indikasi masuk dan keluar pasien ICU di Indonesia seperti 

terdapat pada Tabel 1.2. Kriteria ini diberlakukan apabila 

kebutuhan pelayanan ICU melampaui sarana dan prasarana 

yang ada. Dalam keadaan yang terbatas, pasien dengan 

prioritas lebih tinggi didahulukan disertai dengan penggunaan 

penilaian objektif atas berat dan prognosis penyakit (lihat 

Prediksi risiko penyakit kritis) sebagai dasar pertimbangan 

prioritas. 
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Tabel 1.2. Kriteria masuk dan keluar ICU 

Kriteria masuk 

Prioritas satu: 

- Pasien sakit kritis dan tidak stabil 

- Memerlukan terapi intensif secara kontinu dan 

tertitrasi (misalnya: dukungan ventilasi, alat penunjang 

fungsi organ/sistem, infus obat vasoaktif/intropik, obat 

antiaritmia) 

Prioritas dua: 

- Sangat berisiko bila tidak mendapatkan terapi intensif 

segera 

- Memerlukan pemantauan canggih (misalnya: kateter 

arteri pulmoner) 

Prioritas tiga: 

- Pasien sakit kritis, sebelumnya tidak stabil, disebabkan 

penyakit dasar atau akut atau kombinasinya 

- Kemungkinan sembuh dan/atau manfaat terapi ICU 

sangat kecil 

Pengecualian: 

- Memenuhi kriteria masuk tetapi menolak tunjangan 

hidup agresif 

- Keadaan vegetatif permanen 

- Mati batang otak dengan kepentingan donor organ 

Kriteria keluar 
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- Penyakit atau keadaan membaik dan cukup stabil 

- Berdasarkan perkiraan dan perhitungan terapi atau 

pemantauan intensif tidak bermanfaat atau tidak 

memberi hasil yang berarti bagi pasien 

 

Pengkajian harian 

Penyampaian informasi yang akurat dan mendetail bersifat 

esensial dalam tata laksana pasien dengan penyakit kritis. 

Meskipun setiap institusi dapat mengadopsi cara presentasi 

yang berbeda-beda, pendekatan berorientasi sistem organ 

umumnya digunakan dikarenakan karakteristik masalah 

medis yang kompleks di ICU. Tabel 1.3 meringkas poin 

minimum yang disarankan untuk pelaporan yang efisien. 

Tabel 1.3. Informasi esensial untuk pengkajian harian 

Diagnosis primer 

Identifikasi masalah 

Ringkasan kejadian 24 jam terakhir 

Neurologi: 

- Skor sedasi, status mental, keluhan, pemeriksaan 

neurologis spesifik 

Kardiovaskular: 
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- Gejala dan temuan pemeriksaan fisik, tekanan darah, 

variabilitas nadi, rekam elektrokardiogram, hasil 

ekokardiografi 

Respirasi: 

- Pengaturan ventilator, hasil analisis gas darah, gejala 

dan temuan pemeriksaan fisik, foto ronsen toraks, 

indikator ventilasi lainnya 

Ginjal dan metabolik: 

- Output urine, balans cairan, berat badan, elektrolit, 

hasil analisis gas darah 

Gastrointestinal: 

- Pemeriksaan abdomen, hematemesis atau diare, hasil 

tes fungsi hepar, asupan nutrisi 

Infeksi dan mikrobiologi: 

- Kurva suhu, hitung sel darah putih, hasil kultur dan 

sensitivitas, antibiotik dan durasi 

Hematologi: 

- Darah lengkap, faal hemostasis, kebutuhan transfusi, 

pengobatan yang memengaruhi hemostasis 

 

Prediksi risiko penyakit kritis 

Beragam sistem skoring diadopsi untuk keseragaman 

penilaian terhadap kondisi pasien. Pada penjabaran berikut 

akan dijelaskan mengenai interpretasi sistem skoring prediksi 
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risiko, severitas penyakit, dan disfungsi organ. Pembahasan 

mengenai situasi maupun diagnosis tertentu yang 

memengaruhi performa skor bukan merupakan cakupan 

pembahasan kali ini. 

Sistem skoring prediksi risiko 

Sistem skoring untuk memprediksi risiko luaran 

dikembangkan melalui analisis data pasien pada repositori 

dengan skala yang besar. Skor merupakan jumlah dari poin 

dan bobot dari variabel spesifik yang dapat mengkuantifikasi 

severitas penyakit pasien. 

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation (APACHE) 

I-IV 

Sejak pertama kali dikembangkan, skor APACHE saat ini 

telah memiliki empat versi. Skor ini mempertimbangkan usia, 

skor acute physiology score (APS), penyakit kronis, diagnosis 

admisi ICU, asal admisi, lama rawat sebelumnya, operasi 

emergensi, skor Glasgow Coma Scale (GCS), terapi 

trombolisis, rasio PaO2/FiO2, dan ventilasi mekanik. Seluruh 

data variabel mengacu pada hasil pemeriksaan pada hari 

pertama admisi ICU. Koefisien model perhitungan skor 

APACHE IV selalu mengalami pembaruan untuk 

mengkalibrasi prediksi berdasarkan perubahan prevalensi 

penyakit mayor dan perkembangan kemampuan diagnostik 

dan terapi. Skor dapat dihitung di laman web Royal North 
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Shore Hospital: 

https://intensivecarenetwork.com/Calculators/Files/Apache4.

html untuk memprediksi lama rawat ICU, risiko mortalitas 

jangka pendek, serta mengevaluasi severitas dan prognosis. 

Simplified Acute Physiology Score (SAPS) I, II, dan 3 

Skor SAPS pada mulanya dikembangkan sebagai alternatif 

bagi skor APACHE dan terutama digunakan di Eropa. SAPS 

3 dikembangkan berdasarkan database dari 35 negara dan 

meliputi pengukuran variabel dalam satu jam pertama admisi 

(Tabel 1.4). Penjelasan lebih detail mengenai poin tiap 

variabel skoring SAPS 3 dapat dibaca pada publikasi oleh 

Moreno dkk, sedangkan kalkulator dan interpretasi dapat 

diakses pada laman web resmi skor: 

https://www.saps3.org/archive/downloads/user-

agreement/downloads/. Skor SAPS 3 digunakan untuk 

memprediksi status vital akhir perawatan dengan 

menggunakan data yang dikumpulkan saat admisi ICU. 

Tabel 1.4. Skor SAPS 3 

Boks I  

Usia (tahun) <40 (0); 40-59 (5); 60-69 (9); 70-74 

(13); 75-79 (15); ≥80 (18) 
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Komorbiditas Terapi kanker (3); gagal jantung 

NYHA IV, kanker hematologi (6); 

sirosis, AIDS (8); kanker (11) 

Lama rawat 

sebelum admisi 

ICU 

<14 (0); 14-27 (6); ≥28 (7) 

Lokasi perawatan 

sebelum admisi 

ICU 

Ruang emergensi (5); ICU lain (7); 

lainnya (8) 

Penggunaan 

pilihan terapi 

mayor sebelum 

admisi ICU 

Agen vasoaktif (3) 

Boks II  

Perencanaan 

admisi ICU 

Tidak direncanakan (3) 

Admisi ICU Ya (16) 

Alasan admisi 

ICU 

Neurologi: 

Kejang (-4); koma, stupor, obtundasi, 

gangguan vigilans, konfusi, agitasi, 

delirium (4); defisit neurologi fokal 

(7); efek massa intrakranial (10) 

Kardiovaskular: 

Gangguan irama (-5); syok 

hipovolemik hemoragik/ non 
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hemoragik (3); syok septik, syok 

anafilaktik, syok campuran atau 

lainnya (5) 

Digestif: 

Akut abdomen, lainnya (3); 

pankreatitis berat (9) 

Hepar: 

Gagal hati (6) 

Status operatif 

saat admisi ICU 

Operasi terjadwal (0); tanpa operasi 

(5); operasi emergensi (6) 

Lokasi anatomis 

operasi 

Operasi transplantasi (-11); trauma 

terisolasi atau multipel (-8); kardiak 

CABG tanpa repair katup (-6); cidera 

serebrovaskular (5); lainnya (0) 

Infeksi akut saat 

admisi ICU 

Nosokomial (4); respirasi (5) 

Boks III  

Estimasi GCS 

terendah 

3-4 (15); 5 (10); 6 (7); 7-12 (2); ≥13 (0) 

Bilirubin total 

tertinggi (mg/dL) 

<2 (0); 2-5 (4); ≥6 (5) 

Suhu tubuh 

tertinggi (°C) 

<35 (7); ≥35 (0) 

Kreatinin 

tertinggi (mg/dL) 

<1,2 (0); 1,3-1,9 (2); 2-3,4 (7); ≥3,5 (8) 
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Laju nadi 

tertinggi 

(kali/menit) 

<120 (0); 120-159 (5); ≥160 (7) 

Leukosit tertinggi 

(G/L) 

<15 (0); ≥15 (2) 

Konsentrasi ion 

hidrogen 

terendah, pH 

≤7,25 (3); >7,25 (2) 

Platetet terendah 

(G/L) 

<20 (13); 20-49 (8); 50-99 (5); ≥100 

(0) 

Tekanan darah 

sistolik terendah 

(mmHg) 

<40 (11); 40-69 (8); 70-119 (3); ≥120 

(0) 

Oksigenasi PaO2/FiO2<100 dan ventilasi mekanik 

(11); PaO2/FiO2≥100 dan ventilasi 

mekanik (7); PaO2 <60 tanpa ventilasi 

mekanik (5); PaO2 ≥60 tanpa ventilasi 

mekanik (0) 

AIDS = acquired immunodeficiency síndrome, CABG = 

coronary artery bypass graft, FiO2 = fraksi oksigen inspirasi, 

NYHA = New York Heart Association, PaO2 = tekanan 

oksigen arteri. 

Skor poin tiap variabel dalam tanda kurung. 
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Sistem skoring disfungsi organ 

Penilaian disfungsi organ didesain untuk mengkuantifikasi 

severitas penyakit dan mendukung pemantauan progresivitas 

penyakit dan respons terhadap intervensi. 

Multiple Organ Dysfunction Score (MODS) 

Penilaian harian skor MODS menggunakan nilai pertama 

pada hari tersebut (Tabel 1.5). Tiap variabel memiliki bobot 

poin 0-4 sehingga memberikan rentang total skor 0-24. 

Tabel 1.5. Skor MODS 

Respirasi: 

PaO2/FiO2 

>300 (0); 226-300 (1); 151-225 (2); 

76-150 (3); ≤75 (4) 

Ginjal: kreatinin 

serum (mg/dL) 

≤1,1 (0); 1,2-2,2 (1); 2,3-3,9 (2); 4-5,6 

(3); ≥5,7 (4) 

Hepar: bilirubin 

serum (mg/dL) 

≤1,2 (0); 1,3-3,5 (1); 3.6-7 (2); 7-14 

(3); >14 (4) 

Kardiovaskular: 

PAR 

≤10 (0); 10,1-15 (1); 15,1-20 (2); 20,1-

30 (3); >30 (4) 

Hematologi: 

hitung platelet 

(×103/mm3) 

>120 (0); 81-120 (1); 51-80 (2); 21-50 

(3); ≤20 (4) 

Neurologi: GCS 15 (0); 13-14 (1); 10-12 (2); 7-9 (3); ≤6 

(4) 
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Mortalitas (%) 0 (0); 1-2 (1-4); 3-5 (5-8); 25 (9-12); 50 

(13-16); 75 (17-20); 100 (21-24) 

FiO2 = fraksi oksigen inspirasi, PaO2 = tekanan oksigen arteri, 

PAR = pressure adjusted heart rate. 

Skor poin tiap variabel dalam tanda kurung. 

Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) 

Penilaian skor SOFA didasarkan pada nilai terburuk untuk 

tiap variabel pada saat admisi dan pengkajian ulangan harian 

(Tabel 1.6), sedangkan rentang bobot poin dan total skor sama 

dengan MODS. 

Tabel 1.6. Skor SOFA 

Respirasi: 

PaO2/FiO2 

terendah 

≥400 (0); <400 (1); <300 (2); <200 

dengan dukungan respirasi (3); <100 

dengan dukungan respirasi (4) 

Ginjal: kreatinin 

(mg/dL) atau 

output urine 

tertinggi 

<1,2 (0); 1,2-1,9 (1); 2,0-3,4 (2); 3,5-

4,9 atau output <500 ml/hari (3); >5,0 

atau output <200 ml/hari (4) 

Hepar: bilirubin 

(mg/dL) tertinggi 

<1,2 (0); 1,2-1,9 (1); 2,0-5,9 (2); 6,0-

11,9 (3); >12,0 (4) 

Kardiovaskular: 

hipotensi 

MAP >70 mmHg (0); MAP <70 

mmHg (1); dopamin ≤5 μg/kg/menit 

atau dobutamin dosis berapapun (2); 
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dopamin >5 μg/kg/menit atau epinefrin 

≤0,1 μg/kg/menit atau norepinefrin 

≤0,1 μg/kg/menit (3); dopamin >15 

μg/kg/menit atau epinefrin >0,1 

μg/kg/menit atau norepinefrin >0,1 

μg/kg/menit (4) 

Koagulasi: hitung 

platelet 

(×103/mm3) 

terendah 

>150 (0); <150 (1); <100 (2); <50 (3); 

<20 (4) 

Neurologi: GCS 15 (0); 13-14 (1); 10-12 (2); 6-9 (3); <6 

(4) 

Mortalitas (%) <10 (0-6); 15-20 (7-9); 40-50 (10-12); 

50-60 (13-14); >80 (15); >90 (15-24) 

FiO2 = fraksi oksigen inspirasi, MAP = mean arterial pressure. 

Skor poin tiap variabel dalam tanda kurung. 
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Aspek fisiologi pemantauan sistem 

respirasi 

Mekanika respirasi 

Pergerakan udara dari dan ke paru-paru dalam aspek mekanik 

dari ventilasi didasari oleh perubahan tekanan dan volume. 

Tekanan pleura (𝑃𝑝𝑙) merupakan tekanan dari cairan pleura 

yang berada di celah antara pleura paru dan dinding dada, 

sedangkan tekanan alveolus (𝑃𝐴)  merupakan tekanan di 

dalam alveolus. Kedua tekanan tersebut menurun untuk 

memungkinkan terjadinya inspirasi dan sebaliknya meningkat 

untuk ekspirasi. Selisih dari kedua tekanan tersebut, yaitu 

tekanan transpulmoner (𝑃𝐿), berperan sebagai indikator dari 

tekanan recoil (Tabel 2.1). 

 

Bab 

2 
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Tabel 2.1. Komponen aspek mekanik ventilasi dan rerata 

nilai normal pada orang dewasa 

Tekanan pleura (-7,5)-(-5) cmH2O 

Tekanan alveolus (-1)-(+1) cmH2O 

Compliance paru 200-300 ml/cmH2O 

Compliance dinding dada 200 ml/cmH2O 

Compliance paru-dinding dada 110 ml/cmH2O 

Tegangan permukaan cairan pada 

dinding alveoli tanpa surfaktan 

50 dyne/cm 

Tegangan permukaan cairan pada 

dinding alveoli dengan surfaktan 

5-30 dyne/cm 

Resistensi aliran udara 1 cmH2O/L/detik 

Resistensi melalui ETT ukuran 8 

dengan aliran 1 L/detik 

5 cmH2O/L/detik 

Resistensi melalui ETT ukuran 7 

dengan aliran 1 L/detik 

8 cmH2O/L/detik 

ETT = endotracheal tube. 

Kemampuan paru untuk mengembang (∆𝑉) untuk tiap satuan 

tekanan transpulmoner disebut dengan compliance (𝐶) . 

Elastans merupakan resiprokal dari compliance, sehingga 

didefinisikan sebagai tekanan yang diperlukan untuk 

mengembangkan paru (informasi tidak terdapat pada tabel). 
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Seperti pada Tabel 2.1, kombinasi compliance paru dan 

dinding dada sebagai satu kesatuan menghasilkan compliance 

yang lebih rendah. Demikian pula halnya dengan keberadaan 

surfaktan dengan jumlah normal yang melapisi alveoli dapat 

mengurangi tegangan permukaan (𝜎), sehingga mengurangi 

usaha yang diperlukan untuk ekspansi paru. 

Tabel 2.2. Persamaan terkait mekanika ventilasi 

𝐶 = ∆𝑉 ∆𝑃⁄  

▲: emfisema 

▼: penyakit paru restriktif, 

edema paru, obesitas, ARDS 

ekstrapulmoner, anestesia 

∆𝑃𝐴 = 2𝜎 𝑟𝐴⁄  

Hukum Laplace 

▲: bayi prematur, defisiensi atau 

disfungsi surfaktan 

𝑅 = 8𝜂𝑙 𝜋𝑟4⁄  Hukum Poiseuille 

𝑅𝑟𝑠 = 𝑃𝑝𝑒𝑎𝑘 𝑉̇⁄  

𝑃𝑝𝑒𝑎𝑘: peak airway-end-

inspiratory airway pressure 

▲: penyakit paru kronis, acute 

respiratory failure 

ARDS = acute respiratory distress syndrome. 

Untuk dapat melewati jalan napas, aliran udara inspirasi (𝑉̇) 

membutuhkan tekanan untuk melawan resistensi (𝑅) . 
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Resistensi jalan napas pada pasien dengan ventilasi mekanik 

dinyatakan dalam 𝑅𝑟𝑠 sebagai total dari resistensi jalan napas 

pasien, jaringan paru, dan dinding dada (Tabel 2.2). 

Berdasarkan persamaan tersebut maka radius jalan napas 

merupakan determinan utama bagi resistensi (Tabel 2.1). 

Volume dan kapasitas paru 

Volume paru keseluruhan dapat dibagi menjadi empat jenis 

yang bila dijumlahkan sama dengan volume maksimum 

ekspansi paru. 

- Volume tidal (𝑉𝑇) : volume udara inspirasi atau 

ekspirasi tiap pernapasan normal 

- Inspiratory reserve volume (𝐼𝑅𝑉) : volume udara 

ekstra yang dapat diinspirasi lebih dari volume tidal 

saat inspirasi paksa 

- Expiratory reserve volume (𝐸𝑅𝑉) : volume ekstra 

maksimum yang dapat dikeluarkan pada ekspirasi 

paksa setelah akhir ekspirasi tidal 

- Residual volume (𝑅𝑉) : volume sisa dalam paru 

setelah ekspirasi paksa 

Kombinasi dari beberapa volume tersebut dinyatakan sebagai 

kapasitas paru, yaitu inspiratory capacity (𝐼𝐶) , functional 

residual capacity (𝐹𝑅𝐶), vital capacity (𝑉𝐶), dan total lung 
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capacity (𝑇𝐿𝐶)  yang memenuhi persamaan-persamaan 

berikut: 

𝑉𝐶 = 𝐼𝑅𝑉 + 𝑉𝑇 + 𝐸𝑅𝑉 

𝑉𝐶 = 𝐼𝐶 + 𝐸𝑅𝑉 

𝑇𝐿𝐶 = 𝑉𝐶 + 𝑅𝑉 

𝑇𝐿𝐶 = 𝐼𝐶 + 𝐹𝑅𝐶 

𝐹𝑅𝐶 = 𝐸𝑅𝑉 + 𝑅𝑉 

Dead space 

Dead space adalah bagian dari volume tidal yang tidak 

berperan dalam pertukaran gas. Hubungan antara dead space 

fisiologis (𝑉𝐷), jalan napas (𝑉𝐷𝑎𝑤
), dan alveolus (𝑉𝐷𝐴

) dapat 

dipelajari dari persamaan berikut: 

𝑉𝐷 = 𝑉𝐷𝑎𝑤
+ 𝑉𝐷𝐴

 

Pada pasien dengan ventilasi mekanik, 𝑉𝐷𝑎𝑤
 merupakan 

jumlah dari dead space anatomis (jalan napas atas hingga 

bronkus) dan aparatus. 𝑉𝐷𝐴
 terdiri atas sisa volume tidal yang 

tidak berpartisipasi dalam pertukaran gas. 

𝑉𝑇 = 𝑉𝐴 + 𝑉𝐷 
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Volume tidal (𝑉𝑇) merupakan jumlah ventilasi alveolus (𝑉𝐴) 

dan dead space fisiologis (𝑉𝐷) . Berdasarkan prinsip 

konservasi massa dan pertimbangan terhadap konsentrasi 

fraksi CO2 ekspirasi (𝐹𝐸)  dan alveolus (𝐹𝐴), maka didapat 

persamaan Bohr: 

𝑉𝐷

𝑉𝑇
= 1 −

𝐹𝐸𝐶𝑂2

𝐹𝐴𝐶𝑂2
 

Persamaan Bohr seperti di atas pada mulanya memiliki dua 

asumsi dasar, yaitu: penggunaan model dua paru dimana 

terjadi pertukaran gas atau dead space, dan dead space 

sebagai entitas yang tetap berdasarkan pengukuran 𝑉𝐷𝑎𝑤
 

kadaver. 

𝑉𝐷

𝑉𝑇
= 1 −

𝑃𝐸𝐶𝑂2 

𝑃𝐴𝐶𝑂2
 

Konsentrasi fraksi CO2 (𝐹)  kemudian disubstitusi dengan 

tekanan parsial CO2 di alveolus (𝑃𝐴𝐶𝑂2)  dan karya Bohr 

berikutnya melaporkan dead space sebagai entitas yang 

bervariasi. 

𝑉𝐷

𝑉𝑇
= 1 −

𝑃𝐸𝐶𝑂2 

𝑃𝑎𝐶𝑂2 
 

Persamaan Enghoff di atas merupakan modifikasi dari 

persamaan Bohr dengan substitusi 𝑃𝑎𝐶𝑂2  untuk mengatasi 
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keterbatasan berupa heterogenitas rasio ventilasi-perfusi antar 

alveolus dan pengosongan unit paru yang tidak seragam. 

Persamaan gas alveolus 

Hukum Dalton menetapkan bahwa tekanan parsial campuran 

gas sama dengan jumlah tekanan parsial tiap gas 

konstituennya. Perhatian terutama ditujukan pada gas 

respirasi oksigen (O2) dan karbon dioksida (CO2), akan tetapi 

dalam praktik klinis pengukuran tekanan parsial oksigen 

sangat sulit dilakukan sehingga persamaan gas alveolus yang 

berdasar pada hukum Dalton dapat digunakan. 

𝑃𝐴𝑂2 = (𝑃𝐴𝑇𝑀 − 𝑃𝐻2𝑂)𝐹𝑖𝑂2 − 𝑃𝑎𝐶𝑂2 𝑅𝑄⁄  

𝑃𝐴𝑂2 = tekanan parsial 𝑂2 dalam alveolus 

𝑃𝐴𝑇𝑀 = tekanan atmosfer lokal (permukaan laut: 760 mmHg) 

𝑃𝐻2𝑂  = tekanan uap air pada suhu tubuh dan kelembaban 

relatif 100% (suhu tubuh 37°C: 47 mmHg) 

𝐹𝑖𝑂2 = fraksi 𝑂2 inspirasi (atmosfer: 21%) 

𝑃𝑎𝐶𝑂2 = tekanan parsial 𝐶𝑂2 arteri 

𝑅𝑄  = respiratory quotient (kombinasi metabolisme 

karbohidrat, lemak, dan protein 0,8) 

Secara sederhana, 𝑃𝐴𝑂2 dapat diartikan sebagai selisih 

inspirasi dan konsumsi O2. Oksigen inspirasi merupakan 

jumlah O2 yang diinspirasi dari udara dengan 𝐹𝑖𝑂2 tertentu, 
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pada lokasi dengan 𝑃𝐴𝑇𝑀  tertentu, dan 𝑃𝐻2𝑂  sistem tertentu 

(dalam konteks ini jalan napas). 𝑃𝐴𝐶𝑂2  dapat disimpulkan 

dari 𝑃𝑎𝐶𝑂2 pada analisis gas darah (AGD) arteri karena difusi 

𝐶𝑂2 berlangsung cepat dan tidak terpengaruh oleh masalah 

difusi O2 (𝑃𝐴𝐶𝑂2 ≈ 𝑃𝑎𝐶𝑂2). 𝑅𝑄 merupakan rasio molar dari 

produksi 𝐶𝑂2  dan konsumsi O2, bergantung pada sumber 

energi yang dikonsumsi (karbohidrat, lemak, protein). 

Gradien oksigen alveolus dan arteri 

Tekanan parsial 𝑂2  alveolus dan arteri tidaklah identikal, 

sehingga selisih dari 𝑃𝐴𝑂2  berdasarkan persamaan dan 

𝑃𝑎𝑂2
dinyatakan sebagai gradien A-a (𝑃(𝐴 − 𝑎)𝑂2). Gradien 

𝑃(𝐴 − 𝑎)𝑂2  bervariasi berdasarkan usia dengan rentang 

normal 7-14 mmHg di udara ruangan dan meningkat dengan 

peningkatan usia: 

𝑃(𝐴 − 𝑎)𝑂2 = 2,5 + 0,21 × 𝑢𝑠𝑖𝑎 

Dalam satuan mmHg dan usia dalam tahun. 

Nilai di luar rentang normal mengindikasikan adanya 

gangguan pertukaran gas yang umumnya disebabkan oleh 

gangguan difusi, mismatch ventilasi/perfusi, dan shunting. 

Penghitungan gradien dapat membantu pemantauan bedside 

pada pasien dengan distres napas maupun hasil AGD 

abnormal. Penting untuk diperhatikan bahwa hipoksemia 
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dapat terjadi tanpa pelebaran gradien A-a, seperti halnya pada 

keberadaan di permukaan tinggi dan hipoventilasi. 

Transpor oksigen 

Hantaran oksigen dinyatakan dalam persamaan berikut: 

𝐷̇𝑂2 = 𝐶𝑂 × 𝐶𝑎𝑂2
 

Dimana 

𝐶𝑎𝑂2
= 𝐻𝑏 × 1,34 × 𝑆𝑎𝑂2 

𝐷̇𝑂2 = hantaran oksigen (mlO2/menit) 

𝐶𝑂 = curah jantung (ml/menit) 

𝐶𝑎𝑂2
 = kandungan oksigen arteri 

𝐻𝑏 = hemoglobin (g/dl) 

𝑆𝑎𝑂2 = saturasi oksigen arteri 

Dapat diamati bahwa hantaran oksigen bergantung pada curah 

jantung, kadar hemoglobin, dan saturasi oksigen. Curah 

jantung meliputi parameter kardiodinamik (preload, afterload, 

kontraktilitas), hemodinamik, status hidrasi, pengaruh gas 

darah dan elektrolit, dan lain-lain. Hemoglobin tidak hanya 

terkait dengan masalah kuantitas; tetapi juga abnormalitas 

hemoglobin, transfusi, penyebab disosiasi kurva disosiasi 

oksihemoglobin, dan substitusi hemoglobin. Saturasi oksigen 

arteri mencakup proses patofisiologis penyakit paru, tata 



25 
 

laksana respirasi, interaksi kardiopulmoner, campuran darah 

vena, dan lain-lain. 

Hantaran oksigen adalah apa yang meninggalkan jantung baik 

secara kuantitatif dan kualitatif. Segala yang meninggalkan 

jantung dan kembali ke jantung hanya berbeda dalam hal 

saturasi oksigen. Konsumsi oksigen dapat dihitung dengan 

mengurangi apa yang kembali ke jantung dengan apa yang 

meninggalkan jantung. Perhitungan tersebut dirumuskan 

dalam persamaan Fick: 

𝑉̇𝑂2 = 𝐶𝑂(𝐶𝑎𝑂2
− 𝐶𝑣̅𝑂2

) 

Dimana 

𝐶𝑣̅𝑂2
=  𝐻𝑏 × 1,34 × 𝑆𝑣̅𝑂2 

𝑉̇𝑂2 = konsumsi oksigen (mlO2/menit) 

𝐶𝑣̅𝑂2
 = konten O2 campuran vena 

𝐶𝑎𝑂2
− 𝐶𝑣̅𝑂2

 = selisih konten arteriovena 

𝑆𝑣̅𝑂2 = saturasi oksigen campuran vena 

Untuk dapat menghitung 𝑉̇𝑂2 diperlukan: 

- Kateter arteri pulmoner (Swan-Ganz) untuk 

mengetahui 𝐶𝑂  dan mendapat sampel darah vena 

(𝑆𝑣̅𝑂2) 

- Pemeriksaan AGD (𝑆𝑎𝑂2) 
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- Kadar hemoglobin 

Normalnya endpoint fisiologis berupa 𝑉̇𝑂2 , selisih konten 

𝑆(𝐴 − 𝑉)𝑂2, dan kadar serum laktat menunjukkan adekuasi 

𝐷̇𝑂2 dan pemenuhan kebutuhan jaringan. 
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Pemantauan sistem respirasi di ruang 

rawat intensif 

Analisis gas darah 

Ventilasi harus selalu dikaji bersama dengan status asam-basa 

karena ventilasi membentuk bagian integral dari 

keseimbangan asam-basa. Sampel darah terheparinisasi dapat 

diperiksa dengan mesin AGD dan/atau ko-oksimeter untuk 

pengukuran parameter-parameter seperti pada Tabel 3.1. 

Tabel 3.1. Parameter yang lazim dilaporkan pada 

pemeriksaan AGD 

pH 

(7,35-7,45) 

Pengukuran ion hydrogen [H+] 

Asidemia: <7,35 

Alkalemia: >7,45 

PCO2 Tekanan parsial CO2 

Bab 

3 
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(35-45 mmHg) Asidosis respirasi: >45 mmHg 

Alkalosis respirasi: <35 mmHg 

HCO3
- 

(22-26 mmol/L) 

Jumlah buffer basa 

Asidosis metabolik: <22 mmol/L 

Alkalosis metabolik: >26 mmol/L 

Standard base 

excess/deficit 

(-2 hingga +2 

mmol/L) 

Jumlah asam atau basa kuat yang 

diperlukan untuk memulihkan 1 L 

darah ke pH 7,4 

SaO2 

(93-98%)  

Persentase oksigen yang terikat ke 

hemoglobin 

PO2 

(80-100 mmHg) 

Tekanan parsial O2 

Hipoksemia: <60 mmHg 

Rentang normal tiap parameter berada dalam tanda kurung. 

Parameter dengan cetak tebal menunjukkan hasil terukur, 

sedangkan tanpa cetak tebal menunjukkan hasil perhitungan. 

SaO2 dapat diukur bila menggunakan ko-oksimeter. 

Terdapat tiga pendekatan tradisional untuk 

menginterpretasikan hasil AGD, yaitu dengan persamaan 

Henderson-Hasselbach, aturan Boston, dan aturan 

Copenhagen. Dua pendekatan pertama menggunakan pH 

sebagai indikator asam-basa, PCO2 sebagai komponen 

respiratorik, dan konsentrasi bikarbonat atau base excess 

sebagai komponen metabolik. 
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Bikarbonat (HCO3
-) aktual pada Tabel 3.1 dihitung 

berdasarkan persamaan Henderson-Hasselbach dan terdiri 

atas bikarbonat, karbonat, dan karbamat. 

𝑝𝐻 = 6,1 + 𝑙𝑜𝑔
[𝐻𝐶𝑂3

−] 𝑎𝑟𝑡𝑒𝑟𝑖

𝑃𝑎𝐶𝑂2 × 0,03
 

Berdasarkan persamaan tersebut dapat diamati bahwa 

perubahan pH arteri dipengaruhi oleh [𝐻𝐶𝑂3
−] atau 𝑃𝑎𝐶𝑂2. 

Tabel 3.2. Aturan Boston 

Asidosis 

metabolik 

[HCO3
-] <22 mmol/L 

PaCO2 = 1,5 × (HCO3
-) + 8 

Alkalosis 

metabolik 

[HCO3
-] >26 mmol/L 

PaCO2 = 0,7 × (HCO3
-) + 21 

Asidosis 

respiratorik 

akut 

PaCO2 >45 mmHg 

HCO3
- = [(PaCO2 - 40)/10] + 24 

Asidosis 

respiratorik 

kronis 

PaCO2 >45 mmHg 

HCO3
- = [(PaCO2 - 40)/10] × 4 + 24 

Alkalosis 

respiratorik 

akut 

PaCO2 <35 mmHg 

HCO3
- = 24 - [(40 - PaCO2)/10] × 2 
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Alkalosis 

respiratorik 

kronis 

PaCO2 <35 mmHg 

HCO3
- = 24 - [(40 - PaCO2)/10] × 5 

Persamaan yang dicetak tebal menunjukkan perubahan primer, 

sedangkan persamaan berikutnya menunjukkan perubahan 

kompensatorik. 

Pengamatan terhadap mekanisme kompensasi normal pada 

subjek dengan gangguan asam-basa yang dikuantifikasikan 

dalam perubahan pH, PaCO2, dan HCO3
- terangkum dalam 

pendekatan Boston (Tabel 3.2). 

Tabel 3.3. Aturan Copenhagen 

Asidosis 

metabolik 

SBE < -5 mmol/L 

PaCO2 = 40 + SBE 

Alkalosis 

metabolik 

SBE > +5 mmol/L 

PaCO2 = 40 + 0,6 × SBE 

Asidosis 

respiratorik 

akut 

PaCO2 >45 mmHg 

SBE = 0 

PaCO2 = 40 + 0,6 × SBE 

Asidosis 

respiratorik 

kronis 

PaCO2 >45 mmHg 

SBE = 0,4 × (PaCO2 - 40) 
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Alkalosis 

respiratorik 

akut 

PaCO2 <35 mmHg 

SBE = 0 

Alkalosis 

respiratorik 

kronis 

PaCO2 <35 mmHg 

SBE = 0,4 × (PaCO2 - 40) 

SBE = standard base excess. 

Persamaan yang dicetak tebal menunjukkan perubahan primer, 

sedangkan persamaan berikutnya menunjukkan perubahan 

kompensatorik. 

Untuk mengatasi keterbatasan teoretikal aturan Boston yang 

berasumsi bahwa PaCO2 dan [HCO3
-] saling independen dan 

HCO3
- mewakili seluruh buffer, metode Copenhagen sebagai 

alternatif menggunakan standard base excess (SBE) untuk 

mewakili perubahan seluruh buffer basa ekstraseluler dalam 

darah (Tabel 3.3). 

Pendekatan Stewart memberikan wawasan mengenai aspek 

mekanistik atau hubungan sebab-akibat antara variabel bebas 

dan tergantung yang tidak dapat dijelaskan oleh ketiga 

pendekatan tradisional sebelumnya. Pada pendekatan ini, 

terdapat tiga variabel bebas yang dapat mengatur 

keseimbangan asam-basa dalam tubuh, yaitu: 
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- Strong ion difference (SID): selisih kation (sodium 

[Na], potassium [K], kalsium [Ca], magnesium [Mg]) 

dan anion (klorida [Cl], laktat) kuat. 

- Total konsentrasi asam lemah nonvolatil (ATOT): 

utamanya albumin dan fosfat. 

- PaCO2 

Asumsi elektronetralitas menyatakan bahwa total [kation] 

harus sama dengan [anion], dan adanya perbedaan 

mengindikasikan adanya anion yang tidak terukur. Dengan 

asumsi elektronetralitas, SID terutama terdiri atas bikarbonat 

dan total asam lemah. Penurunan SID menunjukkan 

rendahnya kadar bikarbonat (asidosis), sedangkan sebaliknya 

peningkatan SID menunjukkan peningkatan kadar bikarbonat 

(alkalosis) (Gambar 3.1). 

 

 

 

 

 

Gambar 3.1. Ilustrasi pendekatan Stewart: pengelompokan 

kation dan anion berdasarkan anion gap (AG), SID tampak 

[Na] 

[K] 

[Ca] 

[Mg] 

Anion 

[Cl] 

Laktat 

[HCO3
-] 

AG 
SIDt= SIDe 
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(SIDt) dan efektif (SIDe) pada keadaan normal (tidak dalam 

skala sesungguhnya) 

Perubahan SID maupun ATOT tidak saling memengaruhi, 

sehingga perubahan dalam bikarbonat dan pH adalah 

sekunder akibat perubahan SID, ATOT, atau keduanya. 

Asidosis disebabkan oleh peningkatan ATOT, dan sebaliknya 

untuk alkalosis. Gabungan beragam pendekatan tersebut dapat 

diaplikasikan untuk interpretasi AGD secara sistematik seperti 

pada Tabel 3.4. 

Tabel 3.4. Interpretasi AGD sistematik 

Pengkajian pH: 

- Asidemia (asidosis), alkalemia (alkalosis), normal 

(normal atau kompensasi) 

Penentuan gangguan primer: 

- Cocokkan pengkajian klinis dan hasil AGD 

- Perubahan pH dan PaCO2 searah (metabolik), 

berkebalikan (respiratorik) 

- Perubahan HCO3
- dan PaCO2: searah (tidak dapat 

menyingkirkan gangguan campuran), berkebalikan 

(gangguan campuran dapat dipastikan) 

Gunakan aturan Boston atau Copenhagen untuk menilai 

kompensasi: 

- Kompensasi di luar rentang normal yang diharapkan: 

gangguan campuran 
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Bila terdapat asidosis metabolik, hitung AG: 

- Rentang normal: 12 ± 4 mmol/L 

- AGkoreksi = AG + (40 - albumin/4) 

- Peningkatan AG mendukung asidosis metabolik dan 

menunjukkan kausa 

Pengkajian kembali bukti yang ada 

AG = anion gap. 

Pada pengkajian bedside, penghitungan SID berdasarkan 

pendekatan Stewart dapat disederhanakan menjadi sodium, 

klorida, dan laktat. Selisih sodium-klorida (Na-Cl) merupakan 

elemen esensial dikarenakan tiap 1 meq/L perubahan selisih 

Na-Cl  menyebabkan perubahan base excess (BE) sebesar 1 

meq/L. Mengacu pada rentang normal masing-masing, selisih 

Na-Cl normal adalah 35 meq/L. 

Pada situasi dimana pemeriksaan AGD arteri tidak 

memungkinkan, interpretasi hasil AGD vena perifer perlu 

dilakukan dengan hati-hati. Sebuah tinjauan sistematik dan 

meta-analisis menunjukkan bahwa keduanya memberikan 

perbedaan hasil pengukuran yang cukup signifikan secara 

klinis. Dalam konteks pH, AGD arteri cenderung lebih tinggi 

0,03 (95% interval kepercayaan [IK] 0,029-0,038) 

dibandingkan AGD vena perifer. Namun perbedaan PCO2 

memiliki rentang yang sangat lebar dengan nilai AGD arteri 

4,1 mmHg (95% IK -10,7-2,4) kurang dari AGD vena. Nilai 
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PO2 juga tidak terwakilkan dengan baik, umumnya pada AGD 

arteri 36,9 mmHg (95% IK 27,2-46,6) lebih tinggi daripada 

vena. 

Pulse oximetry 

Pulse oximeter memiliki kemampuan untuk memantau 

saturasi oksigen fungsional dari hemoglobin arteri (SaO2) 

secara kontinu dan transkutan. Prinsip kerja pulse oximeter 

berdasarkan pada perbedaan penyerapan sinar merah dan 

inframerah dekat oleh oksihemoglobin dan deoksihemoglobin. 

Oksihemoglobin menyerap jumlah sinar inframerah yang 

lebih banyak daripada deoksihemoglobin, sedangkan 

deoksihemoglobin menyerap lebih banyak sinar merah. 

Sinar merah (660 nm) dan inframerah (940 nm) dipancarkan 

oleh dioda pada salah satu lengan probe dan dideteksi oleh 

fotodioda pada lengan probe yang berlawanan. Jumlah relatif 

dari sinar merah dan inframerah yang dideteksi menentukan 

proporsi hemoglobin yang mengikat oksigen. Deteksi SpO2 

arteri oleh pulse oximeter didasarkan pada fluktuasi jumlah 

sinar yang beriringan dengan siklus jantung. Pulsasi arteri 

menyediakan titik waktu untuk mengurangi penyerapan 

cahaya yang konstan oleh jaringan dan darah vena. 

 



36 
 

Tabel 3.5. Kondisi yang menyebabkan bacaan SpO2 tidak 

reliabel 

Drop-out intermiten atau tidak terbaca 

- Gangguan perfusi (misalnya: hipovolemia, 

vasokonstriksi) 

Normal palsu atau meningkat 

- Keracunan karbon monoksida, krisis vasooklusif pada 

anemia sel sabit 

Rendah palsu 

- Gerakan berlebih, cat kuku, pulsasi vena, anemia 

dengan hipoksemia, pengecatan intravena berpigmen, 

abnormalitas hemoglobin herediter 

Rendah atau tinggi palsu 

- Kesalahan posisi probe, sepsis dan syok septik, 

methemoglobinemia, sulfhemoglobinemia 

Probe dapat dipasang pada area kulit yang memiliki densitas 

vaskular yang lebih tinggi seperti jari, hidung, cuping telinga, 

dan dahi. Penggunaan pulse oximeter diindikasikan untuk 

pemantauan saturasi oksigen arteri kontinu. Alat ini memiliki 

akurasi ±2% untuk SaO2 >70% dan interpretasi memerlukan 

kehati-hatian pada kondisi tertentu (Tabel 3.5). Bahkan dalam 

antarmuka dan seting yang optimal pun, nilai SpO2 normal 

tidak menyingkirkan kemungkinan masalah pertukaran gas 
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dan adekuasi ventilasi karena gradien oksigen A-a dan PaCO2 

tidak terukur. 

Kapnografi 

Jenis pemantauan ini direkomendasikan oleh berbagai 

organisasi terapi intensif nasional, termasuk di Indonesia. 

Pemantauan dengan kapnografi memerlukan sampel gas 

secara kontinu yang dianalisis dengan respons cepat. Hasil 

pengukuran tekanan parsial CO2 saat ekspirasi (PECO2) 

terhadap waktu (dalam detik) ditampilkan dalam bentuk 

grafik dan numerik. 

Terdapat beberapa terminologi terstandar dalam pembacaan 

kapnogram (Gambar 3.2): 

- Fase 0: porsi inspirasi dari siklus respirasi 

- Fase I: porsi ekspirasi yang mewakili gas dalam dead 

space anatomis 

- Fase II: porsi ekspirasi yang mewakili campuran dead 

space anatomis dan alveolus 

- Fase III: porsi ekspirasi yang mewakili gas alveolus 

- Sudut α: sudut antara fase II dan III 

- Sudut β: sudut antara fase III dan bagian menurun pada 

porsi inspirasi 
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Gambar 3.2. Kapnogram normal (berbasis volume untuk 

variabel area dan berbasis waktu untuk variabel lainnya) 

Pada kapnogram berbasis volume (sumbu x berupa volume 

dalam ml): 

- Area X: jumlah CO2 ekspirasi dengan asumsi tidak ada 

rebreathing. Area q disertakan dalam area X bila area 

p dieksklusi. 

- Area Y: 𝑉𝐷𝐴
 

- Area Z: 𝑉𝐷𝑎𝑤
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Rerata 𝑃𝐴𝐶𝑂2  mewakili rerata PCO2 seluruh alveolus 

terventilasi dan pada Gambar 2.2 terdapat pada titik tengah 

dari fase III. Puncak PECO2 yang terdapat pada akhir fase III 

menunjukkan tekanan parsial end tidal (PETCO2). Gradien 

normal antara PaCO2 dan PETCO2 adalah <5 mmHg, karena 

PECO2 mengukur CO2 dari alveolus dengan perfusi baik 

maupun buruk. Gradien ini meningkat pada pasien dengan 

ventilasi mekanik dan sering memiliki korelasi yang buruk, 

sehingga diperlukan kehati-hatian dalam menggunakan 

PETCO2 dalam pengkajian pasien demikian. Dead space 

fisiologis juga dapat diperkirakan (cenderung overestimasi) 

dengan persamaan Enghoff (lihat Dead space) dengan 

menggunakan PETCO2 yang diukur. 

Tabel 3.6. Pendekatan sistematik dalam menentukan kausa 

abnormalitas kapnogram 

Evaluasi bentuk gelombang 

Periksa apakah ada bentuk gelombang CO2 

Tidak ada bentuk gelombang: 

- Verifikasi posisi ETT ① 

- Esofagus: reposisi 

- Trakea: periksa alat ② 

- Cek plateau 

Ada bentuk gelombang: 

- Hitung enam gelombang berturut-turut 
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- Amplitudo menurun dan PETCO2 <10 mmHg: ke 

① 

- Amplitudo sama PETCO2 ≥10 mmHg: cek 

baseline 

- Meningkat: ke ② 

Cek plateau: 

- Amplitudo meningkat: 

- Produksi CO2 meningkat: terapi 

- Eliminasi CO2 menurun: tingkatkan ventilasi 

- Iatrogenik (NaHCO3): observasi 

- Amplitudo menurun 

- Produksi CO2 menurun: hangatkan pasien 

- Eliminasi CO2 meningkat: turunkan ventilasi 

- Eliminasi CO2 menurun: koreksi V/Q 

- Curah jantung menurun 

Cek sudut α: 

- Miring ke atas: atasi masalah 

- Ekspirasi memanjang 

- V/Q tidak seimbang 

- Bronkospasme 

- Normal: kapnogram normal 

ETT = endotracheal tube, V/Q = ventilasi-perfusi. 

Pendekatan sistematik dalam menginterpretasi kapnogram 

dapat dilihat pada Tabel 3.6. Saat menemukan bentuk 

gelombang, intubasi esofagus sudah dapat didagnosis setelah 
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napas ke-6. CO2 yang terdeteksi dapat berasal dari dorongan 

udara ruangan atau pasien baru mengonsumsi minuman 

bersoda. Pada kasus demikian PETCO2 biasanya <10 mmHg 

dan menurun dengan tiap napas. 

Tabel 3.7. Penyebab umum abnormalitas pola kapnogram 

Tidak ada gelombang: 

- Intubasi esofagus, alat tidak terhubung, sumbatan jalan 

napas total, apnea, henti jantung tanpa resusitasi 

Fase I meningkat: 

- Rebreathing, gangguan pada alat (katup atau 

absorber), aliran gas baru yang rendah, sampling rate 

lambat 

Kemiringan fase II menurun: 

- Sampling rate lambat, ETT kinking/tersumbat, 

penyakit dasar dengan gangguan ekspirasi 

Tidak ada plateau fase III: 

- PPOK, bronkospasme, ARDS 

ARDS = acute respiratory distress syndrome, ETT = 

endotracheal tube, PPOK = penyakit paru obstruktif kronis. 

Baseline yang meningkat mengindikasikan masalah sirkuit 

sehingga tampak kapnogram dengan peningkatan sudut β, 

pemanjangan fase III, dan peningkatan baseline perlahan. 

Beberapa kondisi yang umum untuk tiap pola abnormal 
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kapnogram dan penyebab umum perubahan PETCO2 dapat 

dilihat pada Tabel 3.7 dan 3.8. 

Tabel 3.8. Penyebab umum perubahan PETCO2 

Meningkat: 

- Hipoventilasi, hipertermia malignan, insuflasi CO2 

saat laparoskopi, administrasi bikarbonat, pelepasan 

tourniquet 

Menurun: 

- Hiperventilasi, hipotermia, penurunan curah jantung, 

emboli paru 

 

Ventilator 

Ventilasi mekanik diindikasikan bagi individu yang tidak 

mampu mempertahankan pertukaran gas normal akibat 

kegagalan napas, masalah jalan napas, dan sebagai dukungan 

dalam anestesi umum. Terminologi yang digunakan untuk 

mendefinisikan komponen ventilator dapat dilihat pada Tabel 

3.9. 

Tabel 3.9. Definisi variabel ventilator dan parameter yang 

digunakan 

Kontrol: 

Parameter yang dikontrol oleh 

ventilator 

Tekanan, volume, 

aliran, waktu 
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Fase: 

Trigger: inisiasi inspirasi 

 

Tekanan, aliran, 

waktu 

Limit: level maksimum yang dapat 

dicapai dan dipertahankan saat 

inspirasi 

Tekanan, volume, 

aliran 

Cycle: terminasi inspirasi Tekanan, volume, 

aliran, waktu 

Baseline: mempertahankan FRC Tekanan 

Kondisional: 

Menentukan apakah perubahan 

pola napas diperlukan 

Tekanan, volume, 

aliran, ventilasi 

semenit, waktu 

FRC = functional residual capacity. 

Ventilator meregulasi inspirasi mekanik melalui manipulasi 

variabel kontrol dengan empat parameter seperti pada Tabel 

3.9 sebagai sinyal. Variabel ini didasarkan pada persamaan 

gerak berikut: 

𝐹𝑟𝑠 = 𝐹𝑒𝑙 + 𝐹𝑅 + 𝐹𝑖𝑛 

𝐹𝑟𝑠 = gaya yang beraksi pada sistem respirasi 

𝐹𝑒𝑙 = gaya elastis 

𝐹𝑅 = gaya resistif 

𝐹𝑖𝑛 = gaya inersia 
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Inersia dapat diabaikan pada sistem respirasi, dengan 

pengecualian langka seperti batuk atau ventilasi dengan 

frekuensi tinggi. 

𝑃𝑟𝑠 = 𝑃0 + 𝑃𝑒𝑙 + 𝑃𝑅 

𝑃𝑟𝑠 = tekanan sistem respirasi 

𝑃0 = tekanan awal sistem respirasi 

𝑃𝑒𝑙 = tekanan elastis 

𝑃𝑅 = tekanan resistif 

Terdapat dua tekanan yang berperan dalam mengatur drive 

respirasi, yaitu tekanan ventilator (𝑃𝑎𝑤)  dan tekanan otot 

respirasi (Pmus). Mekanika respirasi lebih mudah dipantau 

ketika pengaruh Pmus dihilangkan (saat ventilasi pasif) dan 

gaya sepenuhnya berasal dari sumber eksternal berupa 𝑃𝑎𝑤. 

𝑃𝑎𝑤 = 𝑃𝐸𝐸𝑃𝑇𝑂𝑇 +
𝑉𝑇

𝐶𝑟𝑠
+ 𝑉̇ × 𝑅𝑟𝑠 

𝑃𝑎𝑤  = tekanan ventilator 

𝑃𝐸𝐸𝑃𝑇𝑂𝑇 = peak end-expiratory pressure total 

𝑉𝑇 = volume tidal ventilator atau usaha intrinsik pasien 

𝐶𝑟𝑠 = compliance sistem respirasi 

𝑉̇ = aliran inspirasi 

𝑅𝑟𝑠 = resistensi sistem respirasi (jalan napas, tube) 
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Gambar 3.3. Komponen siklus ventilasi ventilator 

Saat inspirasi, ventilator mengontrol satu variabel dari tekanan, 

volume, atau aliran setiap kalinya. Variabel kontrol tetap 

konstan meskipun beban ventilasi dari sistem respirasi pasien 

berubah-ubah. Pada beberapa ventilator yang tidak dapat 

menjaga satu dari ketiga parameter tersebut konstan, variabel 

kontrol hanya berupa waktu inspirasi dan ekspirasi. 

Siklus ventilasi ventilator diatur dengan variabel fase 

(Gambar 3.3). Variabel trigger dapat ditentukan mesin 

(waktu) atau pasien (tekanan atau aliran), akan tetapi aliran 

digunakan sebagai trigger standar sebagian besar ventilator 

untuk mengurangi usaha inspirasi dan meningkatkan sinkroni 

pasien-ventilator. Ekshalasi dimulai segera setelah nilai 

parameter variabel cycle tercapai. Variabel baseline 

merupakan variabel yang dikontrol saat ekshalasi dan 

umumnya menggunakan parameter tekanan dengan 

menentukan nilai ambang positive end-expiratory pressure 

Trigger 

Kontrol

c 

Limit Cycle 
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(PEEP) yang diinginkan. Terakhir, ventilator membuat pola 

kontrol spesifik (variabel kondisional) dari tiap napas dan 

menentukan dalam interval tertentu apakah pola napas perlu 

diubah. 

Breath sequence adalah cara penghantaran napas spontan dan 

mandatori. Inspirasi pada napas spontan diinisiasi dan 

terminasi oleh pasien, sedangkan inspirasi pada napas 

mandatori diinisiasi dan/atau diterminasi oleh ventilator. 

Napas spontan dikatakan berbantu bila tekanan jalan napas 

saat inspirasi melebihi tekanan baseline, sedangkan napas 

mandatori disebut berbantu bila trigger berasal dari pasien. 

Terdapat tiga breath sequence yang disebutkan dalam literatur: 

- Continuous spontaneous ventilation: seluruh napas 

bersifat spontan 

- Intermittent mandatory ventilation: napas mandatori 

dengan memungkinkan napas spontan diantaranya. 

Synchronized intermittent mandatory ventilation bila 

napas mandatori ditrigger oleh pasien. 

- Continuous mandatory ventilation/ controlled 

mechanical ventilation: sepenuhnya napas mandatori 

namun dapat ditrigger pasien atau mesin, tanpa napas 

spontan diantaranya 

Skema target adalah sistem kontrol umpan balik untuk 

menghantarkan pola ventilasi spesifik yang mewakili 
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hubungan antara input operator dan output ventilator. Dalam 

hal ini, output digunakan sebagai sinyal umpan balik yang 

dibandingkan dengan input operator untuk mengubah 

karakteristik napas yang dihantarkan. Sistem kontrol dapat 

berupa kontrol open-loop dan closed-loop. Kontrol closed-

loop digunakan pada semua ventilator modern untuk menjaga 

konsistensi tekanan dan aliran dengan kondisi pasien atau 

sistem yang berubah-ubah. Terdapat setidaknya tujuh sistem 

closed-loop yang digunakan saat ini, antara lain: set-point 

targeting, dual targeting, servo control, biovariable targeting, 

adaptive targeting, optimal targeting, dan intelligent 

targeting. 

Mode ventilator menentukan cara napas dihantarkan untuk 

memenuhi kebutuhan fisiologis pasien. Mode tersebut dapat 

diklasifikasikan berdasarkan variabel kontrol, breath 

sequence, dan skema target. Penjelasan mengenai mode 

konvensional, dual-control, dan nonkonvensional akan 

dijelaskan dalam Tabel 3.10. 

Tabel 3.10. Mode ventilator 

Konvensional 

CMV 

(CMV-VC, 

CMV-PC) 

- Sepenuhnya napas mandatori 

- Frekuensi dan waktu inspirasi ditentukan 

- Trigger oleh ventilator 
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- Pasien memerlukan sedasi dalam, 

paralisis, atau tanpa drive respirasi 

- Mode ini digantikan oleh A/C 

ACV 

(A/C VC, 

A/C PC) 

- Sepenuhnya napas mandatori 

- Frekuensi minimum ditentukan 

- Trigger oleh ventilator/pasien 

- Digunakan sebagai dukungan primer 

IMV 

(IMV-VC, 

IMV-PC) 

- Napas mandatori dapat diselingi napas 

spontan 

- Frekuensi ditentukan 

- Trigger napas mandatori oleh ventilator 

SIMV 

(SIMV-VC, 

SIMV-PC) 

- Napas mandatori bila usaha pasien tidak 

terdeteksi 

- Waktu dan interval ditentukan 

- Menggantikan IMV, lebih unggul dalam 

hal kemampuan deteksi dan koordinasi 

dengan usaha pasien 

- Untuk dukungan primer dan weaning 

PSV 

(pressure 

support) 

- Sepenuhnya napas spontan 

- Pasien menentukan laju napas, waktu 

inspirasi, dan VT 

- Umumnya untuk weaning, dapat juga 

sebagai dukungan primer tunggal/ 

kombinasi 

Dual-control 
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(VAPS, PA) - Kontrol tekanan/volume melalui 

feedback loop 

- Regulasi oleh tekanan/volume dalam satu 

napas 

- VT dijamin dengan pergantian antara 

PSV dan VC 

Trigger oleh pasien/ventilator 

(VS, VPS) - Kontrol tekanan/volume melalui 

feedback loop 

- Regulasi oleh tekanan/volume antar 

napas 

- VT dijamin dengan menyesuaikan PS 

- Trigger oleh pasien 

(PRVC, 

APV, 

autoflow, 

VPC, 

VCV+) 

- Kontrol tekanan/volume melalui 

feedback loop 

- Regulasi oleh tekanan/volume antar 

napas 

- VT dijamin dengan menyesuaikan PC 

- Trigger oleh pasien/ventilator 

(AutoMode) - Kombinasi dual-control, antar napas, 

time-cycled (mandatori), dan flow-cycled 

(spontan) dalam satu mode 

- Dapat bergantian antara PRVC dan VS, 

PC dan PS, atau VC dan VS 

- Trigger oleh pasien/ventilator 
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(ASV) - Kombinasi dual-control, antar napas, 

time-cycled (mandatori), dan flow-cycled 

(spontan) dalam satu mode 

- Ventilator memilih parameter 

berdasarkan input IBW dan volume 

semenit (%) untuk memenuhi target 

ventilasi semenit dengan WOB minimal 

- Dapat bergantian antara APC dan PS, 

atau SIMV-PC dan PS 

- Trigger oleh pasien/ventilator 

Nonkonvensional 

APRV 

(APRV) 

- Tekanan kontinu (level tinggi dan 

rendah) dengan rilis intermiten ke level 

rendah 

- Pasien dapat bernapas spontan pada fase 

manapun 

- Modalitas alternatif untuk ARDS 

PAV 

(PAV) 

- Ventilasi spontan kontinu dengan tekanan 

sebanding dengan usaha inspirasi pasien 

(volume dan aliran) 

- Meningkatkan sinkroni pasien-ventilator 

NAVA 

(NAVA) 

- Ventilasi spontan kontinu dengan tekanan 

sebanding dengan aktivitas listrik 

diafragma 

- Meningkatkan sinkroni pasien-ventilator 
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HFV 

 

(HFOV) 

(HFPV) 

- VT sangat kecil dengan laju napas >100 

kali/menit 

- Digunakan pada ARDS 

- Digunakan pada ARDS, fistula 

bronkopleura, luka bakar dengan sekret 

jalan napas, peningkatan TIK 

A/C = assist control, ACV = assist control ventilation, APC 

= adaptive pressure ventilation, APRV = airway pressure 

release ventilation, APV = adaptive pressure ventilation, 

ARDS = acute respiratory distress syndrome, ASV = adaptive 

support ventilation, CMV = continuous mandatory ventilation, 

HFOV = high-frequency oscillatory ventilation, HFPV = 

high-frequency percussive ventilation, HFV = high-frequency 

ventilation, IBW = ideal body weight, IMV = intermittent 

mandatory ventilation, NAVA = neurally adjusted ventilatory 

assist, PA = pressure augmentation, PAV = proportional 

assist ventilation, PC = pressure control, PRVC = pressure-

regulated volume control, PS = pressure support, PSV = 

pressure support ventilation, SIMV = synchronized 

intermittent mandatory ventilation, TIK = tekanan intrakranial, 

VAPS = volume assured pressure support, VC = volume 

control , VCV = volume control ventilation, VPC = variable 

pressure control, VPS = variable pressure support, VS = 

volume support, WOB = work of breathing. 

Nama dalam kurung merupakan nama produk. 
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Peak inspiratory pressure (𝑃𝐼𝑃) adalah tekanan maksimum 

pada akhir hantaran VT yang dapat melampaui resistensi dan 

elastans sistem respirasi, sedangkan plateau pressure (𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡) 

adalah tekanan yang diukur saat jeda akhir inspirasi dalam 

keadaan tidak ada aliran (Gambar 3.4). Penentuan 𝑃𝐼𝑃 dan 

𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡  memberi informasi penting mengenai resistensi jalan 

napas dan elastans sistem respirasi pasien (Tabel 3.11). 

Tabel 3.11. Aplikasi PIP dan Pplat 

PIP tinggi, 

Pplat normal 

- Kondisi: perburukan status respirasi 

- Temuan: masalah resistensi (tube 

kinking, sumbatan mukus, 

bronkospasme) 

PIP tinggi, 

Pplat 

meningkat 

- Kondisi: perburukan status respirasi 

- Temuan: masalah elastans paru, dinding 

dada, atau kompartemen abdomen 

- Peningkatan Pplat palsu dapat 

disingkirkan dengan pengukuran PL 

- - Kondisi: penentuan tingkat pressure 

support 

- Temuan: Sama dengan 𝑃𝐼𝑃 − 𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡 

untuk mengatasi resistensi 

Pplat <30 - Kondisi: ARDS 

- Jaga Pplat <30 cmH2O 

ARDS = acute respiratory distress syndrome. 
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Bila pada kurva aliran-waktu monitor tampak ekspirasi 

berhenti sebelum yang diharapkan oleh karena adanya 

inspirasi berikutnya, seperti halnya fenomena dynamic 

hyperinflation dan adanya usaha napas aktif, dapat diamati 

adanya PEEPi atau auto-PEEP (Gambar 3.4). Penting untuk 

diketahui bahwa tekanan diukur oleh ventilator adalah 

tekanan dalam sirkuit ventilator, sehingga PEEPi yang diukur 

pada akhir ekspirasi hanya tampak sebagai tekanan yang lebih 

(PEEPTOT) dari PEEP yang diatur dan tidak mencerminkan 

tekanan alveolus. 

 

 

 

Gambar 3.4. Pemantauan tekanan dan aliran pada layer 

ventilator 
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Hubungan antara parameter-parameter ventilator tersebut 

dapat dipelajari pada Tabel 3.12 (lihat kembali Tabel 2.2 dan 

persamaan gerak pada bagian awal Ventilator). Perhatikan 

bahwa compliance dan elastans merupakan resiprokal satu 

sama lain dan nilai untuk parameter sistem respirasi (indeks 

rs) merupakan jumlah dari parameter dinding dada (indeks cw) 

dan paru (indeks L). Tekanan esofagus (𝑃𝑜𝑒𝑠) yang terukur 

dengan pemasangan manometer balon esofagus pada pasien 

dengan ventilasi pasif dapat dijadikan surrogate bagi 𝑃𝑝𝑙 

untuk mendapatkan 𝑃𝐿 dengan menghitung 𝑃𝐴 − 𝑃𝑝𝑙. Cara ini 

berguna terutama pada kasus dimana peningkatan tekanan 

abdomen, akibat obesitas, asites, atau sindrom kompartemen 

abdomen, dapat menyebabkan peningkatan palsu 𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡 

(Tabel 3.11). 

Tabel 3.12. Persamaan mekanika respirasi terkait ventilasi 

mekanik 

𝑃𝐸𝐸𝑃𝑖  (cmH2O) 𝑃𝐸𝐸𝑃𝑇𝑂𝑇 − 𝑃𝐸𝐸𝑃 

𝐸𝑟𝑠 (cmH2O·L-1) 
𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡 − 𝑃𝐸𝐸𝑃𝑇𝑂𝑇

𝑉𝑇
 

𝐶𝑟𝑠 (mL· cmH2O
-1) 

𝑉𝑇

𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡 − 𝑃𝐸𝐸𝑃𝑇𝑂𝑇
 

𝑅𝑟𝑠 (cmH2O·s·L-1) 
𝑃𝐼𝑃 − 𝑃𝑝𝑙𝑎𝑡

𝑉̇
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𝐸𝑐𝑤 (cmH2O·L-1) 
𝑃𝑜𝑒𝑠,𝑒𝑛𝑑−𝑖𝑛𝑠𝑝 − 𝑃𝑜𝑒𝑠,𝑒𝑛𝑑−𝑒𝑥𝑝

𝑉𝑇
 

𝐶𝑐𝑤 (mL· cmH2O
-1) 

𝑉𝑇

𝑃𝑜𝑒𝑠,𝑒𝑛𝑑−𝑖𝑛𝑠𝑝 − 𝑃𝑜𝑒𝑠,𝑒𝑛𝑑−𝑒𝑥𝑝
 

𝐸𝐿 (cmH2O·L-1) 
𝑃𝐿,𝑒𝑛𝑑−𝑖𝑛𝑠𝑝 − 𝑃𝐿,𝑒𝑛𝑑−𝑒𝑥𝑝

𝑉𝑇
 

𝐶𝐿 (mL· cmH2O
-1) 

𝑉𝑇

𝑃𝐿,𝑒𝑛𝑑−𝑖𝑛𝑠𝑝 − 𝑃𝐿,𝑒𝑛𝑑−𝑒𝑥𝑝
 

C = compliance, cw = dinding dada, E = elastans, i = intrinsik, 

L = paru (kecuali PL: transpulmoner), oes = esofagus, P = 

tekanan, PEEP = extrinsic positive end-expiratory pressure, 

PIP = peak inspiratory pressure, plat = plateau, R = resistensi, 

rs = sistem respirasi, TOT = total, 𝑉̇ = aliran, VT = volume 

tidal. 

Pencitraan 

Kriteria kesesuaian prosedur pencitraan awal pada pasien ICU 

mengacu pada American College of Radiology (ACR) 

appropriateness criteria 2021 dapat dilihat pada Tabel 3.13. 

Tabel 3.13. ACR appropriateness criteria pencitraan awal 

pasien ICU 

Admisi atau transfer ke ICU: 

- Radiografi dada (portabel): 7-9 
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- US dada: 5 

Pasien ICU stabil tanpa perubahan status klinis: 

- Radiografi dada (portabel): 5 

- US dada: 1-3 

Pasien ICU status klinis memburuk: 

- Radiografi dada (portabel): 7-9 

- US dada: 5 

Pasien ICU setelah pemasangan support device: 

- Radiografi dada (portabel): 7-9 

- US dada: 5 

Pasien ICU setelah pencabutan chest tube atau mediastinal 

tube: 

- Radiografi dada (portabel): 5 

- US dada: 1-3 

US = ultrasonografi. Kesesuaian dinyatakan dalam 

appropriateness rating (biasanya sesuai [7-9], mungkin sesuai 

[4-6], biasanya tidak sesuai [1-3]) 

Berdasarkan ACR appropriateness criteria 2013 terkait 

radiografi rutin pada pasien ICU, radiografi dada portabel 

diindikasikan pada pemasangan endotracheal atau 

nasogastric (orogastric) tube, kateter Swan-Ganz, kateter 

central venous pressure, atau dukungan lainnya (Tabel 3.14). 
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Tabel 3.14. ACR appropriateness criteria pencitraan rutin 

dengan radiografi dada pada pasien ICU 

Pemantauan pasien stabil: 

- Admisi dan/atau transfer dengan indikasi spesifik 

- Perburukan klinis 

Gagal napas pada pasien dengan ventilasi mekanik: 

- Indikasi klinis 

Gangguan fungsi respirasi pasien dengan ETT: 

- Setelah insersi 

- Indikasi klinis 

Insersi kateter CVP: 

- Setelah insersi 

- Indikasi klinis 

Gangguan kardiopulmoner, insersi kateter Swan-Ganz: 

- Setelah insersi 

- Indikasi klinis 

Potensi gangguan kardiopulmoner, insersi feeding tube NG: 

- Setelah insersi (bila pemeriksaan fisik tidak pasti) 

- Indikasi klinis 

Potensi gangguan kardiopulmoner, insersi suction tube NG: 

- Setelah insersi 

- Indikasi klinis 

Gangguan respirasi, insersi chest tube: 

- Setelah insersi 
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- Indikasi klinis 

CVP = central venous pressure, ETT = endotracheal tube, NG 

= nasogastric. Seluruh kondisi pada tabel memiliki rating 

maksimal (9) yang berarti “biasanya sesuai”. 
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Substansi pemantauan sistem respirasi di 

ICU 

Tinjauan literatur komponen sistem pemantauan 

Metode pemantauan dalam konteks terapi intensif terus 

berkembang pesat seiring dengan kemajuan pengetahuan dan 

teknologi. Namun, hingga saat ini belum terdapat pedoman 

maupun konsensus yang membahas mengenai rekomendasi 

pemantauan sistem respirasi dalam seting terapi intensif. 

Beragam tinjauan klinis sebelumnya akan dirangkum untuk 

memberikan gambaran besar bagi penyusunan pedoman 

pemantauan sistem respirasi yang akan datang. 

Sistem pemantauan yang ideal 

Sistem pemantauan harus selalu tersedia untuk pemantauan 

kontinu dan menampilkan variabel-variabel spesifik, beserta 

Bab 

4 
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kemampuan penyimpanan dan pengambilan data. 

Pemantauan yang tepat memastikan deteksi dini abnormalitas 

yang memerlukan koreksi, survei kondisi pasien, dan evaluasi 

dampak intervensi. Beberapa kriteria sistem pemantauan telah 

dirumuskan sebelumnya sebagai berikut: 

- Berkaitan dengan manajemen pasien 

- Data dapat diinterpretasi 

- Keakuratan teknis tinggi 

- Sensitivitas tinggi 

- Reprodusibilitas baik 

- Praktis 

- Risiko rendah bagi pasien 

- Tidak mahal 

Pemeriksaan fisik 

Pemeriksaan fisik sebagai gambaran kasar pengukuran 

parameter klinis sudah tidak termasuk dalam komponen 

sistem pemantauan setelah sekitar tahun 2000. Gejala dan 

tanda gangguan sistem respirasi seperti halnya hipoksemia 

tidaklah spesifik dan dapat disebabkan oleh gangguan pada 

sistem organ yang lain. Manifestasi umum pasien dengan 

gangguan respirasi bisa saja beragam dan cenderung 
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melibatkan sistem neurologis atau kardiovaskuler daripada 

sistem respirasi sendiri. Manifestasi tersebut dapat bervariasi 

antar pasien, ditambah dengan adanya variabilitas antar 

pengamat, hanya menawarkan sedikit nilai jika ditinjau 

berdasarkan kriteria sistem pemantauan di atas. 

Terlepas dari pemenuhan kriteria sistem pemantauan tersebut, 

pemeriksaan fisik merupakan bagian yang tidak dapat 

dipisahkan dari bedside diagnosis. Meskipun hanya terdapat 

sedikit data yang mendukung seberapa jauh peran 

pemeriksaan fisik dalam ICU modern dan belum terdapat 

pedoman terstandar mengenai performa dan interpretasi 

pengkajian klinis bedside; pemeriksaan ini dapat memberi 

kesempatan kolaborasi multidisiplin, memberi konteks bagi 

parameter sistem pemantauan dan hasil pemeriksaan 

penunjang, serta memanusiakan pendekatan terhadap pasien 

dan keluarganya. Rekomendasi pendekatan pemeriksaan fisik 

dan tanda patognomonis yang dapat menjadi acuan pada 

kondisi khusus telah dikaji sebelumnya. 

Pertimbangan fisiologi 

Aspek fisiologi menyediakan fondasi bagi pemantauan dalam 

hal penentuan target terapi, interpretasi kombinasi parameter 

pemantauan yang terukur, maupun ekstrapolasi terhadap 

parameter yang tidak rutin atau tidak dapat diukur secara 

langsung. Rasionalisasi klinis berdasarkan pemahaman 
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fisiologi juga dapat mengatasi keterbatasan teknik 

pemantauan seperti halnya pada situasi spesifik dimana 

pemeriksaan kurang reliabel (misal pemantauan tekanan 

ventilator saat terdapat pernapasan aktif, mekanika respirasi 

saat pasien sadar), tidak terdapat deteksi otomatis (misal 

bentuk gelombang ventilator, work of breathing, hasil kali 

tekanan-waktu), serta membutuhkan analisis yang kompleks 

(misal kurva tekanan/volume, cairan paru ekstravaskuler, 

kapnografi volumetrik, tekanan esofagus dan transpulmoner). 

Pendekatan konvensional dengan membagi prinsip 

pemantauan berdasarkan kategori fisiologi respirasi dapat 

membantu mengkorelasikan konsep fisiologi dengan 

pemantauan lebih baik. 

Pertimbangan teknis 

Pemahaman akan mekanisme pemantauan dan pemanfaatan 

teknologi juga memegang peranan yang penting dalam 

penyelenggaraan terapi intensif yang mumpuni. Standarisasi 

pengetahuan mengenai operasional alat-alat serta protokol 

pemantauan merupakan salah satu kebutuhan yang belum 

terpenuhi dan belum ditinjau dalam survei kebutuhan akan 

ICU secara global. Beberapa isu terkait yang dapat dipelajari 

untuk strategi pengembangan lebih lanjut seperti menurunkan 

kejadian alarm palsu, penyusunan standar manajemen operasi 

alarm, penggunaan sensor nirkabel, serta peningkatan literasi 

digital staf pengguna. Lebih lanjut lagi, persiapan integrasi 
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sistem pemantauan dan sistem pemerolehan data untuk 

penelitian dan pengembangan ICU penting untuk 

dipertimbangkan. 

Parameter pemantauan utama dan turunannya 

Dalam sistem pemantauan setiap modalitas akan 

menghasilkan beragam parameter beserta turunannya yang 

dapat dijadikan acuan dalam tata laksana terapi intensif. 

Penentuan parameter yang dapat menjadi proksi bagi luaran 

klinis tertentu merupakan komponen esensial dalam 

menyusun pedoman pemantauan yang objektif dan terstandar. 

Ketersediaan bukti akan kapasitas suatu parameter sebagai 

substitusi dari parameter lainnya juga dapat memfasilitasi 

praktek berbasis bukti bilamana terdapat kesenjangan 

ketersediaan fasilitas. 

Arahan ke depan 

Diperlukan adanya pedoman atau konsensus untuk 

standarisasi pemahaman dan implementasi pemantauan oleh 

semua tenaga kesehatan. Penyusunan kerangka pedoman 

pemantauan sebaiknya berdasarkan pertimbangan fisiologi 

untuk kemudian dipecah lebih lanjut berdasarkan 

pertimbangan teknis. Sinergi dengan penelitian dan 

pendidikan diperlukan untuk mengembangkan praktik 

berbasis bukti terbaru, termasuk yang berkaitan dengan 
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parameter pokok dan turunannya sebagai proksi maupun 

proksi alternatif.  
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Simpulan 

Terapi intensif merupakan bidang spesialisasi multidisiplin 

yang didedikasikan untuk tata laksana komprehensif pada 

pasien yang memiliki, atau berisiko untuk, mengalami 

disfungsi organ akut atau mengancam nyawa. Pemantauan 

berkelanjutan, terutama akan sistem respirasi, memiliki posisi 

penting dalam memastikan keberlangsungan terapi tertitrasi 

dengan dukungan teknologi terbarukan yang merupakan 

prinsip pelayanan yang mendasar di bidang ini. Dalam 

mendukung implementasi pemantauan sistem respirasi di ICU, 

diperlukan sebuah acuan yang dapat memandu tenaga 

kesehatan baik dari aspek fisiologi maupun teknis 

pelaksanaan. Beragam prinsip mekanika respirasi, mekanisme 

kerja beserta interpretasi alat pemantauan sistem respirasi, 

serta substansi pemantauan sistem respirasi yang esensial bagi 

rekomendasi penyusunan pedoman maupun konsensus telah 

dipaparkan secara naratif. Penyusunan bahan ajar ini 

diharapkan dapat merintis standarisasi sistem pemantauan 

dalam konteks terapi intensif di Indonesia. 
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Glosarium 

 

Breath sequence: pola tertentu dari napas spontan dan/atau 

mandatori. 

Compliance (paru-paru): perubahan volume paru-paru untuk 

tiap unit perubahan tekanan transalveolus. 

Dead space: bagian dari volume dalam jalan napas yang tidak 

berperan dalam pertukaran gas. 

Elastans (paru-paru): resiprokal dari compliance; tekanan 

yang dibutuhkan untuk mengembangkan paru-paru. 

Hantaran oksigen: jumlah oksigen yang dihantarkan dari paru-

paru ke seluruh tubuh. 

Resistensi (jalan napas): resistensi terhadap aliran udara saat 

inhalasi dan ekshalasi.  
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Indeks 

Acute Physiology and 

Chronic Health 

Evaluation (APACHE), 

15 

Acute physiology score 

(APS), 15 

Aturan Boston, 36 

Aturan Copenhagen, 37 

Breath sequence, 53 

Compliance, 24 

Dead space, 27 

Dynamic hyperinflation, 

60 

Elastans, 24 

Expiratory reserve 

volume, 26 

Functional residual 

capacity, 26 

Gradien oksigen alveolus 

dan arteri, 30 

Hantaran oksigen, 31 

Hukum Dalton, 29 

Inspiratory capacity, 26 

Inspiratory reserve 

volume, 26 

Kapnogram, 44 

Multiple Organ 

Dysfunction Score 

(MODS), 20 

Peak inspiratory pressure 

(PIP), 59 

Pendekatan Stewart, 38 

Persamaan Bohr, 28 

Persamaan Enghoff, 28 

Persamaan gas alveolus, 

29 

Persamaan Henderson-

Hasselbach, 36 

Plateau pressure, 59 

Positive end-expiratory 

pressure (PEEP), 53 

Residual volume, 26 

Resistensi, 25 
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Sequential Organ Failure 

Assessment (SOFA), 21 

Simplified Acute 

Physiology Score 

(SAPS), 16 

Skema target, 53 

Tegangan permukaan, 25 

Tekanan alveolus, 23 

Tekanan esofagus, 61 

Tekanan otot respirasi, 51 

Tekanan pleura, 23 

Tekanan recoil, 23 

Tekanan transpulmoner, 

23 

Tekanan ventilator, 51 

Total lung capacity, 27 

Ventilasi alveolus, 28 

Vital capacity, 26 

Volume tidal, 26 
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