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ABSTRAK

ASFIKSIA BERAT PADA NEONATUS ATERM
Sedyo W, Kamilah Budhi R, Lydia KH, M. Sidhartani

Tujuan Penelitian : Mengetahui dampak asfiksia berat pada neonatus aterm

Rancangan Penelitian : studi deskriptif, prospektif.

Cara Kerja : Dilakukzjm alloanamnesis, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan penunjang
laboratorium darah dan |ijrin, x-foto dada, serta pengamatan dan pencatatan terhadap semua
komplikast yang terjadi serta keadaan akhir subyek.

Hasil : Dari bulan Sept:ember 2001 hingga Mei 2002 diperoleh 25 bayi aterm lahir dengan
asfiksia berat dan 'memejnuhi kriteria inklusi penelitian. Komplikasi sepsis terjadi pada 19
(76%), ensefalopati hipoksik iskemik 17 (68%), gagal ginjal akut 9 (36%), syok kardiogenik 7
(28%), sindrom aspirasi jmekonium 6 (24%), pembekuan intravaskular menyeluruh 2 (8%),
hiperbilirubinemia 1 (4%), dan enterokolitis nekrotikan pada 1 (4%) subyek. Lima darn 9
' gagal ginjal akut (55,6%) merupakan gagal ginjal prerenal, dan 4 {44,4%) renal. Empat belas
(56%) neonatus mening:gal dengan penyébab terbanyak syok kardiogenik (55,6%) yang
menyertal ensefalopati hipoksik iskemik,

Kesimpulan : Komplikasi asfiksia berat pada neonatus aterm adalah sepsis 76%,
ensefalopati hipoksik iskemik 68%, gagal ginjal akut 36%, syok kardiogenik 28%, sindroma
aspirasi mekonium 24%, pembekuan mntravaskular menyeluruh 8%, hiperbilirubinemia 4%,
dan enterokolitis nehotikan 4%. Kematian terjadi pada 56% subyek.

Kata Kunci : asfiksia berat, nconatus, komplikasi.
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ABSTRACT
SEVERE ASPHYXIATED FULL-TERM NEONATES
Sedyo W, Kamilah Budhi R, Lydia KH, M. Sidhartani

Department of Child Health, Faculty of Medicine Diponegoro University/
Dr. Kariadi General Hospital Semarang

Objectives: To define complications of full-term neonates with severe birth asphyxia.

Study Design: A Descriptive prospective study.

Methods: Alloanamnesis, physical examination, blood and urine Samp]es examination, chest
x-ray were performed i severe asphyxiated neonates, followed by close follow-up and all
complications were recorded and outcomes were assessed.

Result: During the study from September 2001 through May 2002, there were 25 neonates
fulfilled the inclusion criteria. The complications found were sepsis in 19 (76%), hypoxic
ischemic encephalopathy in 17 (68%), acute renal failure in 9 (36%), cardiogenic shock in 7
(28%), meconium aspiration syndrome in 6 (24%), disseminated intravascular coagulation in
2 (8%), hyperbilirubinemia in 1 (4%), and necrotizing enterocolitis in 1 (4%) subject. Five of
9 subject with acute renal failure (55,6%) were prerenal type, and 4 (44,4%) were renal type.
Fourteen (56%) deaths occurred, the majority caused by car&iogenic shock (55,6%)
accompanied by hypoxic ischemic encephalopathy.

Conclusion : Complications of severe asphyxiated full-term neonates includes sepsis 76%,
hypoxic ischemic encephalopathy 68%, acute renal failure 36%, cardiogenic shock 28%,
meconium aspiration syndrome 24%, disseminated intravascular coagulation 8%,
hyperbilirubinemia 4%, and necrotizing enterocolitis 4%. Death occured in 56% subject.

Key words : severe birth asphyxia, neonates, complications.




BAB 1

PENDAHULUAN

1. Latar Belakang

Asfiksia neoantorum ialah suatu keadaan bayi baru lahir yang menderita gagal
bernafas secara spontan dan teratur beberapa saat setelah lahir. Secara klinik ditandai
dengan sianosis, bradikardi, hipotonia dan tidak ada respon terhadap rangsang, yang
secara obyektif dapat dinilai dengan skor Apgar.' |

Pada asfiksia terjadi kombinasi hipoksemia, hiperkapnia, dan asidosis metabolik.
Asfksia bisa disebabkan oleh faktor maternal, plasental atau fetal 2

Insiden asfiksia berat (skor Apgar 0 — 3 pada 1 menit) adalah 2,8% dari kelahiran
hidup.” Berbagai komplikasi bisa teljad_i pada neonatus yang lahir dengan asfiksia berat.
Komplikasi tersebut bisa terjadi pada:

a. Susunan saraf pusat: ensefalopati hipoksik iskemik.

b. Paru: sindroma aspirasi mekoneum, hipertensi pulmonal persisten, perdarahan

paru.
¢. Ginjal: gagal gir'ljal akut.
d. Kardiovaskuler: disfungsi miokard dan penurunan kontraktilitas mickard, syok
kardiogenik, gagal jantung,
e. Hematologik: pembekuan intravaskuler menyeluruh. .

f. Gastrointestinal: enterokolitis nekrotikan.*
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. Penelitian prospektif oleh Martin-Ancel dkk (1995) membuktikan adanya dampak
terﬁadab satu atau lebih organ pada 82% bayi dengan asfiksia perinatal. Susunan saraf
pus?t (SSP) merupakan organ yang paling sering terlibat (72%). Kerusakan SSP yang
berat selalu disertai oleh keterlibatan organ lainnya. Dampak pada ginjal terjadi pada
42%, paru 26%, jantung 29%, dan gastrointestinal pada 29% bayi. Lima puluh persen
nednatus mengalami gagal ginjal dan 19% mengalami gagal nafas. Semua bayi yang
mempunyai skor Apgar 5 menit <5 mengalami dampak yang berat paling tidak pada satu
organ; sedangkan 90% dari neonatus dengan skor Apgar 5 menit =5 tidak mengalami

dampak berat pada organ’

Suvatu seri penelitian lainnya pada asfiksia perinatal
mei_aporkan terdapat morbiditas akut meliputi kelainan paru 71%, kelainan ginjal 46%,
kelainan jantung 43%, kelainan metabolik 43% dan hematologik 32%.°

j Dilihat dari beratnya dampak pada sistem saraf,‘ sebagian besar bayi dengan
enséfalopati hipoksik iskemik (EHI) ringan dan sedang prognosisnya baik. Ensefalopati
hipoksik iskemik berat (Sarnaf derajat 3) mempunyai angka kema;:ian sampai 80%.’

- Angka kematian pada bayi asfiksia berat adalah sebesar 50%; tetapi 75% yang
hidup tidak mengalami kelainan yang berat. Sedangkan yan.g.éiengan kelainan, biasanya
meﬁgalami lebih dari satu kelainan, seperti retardasi mental, kuadriplegi spastik,
miﬁosef‘ali, epilepsi, dan kelainan sensoris.” Indarso pada pengamatannya terhadap 21
bay;' dengan asfikasia berat sampai umur 2 tahun menemukan 33% bayi mengalami
keléinan berupa : 42% palsi serebral, 42% retardasi mental, dan 16% DDST tidak sesuai
umlljr.8

| Komplikasi jangka panjang tergantung pada beratnya EHI. Delapan puluh persen
bay:i yang hidup dengan riwayat EHI berat mengalami komplikasi serius, 10%-20%

kecacatan sedang dan 10% normal. Bayi yang hidup dengan riwayat EHI sedang, 30%-
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50% mengalami komplikasi serius dan 10%-20% komplikasi ringan. Bayi dengan EHI

ringan tidak mengalami komplikasi pada susunan saraf pusat.. Walaupun pada saat

periode neonatal tidak dijumpai defisit neurologis yang jelas,% masih dapat terjadi
i
gangguan fungsi dalam jangka panjang. Pengamatan pada anaki usia sekolah dengan

riwayat EHI sedang-berat, 15%-20% mengalami gangguan beiajar yang bermakna,
walaupun tidak terdapat tanda cidera otak yang jelas.” :
2. Rumusan fVIasalah.
Berdasarkan uraian latar belakang masalah tersebut di atas, dapat dirumuskan
pertanyaan penelitian sebagai berikut:

Dampak apa yang terjadi pada neonatus asfiksia berat di sub bagian Neonatologi
|

FK Undip/RSUP Dr. Kariadi Semarang ?

3. Tujuan Penelitian. .

Mengetahui dampak asfiksia berat pada neonatus aterm di sub bagian Neonatologi

FK Undip/RSUP Dr. Kariadi Semarang.

4. Manfaat Hasil Penelitian.
- Segi pendidikan (ilmu pengetahuan) : memberi asupan tentang dampak yang

terjadi pada neonatus dengan asfiksia berat.
- Segi Penelitian : sebagai dasar untuk penelitian lebih lanjut.

- Segi Pelayanan Kesehatan : memberi masukan untuk deteksi dini terjadinya
dampak asfiksia berat, agar dapat diberikan pengelolaan yang cepat dan tepat

untuk mencapai kesembuhan maksimal.
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BAB 11

TINJAUAN PUSTAKA

A. ASFIKSIA NEONATORUM
1. Definisi
‘Asfiksia neonatorum ialah suatu keadaan gagal nafas secara spontan dan teratur beberapa
saat sesudah lahir.’
Keadaan ini akan selalu diikuti dengan hipoksizi, hiperkapnea dan asidosis.
Faktor yang mempengaruhi terjadinya asfiksia:’®
I. Faktor Tbu: keadaan hipoksia pada ibu, misalnya penggunaan obat anestesia,
hipertensi, eklampsi. |
2. Faktor Plasenta: kerusakan atau disfungsi plasenta, sepertt misalnya solusio
plasenta, perdarahan.
3. Faktor Fetus: kompresi tali pusat, lilitan tali pusat, kelainan kongenital, trauma

persalinan.

2. Patofisiologi

Pengembangan paru bayi baru lahir terjadi pada menit-menit pertama kemudian
disusul dengan pemafasan teratur dan tangisan bayi. Proses perangsangan pernafasan ini
dimulai dari tekanan mekanik dada pada proses persalinan, disusul dengan keadaan
penurunan tekanan artenii 0.2 dan peninggian tekanan arternl CO2 vyang akan
memberikan rangsang pada sinus karotikus, juga rangsang dingin pada muka bayi,

kesemuanya akan merangsang pernafasan dan menjadikan bayi menangis. Bila




mengalami keadaan hipoksi yang terjadi baik intrauterin, saat persalinan maupun pasca
persalinan maka akan terjadi keadaan astiksia.*

Pada awal proses kelahiran setiap janin akan mengalami keadaan hipoksia relatif
dan akan menyesuaikan diri melalui proses adaptasi sehingga bisa menangis atau
bernafas. Bila terjadi gangguan pertukaran gas atau pengangkutan oksigen selama
kehamilan atau persalinan akan terjadi keadaan asfiksia derajat ringan, sedang sampai
berat. Keadaan ini akan mempengaruhi fungsi sel tubuh terutama pada organ vital seperti
jantung, paru, ginjal dan terutama otak, yang dapat mengakibatkan kematian atau

kecacatan irreversible.

3. Diagnosis

Asfiksia dapat terjadi selama periode intrauterin atau antepartum, durante partum maupun
postpartum. Bila janin mengalami asfiksia intrauterin berarti ia mengalami keadaan
gawat janin atau "fetal distress". Diagnosis durante/postpartum ditegakkan berdasarkan

nilai skor Apgar pada menit 1, 5 dan10. Variabel yang diamati adalah sebagai berikut: 2

SKOR APGAR
: . JUMLAH
TANDA 0 1 2 NILAI

Frekuensi Tidak ada < 100 x/mnt > 100 x /mnt
Jantung
Usaha bernafas  Tidakada Lambat, tidak teratur Menangis kuat.
Tonus Otot Lumpuh Ekstremitas fleksi sedikit Gerakan aktif
Refleks Tidak ada  Gerakan sedikit Menangis
Warna Birw/pucat  Tubuh kemerahan, ‘Tubuh dan

ekstremitas biru ekstremitas

kemerahan,

Dikatakan asfiksia berat apabali didapatkan jumlah skor Apgar 1 menit: 0 3.
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4. Dampak Asfiksia Berat.

Dampak atau kompilikasi aéﬁksia berat pada organ/sistem adalah sebagai akibat dari

lerjadinya vasokonstiksi setempat untuk mengurangai aliran darah ke organ yang kurang

vital seperti saluran cerna, ginjal, otot dan kulit agar penggunaan oksigen berkurang.

Aliran darah ke organ vital seperti otak, jantung meningkat. Organ/sistem yang bisa

mengalami kerusakan adalah sebagati berikut:

» Susunan Saraf Pusat: Enscfalopati hipoksik iskemik. Sarnat dan Sarnat membagi
EHI menjadi 3 stadium. Stadium | (ringan) ditandai gelisah, iritabel, tonus otot
masih normal, hiperrefleksi, takikardi, sekresi saluran nafas berkurang, motilitas
gastrointestinal menurun, pupil dilatasi, belum terjadi kejang. Pemeriksaan
elektroensefalografi (EEG) masth normal. Stadium 2 (sédang) ditandai letargik,
hipotoni, kelemahan otot proksimal, refleks melemah, bradikardi, sekresi saluran
nafas berlebihan, 'otilitas gastrointestinal meningkat, pupil miosis, kejang.
Pemeriksaan BEG adanya aktifitas kejang dan atau penurunan voltase. Pada stadium
3 (berat) ditandai stupor dan flaksid, hiporefleksi, tidak dapat mengenyut, refleks
moro menghilang, pupil anisokor, refleks pupil menurun, suhu tidak stabil, dan
kejang berulang. '’ Ensefalopati hipoksik iskemik bisa terjadi pada 12 jam sampai 7
hari pertama kehdupan. t

% Paru: sindrom aspirasi mekonium (SAM), hipertensi pulmonal persisten, perdarahan
paru, sindrom gawat nafas akibat defisiens: atau disfungsi surfaktan. ® Ada beberapa
faktor yang menyebabkan keluarnya mekonium ke air ketuban, yang disebabkan
sebagai respon fetal terhadap stres intrauterin seperti fetal hipoksia, astiksia, dan

asidosis. Hipoksia menycbabkan peningkatan peristaltik  gastroiniestinal  dan

0




relaksasi tonus otot spinkter ani, sehingga terjadi pengeluaran mekonium. Apabila
fetus mengalami gasping intrauterin, maka terjadilah aspirasi mekonium.'?

Sindrom aspirasi mekonium yang berhubungan dengan asfiksia merupakan faktor

predisposisi timbulnya kebocoran paru. Hipertensi pulmonal persisten (HPP) terjadi

pada 23 % bayi dengan asfiksia. Mekanisme terjadinya HPP ialah karena
vasokonsriksi paru akibat hipoksia dan asidosis, pelepasan zat aktif seperti leukotrin
dan pembentukan mikrotrombus. Perdarahan paru merupakan manifestasi edema
paru akut akibat rusaknya kapiler paru. Sindrom gawat nafas akibat asfiksia perinatal
mempunyai angka kematian yang tinggi. Kegagalan nafas juga dapat terjadi bukan

karena penyakit parenkim paru tetapi sebagai akibat hipoventilasi atau apne sekunder

yang disebabkan EHIL®

» Ginjal : gagal gimyjal akut. Kerusakan ginjal bervariasi dari pembengkakan dan

nekrosis tubuler akut sampai infark seluruh nefron dan nekrosis kortikomenduler.
Perinatal hipoksemia atau asfiksia bisa menyebabkan penurunan aliran darah ke
ginjal akibat vasokonstriksi renal dan penurunan laju filtrasi glomerulus. Selain Iitu
juga terjadi aktivasi sistem renmin angiotensin-aldosteron dan sistem adenosin
intrarenal yang menstimulasi pelepasan katekolain dan vasopresin. Semua faktor ini
akan mengganggu hemodinamik glomeruter,>!*

Kardiovaskuler: disfungsi miokard dan penurunan kontraktilitas, syok kardiogenik,

gagal jantung. Meskipun kedaan kliniknya menyerupai sindrom gawat nafas, namun
_adanya disfungsi miokardium dapat dibuktikan dengan adanya kardiomegali,

elektrokardiografi  menunjukkan iskemi miokardium dan  ekokardiografi

memperlihatkan kontraktilitas miokardium yang buruk. Bayi dengan hipotensi dan




h4

curah jantung yang rendah akan mengalami gangguan autoregulasi otak sehingga
risiko kerusakan otak karena hipoksi-iskemi meningkat.

Hematologik: trombositopeni, pembekuan intravaskuler menycluruh (PIM).°
Pembekuan intravaskuler menyeluruh dicetuskan oleh hipoksia, asidosis dan
hipotensi. Konsumsi tombosit dan faktor pembekuan terutama fibrinogen dan faktor
V mengakibatkan timbulnya perdarahan yang luas.

Gastrointestinal: enterokolitis nekrotikan (EKN); hal ini disebabkan proliferasi
bakteri ke dalam mukosa usus yang mengalami hipoksia dan iskemia, akibat aliran
darah dialirkan dari sistem gastrointestinal dan renal ke jantung dan otak.

Metabolik: pada asfiksia perinatal terjadi asidosis, hipogiikemi, hipokalsemi,
hipomagnesemi.

Infeksi / sepsis neonatal. Asfiksia merupakan faktor yang mempermudah terjadinya
infeksi sistemik. Cidera sel akibat hipoksia akan memacu respon peradangan dan
terjadi perubahan pada sistem limfatik, yaitu peregangan s‘el pembatas pembuluh
limfe terkecil, dengan demikian akan mempermudah mikroorganisme masuk
kedalam pembuluh limfe dan diteruskan kealiran pembuluh darah, menyebar
ketempat lain. Aktivitas kemotaksis lekosit dan mekanisme mikrobisidal sel

polimorfonuklear terhambat, mengakibatkan mudahnya kuman berkembang biak. B
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BAB 11

METODE PENELITIAN

Rancangan Penelitian : deskriptif, prospektif.
Unit Analisis : Neonatus lahir dengan asfiksia berat.
Lokasi Penelitian : Bangsal Bayi Risiko Tinggi (BBRT) dan NICU

Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Kariadi Semarang,
Waktu : 9 bulan (September 200! s/d Mei 2002)
Kriteria Inklusi :
- Neonatus aterm yang lahir dengan asfiksia berat (skor Apgar satu menit: 0 — 3 )
— Berat Lahir > 2500 gram.
Kriteria Eksklusi :
— Neonatus dengan kelainan bawaan "berat".
Pengumpulan Data :
Sarana yang dipakai :
- Data klinik BBRT dan NICU RSUP Dr. Kariadi

- Data pemeriksaan penunjang: laboratorium darah dan urin, x-foto dada.

Cara Kerja :

Terhadap scluruh  sampel, dilakukan alloanamnesis, pcmertksaan lisik, dan

-pemeriksaan penunjang laboratorium darah dan urin, x-foto dada. Dilakukan

pengamatan dan pencatatan terhadap semua komplikasi yang terjadi serta keadaan

akhir subyek.

1}




9.

10.

Analisis Data :

Analisis yang digunakan adalah secara deskriptif, untuk memperoleh gambaran

tentang {rekuensi masing-masing komplikasi as(iksia berat.

Definisi Operasional

Neonatus Aterm : neonatus dengan umur kehamilan 37 minggu sampai 42

minggu.

Asfiksia : ialah suatu keadaan bayi baru lahir yang mendenita gagal bernafas

secara spontan dan teratur beberapa saat setelah lahir. (dinilai dengan skor Apgar,

Tabel 1)

Astfiksia Berat : Skor Apgar T

menit: 0 -3

Gagal ginjal akut (GGA) : adalah penurunan fungst glomeruler atau tubuler atau

keduanya secara tiba-tiba yang mengakibatkan gangguan imbang air, elektrolit,

dan asam basa; ditentukan dengan kadar kreatinin plasma >1,5 mg/dL dan oliguri

(produksi urin kurang 0,5 mi/kgbb/jam). GGA dibagi menjadi prerenal dan renal.

PRERENAL RENAL
EFx,’ <2 >3
IGG® <15 >6

a. EFy, (Ekskresi Fraksional Natriun)

b. IGG (Indeks gagal ginjal)

Un, : kadar Natrtum urine (mmol/L).
Pn. : kadar Natrium plasma (mmol/L).

D (Ung / Pra) - (Ui / P x 100%
: (UNa / Ukr ) X I)kr

Uy, : kadar kreatinin urine (mg/di).
Py, :kadar kreatinin plasma (mg/dl)
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Kelainan bawaan "berat" : kelainan bawaan yang melibatkan beberapa organ
(multiple congenital anomaly).

Sepsis neonatus adalah keadaan yang ditandai antara lain gangguan nafas, grunting,
letargi, panas atau hipotermi, hipoglikemi atau hperglikemi, hipotoni, muntah,
kembung, sianotik, kejang, ikterik, perfusi jelek atau syok, perdarahan kulit dan
apnea. Pemertksaan laboratorium penunjang biakan darah positip.

Enséfa]opaﬁ hipoksik iskemik adalah keadaan yang ditandai kejang, hipotoni,
hiporeﬂeksi; koma.

Pembekuan intravaskuler menyeluruh adalah keadaan vang ditandai manifestasi
perdarahan, trombositopenia, pemanjangan studi koagulasi, penurunan fibrinogen.
Enterokolitis nekrotikan adalah keadaan klinik yang ditandai distensi abdomen,
muntah, retensi makanan, peritonitis, ecritema abdomen, perforasi usus, yang sccara

klasik sccara radiologis diternukan pnematosis intestinalis.

. Etika Penclitian

Disctujui oleh Tim review penelitian RSDK/FK Undip dan diberikan izin

penelitian oleh direktur RSDK, Dekan FK Undip.
- Kepentingan penderita tetap diutamakan.
- Semua penderita dilakukan pengelolaan sesuai prosedur yang ada.

- Biaya ditanggung peneliti.

13




BAB 1V

HASIL PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan secara deskriptif prospektif terhadap subyek sebanyak 25
bayi aterm yang lahir dengan asfiksia berat pada bulan September 2001 sampai dengan
~ Mei 2002 yang dirawat di NICU dan Bangsal Bayi Risiko Tingg: @BRT) RSUP dr.

Kariadi Semarang. Hasil penelitian sebagai berikut:

Tabel 1. Jenis Komplikasi Selama Perawatan

No. ' KOMPLIKASI JUMLAH  PERSENTASE
™) (%)

1. Sepsis 19 76

2. Ensefopati Hipoksik Iskemik 17 68

3. Gagal Ginjal Akut 9 36

4,  Syok Kardiogenik 7 28

5. Sindrom Aspirasi Mekonium 6 24

6. Pembekuan Intravaskuler Menyeluruh 2

7.  Hiperbilirubinemi 1 4

8.  Enterokolitis Nekrotikan 1

Keterangan: Satu subyek bisa mengalami lebih dari satu komplikasi.

Dari 25 subyek, terdapat komplikasi sepsis pada 19 (76%). Ensefalopati hipoksik
iskemik 17 (68%). Gagal ginjal akut (GGA) terjadi pada 9 (36%). Dari 9 subyek yang
megalami GGA; 5 (55,6%) diantaranya merupakan GGA Prerenal dan 4 (44,4%) GGA

Renal.




Terdapat 7 subyek (28%) yang mengalami syok kardiogenik. Enam (24%)
subyek mengalami sindroma aspirasi mekonium. Dua (8%) subyek dengan pembekuan
intravaskuler menyeluruh (PIM). Terdapat masing-masing 1 (4%) subyck mengalami

enterokolitis nekrotikan dan hiperbilirubinemi.

Tabel 2. Sebaran Skor Apgar 1 menit Berdasarkan Kejadian Sepsis.

SKOR APGAR ’ JUMLAH
1 MENIT SEPSIS (%) - SEPSIS (-) )
1 3(100 %) - 0 (0%) 3
2 5 (55,6 %) 4 (44,4 %) 9
3 11 (84,6 %) 2(15,4 %) 13

Terdapat 3 subyek dengan skor Apgar Imenit I; semuanya mengalami sepsis. Skor
Apgar 2 pada 9 subyek, 5 (55,6%) megalami sepsis; sedangkan skor Apgar 3 terdapat

pada 13 subyek, 11 (84,6%) mengalami sepsis.

Tabel 3. Sebaran Skor Apgar 1 menit Berdasarkan Kejadian Ensefalopati Hipoksik

Iskemik (EHT).
SKOR APGAR - JUMELAH
{ MENIT EHY (+) EHI {-) (N)
i 3 (100 %) 0 (0 %) 3
2 6 (66,7 %) 3(33,3 %) 9
3 8 (61,5 %) 5 (38,5 %) 13

EH! terjadi pada semua subyek vang mempunyai skor Apgar 1; 6 (66,7%) padé subyek

dengan skor Apgar 2 dan 8 (61,5%) pada subyek dengan skor Apgar 3.

15
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Tabel 4. Sebaran Skor Apgar 1 Menit Berdasarkan Kejadian Gagal Ginjal Akut (GGA).

SKOR APGAR . - JUMLAH
1 MENIT GGA () GGA () ™)
{ 2 (66,7%) 1 (33,3%) 3
2 4 (44 ,4%) 5 (55,6%) 9
3 3(23,1%) 10 (76,9%) 13

Dari tabel 4 tampak bahwa prosentase bayi dengan skor Apgar 1 dan didiagnosis GGA
(+) sebesar 66,7%, sisanya 33,3% tidak mengalami GGA. Sa;:dang yang dengan skor
Apgar 2 yang mengalami GGA sebesar 44,4%, dan 55,6% tidak mengalami GGA.
Sedangkan yang mempunyai skor Apgar 3, 23,1% mengalami GGA; 76,9% tidak

mengalami GGA.

Tabel 5. Sebaran Skor Apgar 1 menit Berdasarkan Kejadian Syok Kardiogenik

SKOR APGAR SYOK : SYOK ' JUMLAH

1 MENIT KARDIOGENIK (+) KARDIOGENIK (-) N)
1 1 (33,3%) 2 (66,7%) 3
2 5 (55,6%) 4 (44,4%) 9
3 1(7,7%) 12 (92.3%) 13

Syok kardiogenik terjadi pada 1 (33,3%) subyek dengan skor Apgar 1; 5 (55,6%) subyek

dengan skor Apgar 2 dan 1 (7,7%) subyek dengan skor Apgar 3.

16




Tabel 6. Sebaran Skor Apgar 1 menit Berdasarkan Kcjadian Sindrom Aspirasi
Mekonium (SAM).

SKOR APGAR JUMLAH
T MENET SAM (+) SAM (-) N 1

i 1 (33,3%) 2 (66,7%) 3

2 3 (33,3%) 6 (66,7%) 9

3 2 (15,4%) 11 (84,6%) 13

Sindrom aspirasi mekonium terjadi pada 1 (33,3%) subyek dengan skor Apgar 1;
3 (33,3%) subyek dengan skor Apgar 2 dan 2 (15,4%) subyek dengan skor Apgar 3.

PIM terjadi pada 2 subyek, satu dengan skor Apgar 1 menit 1, satu lainnya dengan skor
Apgar 3. Hiperbilirubinemi dan EKN terjadi pada satu subyek, dengan skor Apgar 3;

yang juga mengalami GGA renal, sepsis, EHI dan SAM.

| Tabel 7. Sebaran Skor Apgar 1 Menit Berdasarkan PaO,

SKOR APGAR ' Pa02 (mmHg)
1 MENIT < 40 40-599 60-79.9 >80 JUI:;I)‘AH
i - - 1 2 3
2 - - 1 8 9
3 - 1 - 12 13
JUMLAH 0 | 2 22 25
(“a) (4%) (8%) (88%) (100%)

Catatan: Pemeriksaan analisis gas darah dilakukan setelah dinilai skor Apgar dan setelah
tindakan resusitasi (1/2 jam — 5 jam setelah lahir)

Dari hasil pemeriksaan analisis gas darah yang dilakukan setelah tindakan resusitasi,

tidak ditemukan neonatus dengan hipoksemia berat (PaO, < 40 mmHg), baik yang
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dengan skor Apgar 1, 2 maupun 3. Hipoksemia sedang (PaO2 40 — 59,9 mmHg) hanya
terjadi pada satu neonatus dengan skor Apgar 3 ; Hipoksemia ringan (PaQ2 60 . 799
mmHg) terjadi pada 1 neonatus dengan skor Apgar 1, dan pada 1 neonatus denéan skor
Apgar 2, tidak ditemukan pada .neonatus dengan skor Apgar 3. Sedangkan yang tidak
hipoksemia (PaO2 > 80%) terjadi pada 2 neonatus dengan skor Apgar 1, 8 neonatus
dengan skor Apgar 2; dan 12 neonatus dengan skor Apgar 3. Sedangkan secara
keseluruhan prosentase yang mengalami hipoksemia sedang 4% ; hipoksemia ringan

sebesar 8% ; dan tidak hipoksemia pada 88% neonatus asfiksia berat.

Tabel 8. Gambaran X-Foto Dada

JUMLAH  PERSENTASE

No. X-FOTO DADA ) (%)
1. Bronkopnemoni duplek 12 48
2. Parubelum men;gembang sempurna 5 20
3. Parusudah mengembang sempurna 5 20
4.  Penyakit membran hialin 2
5. Kolaps paru 1 4

Dari hasil pemeriksaan =x-foto dada, ditemukan 12 (48%) mneonatus dengan
bronkopnemoni duplck. Gambaran paru belum mengembang sempurna terjadi pada 5
(20%) neonatus. Demikian juga gambaran paru yang sudah mengembang sempurna
terdapat pada 5 (20%) neonatus. Penyakit membran hialin terjadi pada 2 (8%) neonatus.
Kolaps paru pada satu (4%) neonatus. Secara klinis pemeriksaan para ditemukan ronkj
basah halus nyaring pada bronkpnemoni; paru yang belum mengembang sempurna dan
pada kolaps paru ditemukan pengembangan dada yang kurang pada inspirasi dan suara

vesikuler yang melemah.




Tabel 9. Sebaran Asfiksia Berat Berdasarkan Cara Persalinan

CARA PERSALINAN JUMLAH PERSENTASE
M) %)
Seksio Scsarca 12 48
Spontan 7 28
Ekstraksi Vakum 4 16
Muller-Maureceau | 1 4
Ekstraksi Forsep 1 4

Terdapat 7 (28%) subyek lahir dengan cara spontan; yang 6 diantaranya merupakan bekas

bidan (sudah dipimpin mengejan) sedangkan yang 1 karena adanya lilitan tali pusat di

leher 2 kali erat. Ada satu yang lahir dengan Muller-Maureceau (letak sungsang) dan

terjadi affer coming head.

Tabel 10. Sebaran Asfiksia Berat Berdasarkan Umur Ilba

UMUR IBU (Tahun) JUMLAH PERSENTASE
(N) (%)
20-25 28%
26 —30 12 48 %
31-35 20 %
36 — 40, 4 %

Dilihat dari umur ibu, paling muda dengan umur 20 tahun dan paling tua umur 38 tahun.

Asfiksia berat terjadi sebesar 48% pada kelompok umur ibu 26 — 30 tahun, 28% pada

kelompok umur 20 - 25 tahun, 20% pada kelompok umur 31 - 35 tahun dan 4% pada

umur 36 — 40 tahun.
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Tabel 11. Sebaran Skor Apgar 1 Menit Berdasarkan Prognosis

SKOR APGAR . PULANG JUMLAH
L MENIT BAIK MENINGGAL PAKSA N
2 1
1 - (66,7%) (33,33%) 3
7 2
2 . (77,8%) (22,2%) 9
5 5 3
3 (38,5%) (38,5%) (23%)- 13
JUMLAH 5 14 6 25
(%) (20%) (56%) (24%)

Bila dilihat dari skor Apgar dan prognosis, terdapat 3 neonatus yang mempunyai skor
Apgar 1, masing-masing 2 (66,7%) meninggal dan 1 (33,3%) pulang paksa, tidak ada
yang pulang dalam keadaan baik. Terdapat 9 neonatus dengan -skor Apgar 2; masing
masing 7 (77,8%) meninggal, 2 (22,2%) pulang paksa, t_idak';lda yang pulang dalam
keadaan baik. Dan 13 neonatus dengan skor Apgar 3, masing-masing 5 (38,5%) pulang
dalam keadaan baik, 5 (38,5%) meninggal dan 3 (23%) pulang paksa.

20
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Tabel 12. Sebaran Gambaran X-Foto Dada Berdasarkan Hari Meninggal

HARI MENINGGAL
X-FOTO DADA JML

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 W™

Bronkopnemani - - - 3 - - -2 - 1 6
Penyakit Membran
Hialin R
Kolaps Paru - - - - - - 1 - - - 1
Paru belum .
mengembang - 2 - 1 | - - | - - 5
sempurma
Pary sudah
mengembang - - - - - - - - - - -
sempurna

JUMLAH 0 3 0 5 1 0 1 3 0 1 14

(%) 215 357 71 71 215 1.1

Dari hasil pemeriksaan x-foto dada, ditemukan 6 dengan gambaran bronkopnemoni, 3
(50%) meninggal pada hari perawatan ke-4 , 2 (33,3%) meningéal pada hari perawatan
ke-8, dan 1 (16,7%) meninggal pada perawatan hari ke-10. Terdapat 2 dengan penyakit
membran hialin, 1 (50%) meninggal pada hari ke-2, dan 1 (50%) meninggal pada hari ke-
4. Ada satu dengan gambaran kolaps paru, dan meninggal pada hari ke-7. Terdapat 5
dengan gambaran paru belum mengembang sempurna, 2 (40%) meninggal pada
peerawatan hari ke-2, dan mésing—masing ada 1 (20%) meninggal pada hari ke-4, ke-5,
dan ke-8. Pada neonatus yang mempunyai gambaran paru sudah mengembang sempurna
tidak ada yang meninggal. Bila dilihat dari hart meninggalnya, maka 35,7% meninggal
pada hari ke-4. 21,5% meninggal pada hari ke-2 dan ke-8; serta 1 (7,1%) masing-masing

meninggal pada hari ke-5, ke-7, dan ke-10,
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Tabel 13. Penycbab Dan Hari Meninggal

SEBAB HARI MENINGGAL o
MENING ~— - JUMLAR
GAL 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ™)
SYOK
KARDIO - 3 - 5 1 - - - - - 9(64,3%)
GENIK
SEPSIS S - - oo 2 e 4(286%)
PIM - - - - - - - 1 - - 1 (7,1%)
JUMLAH 0 3 0 5 1 0 1 3 1] 1 14
o) 15 @7 7 @) @1 @)

Bila dilihat sebab meninggal, 9 (64,3%) subyek meninggal karena syok kardiogenik

(semuanya mengalami ensefalopati hipoksik iskemik); S (55,6%) diantaranya meninggal

pada han ke-4, 3 (33,3%) meninggal pada hari ke-2, 1 (11,1%) meninggal pada han ke-5.

Terdapat 4 subyek meninggal karena sepsis, 2 (50%) diantaranya meninggal pada hari
ke-8. Terdapat 1 (7,1%) subyek meninggal karena Pembekuan Intravaskuler menyeluruh

(PIM), yaitu pada hari ke-8.




BAB V

PEMBAHASAN

Selama perawatan, dampak atau komplikasi pada 25 bayi aterm asfiksia berat
yang paling banyak terjadi adalah sepsis (76%). Tingginya sepsis kemungkinan
disebabkan karena faktor-faktor risiko yang terdapat pada kehamilan / proses persalinan.
Ensefalopati hipoksik iskemik (EHI) terjadi pada (68%) subyek. Insiden EHI
dikepustakaan adalah sebesar 2-9 dari 1000 kelahiran aterm hidup.” Kepustakaan lain
menyatakan 1-2 per 1000 kelahiran hidup.'® Syok kardiogenik {28%); karena asfiksia
akan mengakibatkan penurunan kontraktilitas miokardium, disfungsi otot-otot kapiler dan
regurgitasi katup trikuspidal, mengakibatkan terjadinya penurunan cardiac output'’
Angka pasti kej adié.n syok pada Q@onatus tidak diketahui, karena sangat berkaitan dengan
sindrom gangguan fungsi organ lainnya.'® Sindrom aspirasi mekoniu}_’n (24%). Kejadian
sindrom aspirasi mekonium adalah sebesar 4% dari kelahiran ciengan air ketuban yang
bercampur mekonium; sedangkan pengeluaran meklonium di uterus terjadi pada 8%-20%
(rata-rata 12%) semua kelahiran.'” Penelitian Chaturvedi di India pada 1109 kelahiran
hidup, menemukan 184 (16,5%) lahir dengan air ketuban bercampur mekonium, 16
(8,7%) diantaranya mengalami sindrom aspirasi mekonium; ini memberikan insiden
SAM sebesar 1,44% dari seluruh kelahiran hidup.20

Semakin rendah skor Apgar | menit kejadian sepsis dan EHI semakin tinggi; hal
ini tampak pada 3 subyek dengan skor Apgar 1, semuanya (100%) mengalami sepsis dan
EHI Skor Apgar 1 ini benar-benar menunjukkan hipoksemia yang berat, sehingpa sangat

mempengaruhi organ vital (otak) dan sistem imun,




Dari 25 bayi aterm asfiksia berat, 36% diantaranya mengalami GGA. Kejadian
GGA pada penelitian ini hampir sama dengan penelitian yang dilakukan oleh Dominguez
(1983, Spanyol)} meneliti 76 bayi asfiksia menemukan kejadian GGA sebesar 30%.*
Jayashree (1991, India) menemukan kejadian GGA pada 30 bayi yang lahir dengan
perinatal asfiksia sebesar 43%.” Sedangkan Weerasinghe (1994, Nigeria) meneliti 43
bayi (preterm 14; aterm 26; posterm 3) menemukan kejadian GGA sebesar 53,4%.%
Sedangkan Adelman (1995, USA) melakukan penelitian paaa 66 bayr aterm dengan
asfiksia berat menemukan kejadian GGA sebesar 61%. *' Penclitian Adrian Umboh di
Manado tahun 1998 menemukan kejadian GGA pada 30 neonatus aterm dengan asfiksia
berat sebesar 16,7%.” Sedangkan data RSUP Dr. Kariadi pada tahun 1991 — 1992 di
NICU ditemukan GGA pada neonatus sebanyak 27 kasus; 10 (37%) terdapat riwayat
asfiksia berat; 6 (22,2%) asfiksia sedang; 4 (14%) tidak ada riwayat asfiksia; 7 (25,9%)
tidak diketahui, karena tidak ada data skor apgarnya.”

Dari 9 bayi yang mengalami GGA, 55,6% merupakan GGA Prerenal; dan 44,4%
GGA Renal. Hal ini berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Dominguez (1983,
Spanyol} meneliti 76 bayi asfiksia menemukan kejadian GGA sebesar 30% ; yang terdiri
74% GGA Prerenal dan 26% GGA renal.”! Sedangkan Toth-Heyn dkk menemukan GGA
Prerenal sebesar 85% dan GGA renal 11%.7

Bila dilihat dari besarnya skor Apgar 1 menit dengan kejadian GGA, maka pada
skor 1, prosentase terjadinya GGA lebih tinggi dibanding dengan skor 2, demikian juga
antara skor 2 dan skor 3. Prosentase bayi dengan skor 1 dan didiagnosis GGA (+) adalah
sehesar 66,7%, skor 2 ; 44,4% dan yang dengan skor 3: 23,1%. Dari sini bisa dilihat
bahwa semakin rendah skor Apgar 1 menit, kejadian GGA  semakin tinggi. Hal ini

sangat beralasan, karena semakin rendah skor Apgar | menit, secara klinis hipoksia yang
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dialami neonatus semakin berat, sehingga kemungkinan untuk mendapatkan gangguan
pada ginjal juga lebih besar. Walaupun dibanding organ lainnya ginjal menerima
pengiriman oksigen sangat besar, lelapi mempunyai rasio ekstraksi oksigen rendah.

Ginjal merupakan organ yang paling peka terhadap cidera iskemik. Kepekaan ini menjadi

dasar hipotesis tentang patofisiologi gagal ginjal setelah terjadinya iskemia. Tetapi tidak °

diketahui berapa kadar aktual aliran darah dan pengiriman oksigen ke ginjal yang
mengakibatkan terjadinya gagal ginjal.”® Pada umumnya, bebefapa keadaan pada periode
neonatal dengan penurunan curah jantung dapat menyebabkan gagalnya perfusi 'dan
fungsi ginjal. Curah jantung akan berkurang apabila terdapat penurunan kontraktilitas
jantung (bisa karena asfiksia), hambatan aliran balik vena (misainya karena tingginya
tekanan intratorak akibat kebocoran udara paru atau tekanan ventilator yang tinggi), pirau
besar kirl ke kanan (misalnya duktus arteriosus persisten), penurunan resistensi vaskuler
arterial (misalnya pada sepsis), atau aritmia jantung (hiperkalemia).m
Syok kardiogenik banyak terjadi pada subyek dengan skor Apgar 1 menit 1 dan
2; masing-masing 33,3% dan 55,6%; dan hanya terjadi pada 7,7% subyek dengan skor
Apgar 3. Kemungkinan penyebabnya adalah karena jantung merupakan salah satu organ
vital y.ang aliran darahnya dipertahankan tetap baik saat terjadi hipoksia, sehingga dengan
skor Apgar 3 jantung masith mampu mengkompensasi. Tetapi ketika sudah terjadi
hip;oksia yang lebih berat (skor Apgar 2 atau 1), kemampuan jantung untuk kompensasi
sangat berkurang, sehingga curah jantung sangat menurun, menyebabkan terjadinya syok
kardiogenik.
Bila dilihat hubungan antara skor Apgar 1 menit dengan Pa02, sebagian besar
tidak mengalami hipoksemia, baik pada skor Apgar 1, 2 maupun 3. Hal imt disebabkan

pangambilan darah untuk pemeriksaan analisis gas darah dilakukan setelah bayi
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mendapatkan tindakan resusitasi dengan O2 100%, maka tidak ada bayi yang tergolong
~hipoksemia berat (Pa02 < 40 mmHg). Karena secara teknis tidak mungkin penolong
persalinan dapat mengambil darah arteri dari bayi yang mengalami asfiksia berat sebelum
diresusitasi. Bisa juga karena teknik pengambilan darah yang tidak legeartis (bercampur
02 atmosfir).”’ Waktu pengambilan darah untuk analisis gas darah juga tidak seragam,
sehingga hal ini juga berpengaruh. Pada penelitian ini, pengambilan darah untuk
pemeriksaan analisis gas darah paling cepat adalah 30 menit setelah lahir, sedangkan
paling lama adalah 5 jam setelah lahir. Jarak waktu pengambilan darah dengan kelahiran
jelas akan mempengaruhi Pa0O2, karena bayi sudah mendapatkan resusitast dengan O2,
bahkan ada yang sudah mendapat O2 dengan ventilator di NICU.

Dari gambaran x-foto dada, terbanyak (48%) bronkopnemoni. Terdapat gambaran
paru yang belum mengembang sempurna (20%) dan paru yang sudah mengembang
sempurna (20%); hal ini ﬁleﬁunjukan bahwa asfiksia bisa disebabkan oleh faktor
pulmonal maupun ekstrapuimonal. Secara klinis pada bronkopnemoni ditemukan distres
respirasi dan ronki basah halus nyaring pada auskultasi paru. Paru yang belum
mengembang sempurna secara klinis diketahui dari kurangnya pengembangan dada saat
inspirasi dan suara vesikuler yang melemah.

Seksio sesarea merupakan tindakan persalinan yang paling banyak menghasilkan
bayi dengan asfiksia berat (48%). Hal ini sangat berkaitan erat dengan indikasi tindakan
seksio. Yang menjadi indikasi seksio pada penelitian ini adalah fetal distress, plasenta
previa, ekstraksi vakum gagal, tali pusat menumbung, partus percobaan gagal (panggul
sempit), dan ruptura uteri iminen. Kecepatan pengambilan keputusan untuk melakukan

tindakan scksio dan lamanya tindakan operasi juga akan mempengaruhi keadaan bayi.
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Terdapat 7 bayi yang lahir secara spontan mengalami asfiksia berat; hal ini
disebabkan karena 6 diantaranya sudah dipimpin mengejan selama 1 jam atau lebih oleh

bidan yang merujuknya. Kemungkinan bayi-bayi ini mengalami fetal distress durante
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partum yang tidak terdeteksi, sehingga waktu lahir mengalami asfiksia berat. Demikizh
juga satu bayi sisanya, kemungkinan juga mengalami fetﬁl distress akibat adanya lilitan
tali pusat 2 kali di leher, sehingga pada waktu turun melalui jalan lahir, tali pusat
ben'amt-)ah- e;rat lilitannya, terjadi insufisiensi sirkulasi janin 'yang menyebabkan fetal
distress, tetapi tidak diketahui oleh penolong persalainan. ‘Pada 1 subyek yang lahir
dengan ekstraksi forsep, sebelumnya sudah dilakukan ekstraksi vakum tetapi gagal; hal
ini jelas menyebabkan terjadinya trauma persalinan pada bayi yang cukup berat, sehingga
mengalami asfiksia berat.

Kelompok umur ibu yang paling banyak terdapat bayi asfiksia berat adélah 26-30
tahun, yaitu sebesar 48%. Hal ini disebablgan_ karena pada k_elompok umur tersebut
memang kelompok umur yang terbanyak dan ﬁerupakan kelompok usia produktif yang
terbaik untuk melahirkan; sehingga memberikan jumlah terbanyak pula pada bayi dengan
asfiksia berat.

Bila dilihat dari sebaran skor Apgar 1 menit berdasarkan prognosis, maka
kemungkinan untuk meninggal sangat tinggi pada skor Apgar 1 dan 2, Pada skor Apgar
1: 66,7% meninggal ; skor Apgar 2: 77,8% meninggal ; skor Apgar 3: 38,5% meninggal.
Hal ini sangat beralasan, karena kematian sangat dipengaruhi oleh lama dan beratnya
episode asfiksia.!! Semakin berat dan semakin lama asfiksia terjadi, semakin berat dan
banyak organ yang mengalami hipoksia-disfungsi, dan akhirnya kematian sel/jaringan.

Dari sejumlah subyek yang meninggal, paling banyak dengan gambaran x-foto

dada bronkopnemoni (43%) dan sebagian besar (50%) meninggal pada hari ke-4 ; disusul
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kemudian dengan paru belum mengembang sempurna (36%) yang 40% diantaranya
meninggal pada hari ke-2. Hal ini menunjukkan bahwa faktor puimonal sangat
mempengaruhi prognosis neonatus aterm yang lahir dengan asfiksia berat. Terdapat 2
subyek dengan penyakit membran hialin, satu bayi meninggal pada hari ke-2, dan satu
bayi lainnya meninggal pada hari ke-4 ; keduanya mengalami aspirasi mekonium. Hal i
disebabkan karena adanya mekonium akan menyebabkan pneumonitis, terjadi reaksi
peradangan dan pelepasan berbagai ﬁwdiator inflamasi, juga secara langsung merusak
surfaktan, mengakibatkan atelektasis, penurunan- daya pengembangan paru, pirau
intrapulmonal, dan hipoventilasi, schingga bisa memberikan gambaran penyakit
membran hialin. Kematian akibat SAM bisa sampai 12% dan SAM ini menyumbang
scbesar 5% dari keseluruhan penyebab kematian perinatal. 12

Empat belas (56%) dari 25 bayi meninggal. Syok kardiogenik merupakan
penyebab terbanyak (64,3%) dan sebagian besar (55,6%) meninggal pada hari ke-4,
33,3% pada hari kedua dan 11,1% pada hari kelima. Hal ini menunjukkan beratnya
disfungsi organ terutama jantung akibat asfiksia. Penyecbab kedua sepsis (28,6%) yang
sebagian besar (50%) meninggal pada hari kedelapan. 25% meninggal masing-masing
pada hari ke-7 dan ke-10. Angka kejadian sepsis neonatorum di beberapa rumah sakit
rujukan berkisar antara 1,5% sampai dengan 3,72% dan angka kematiannya antara
37.01% dan 80%.’' Kepustakaan lain : 50% 2 Sisanya (7,1%) meninggal karena
mengalami pembekuan intravaskuler menyeluruh. Kematian pada bayi yang mengalami
ensefatopati hipoksik iskemik memang tinggi, seperti‘ dikemukakan oleh Osborn, yang
menemukan kematian sebesar 78% pada neonatus asfiksia berat dengan ensefalopati

hipoksik iskemik derajat 3. Sédangkan penelitian Plenninger dan kawan-kawan terhadap
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38 neonatus aterm dengan ensefalopati hipoksik iskemik akibat asfiksia berat,
menemukan kematian sebesar 52%.

Diketahui juga bahwa lebih dari sepertiga bayl dengan EHI akan mengalami
gangguan 2 atau lebih organ, yang bisa melibatkan paru, jantung, hati, ginjal dan

hematologi; walaupun fidak ada faktor tunggal yang dapat dipastikan sebagai penyebab

kematian pada bayi dengan asfiksia berat, karena masing-masing komplikasi yang terjadi

mempunyai andil dalam terjadinya kematian.®
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BAB V1

KESIMPULAN DAN SARAN

A. KESIMPULAN

Pada penelitian ini:

1. Komplikasi yang terjadi pada neonatus aterm asfiksia berat adalah sepsis 76%,
Ensefalopati Hipoksik Iskemik 17%, Gagal Ginjal Akut 36%, syok kardiogenik
28%, sindrom aspirasi mekonium 24%, Pembekuan Intravaskuler Menyelufuh
8%, hiperbilirubinemia 4% dan enterokolitis nekrotikan 4%.

2. Jenis gagal ginjal yang terjadi, prerenal 55,6% dan renal sebesar 44,4%.

3. Kematian terjadi pada 56% neonatus asfiksia berat, dengan penyebab terbanyak

(55,6%) syok kardiogenik yang menyertai ensefalopati hipoksik iskemik.

B. SARAN
Untuk memperoleh hasil penelitian yang lebih baik, perlu penclitian lebih lanjut

dengan jumlah subyek yang lebih besar.
C. KETERBATASAN

- Subyek pada penelitian ini hanya sedikit, sehingga belum mencerminkan keadaan

populasi yang sebenarnya.
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