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ABSTRACT

Hemorrhagic shock is defined as a condition where peripheral tissues and organs are unable 
to perfuse due to the loss of a significant volume of blood.  The prediction of the severity level of 
shock in animals during the prehospital phase is still not widely reported.  The limitation of tools 
for blood pressure detection makes the shock index (SI) challenging to determine.  This study was 
conducted to predict the SI value based on the volume of blood loss, with confirmed shock conditions 
through clinical observations.  The study involved five New Zealand White rabbits induced with 
10% hemorrhagic shock by blood withdrawal through the carotid artery. Physiological parameters 
observed included heart rate (HR), respiration rate (RR), mean arterial pressure (MAP), systolic 
and diastolic pressure, and oxygen saturation (SPO2).  The SI value in this study was 1.6 ± 0.4, 
indicating a moderate to severe level.  The SI level differed from physiological parameters, showing 
improvement toward baseline values in almost all parameters (HR, RR, MAP, systolic, SPO2) at the 
15th minute post-shock.  Clinical observations and SI did not show relevance, indicating that the SI 
value cannot be used as a measure of shock severity.  Further research is needed to establish specific 
classifications for shock in rabbits, considering the use of a shock cut off point or evaluating the use 
of modified shock index (MSI) or simple Shock Index (sSI) as methods for shock prediction.
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ABSTRAK

Syok hemoragi didefinisikan sebagai kondisi jaringan perifer dan organ tidak mampu 
melakukan perfusi akibat kehilangan darah dalam volume tertentu.  Prediksi tingkat keparahan 
syok hewan pada fase prehospital masih belum banyak dilaporkan.  Kendala keterbatasan alat 
untuk deteksi tekanan darah, membuat nilai syok indeks (SI) sulit untuk dilakukan.  Penelitian ini 
dilakukan untuk menduga nilai SI berdasarkan volume darah yang dikeluarkan, dengan kondisi 
syok yang dikonfirmasi dengan gambaran klinis. Penelitian ini menggunakan lima ekor kelinci 
jenis New Zealand White yang diinduksi syok hemoragi sebanyak 10% dengan cara evakuasi darah 
melalui arteri carotis.  Parameter fisiologi yang teramati yaitu; heart rate (HR), respiration rate 
(RR), mean arterial pressure (MAP), tekanan sistol dan diastol, dan saturasi oksigen (SPO2).  Nilai 
syok indeks (SI) pada penelitian ini yaitu 1,6 ± 0,4 atau dalam level sedang-berat.  Level SI berbeda 
dengan parameter fisiologis, yang  menunjukkan perbaikan menuju nilai baseline hampir pada 
seluruh parameter (HR, RR, MAP, sistol, SPO2) pada menit ke-15 pascasyok. Gambaran klinis dan 
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SI, tidak menunjukkan relevansi, sehingga nilai SI belum dapat digunakan sebagai penduga tingkat 
keparahan syok, karena membutuhkan cut-off point syok atau mempertimbangkan penggunaan 
modified shock index (MSI) atau simple Shock Index (sSI) sebagai metode untuk penduga/prediksi 
syok. Dibutuhkan penelitian lebih lanjut untuk membuat klasifikasi syok khusus hewan kelinci. 

Kata-kata kunci:  hewan model; hemoragi; syok indeks; tingkat syok; tekanan rata-rata arteri  

 PENDAHULUAN

Syok didefinisikan sebagai kondisi 
jaringan perifer dan organ tidak mampu 
melakukan perfusi (Kislitsina et al., 2019) 
sebagai akibat dari minimnya penggunaan 
dan suplai oksigen (Zein et al., 2022). Secara 
klinis, beberapa parameter dapat digunakan 
untuk klasifikasi syok hemoragi.  Pada manusia, 
parameter seperti: jumlah atau persen kehilangan 
darah, frekuensi pulsus atau frekuensi degup 
jantung (heart rate/HR), tekanan darah, 
dan frekuensi respirasi (respiration rate/
RR) dijadikan parameter klasifikasi syok 
hemoragi (Cocchi et al., 2007).  Pada studi 
yang dilaporkan Tucker et al. (2022) dilakukan 
modifikasi klasifikasi kelas syok hemoragi pada 
anjing, berdasarkan manual Cocchi et al. (2007). 
Klasifikasi syok pada anjing, menggunakan 
variabel HR, tekanan darah, membran mukosa, 
capillary refill time (CRT) dan kadar laktat.  Pada 
hewan laborarotium, belum banyak ditemukan 
referensi terkait klasifikasi syok. Beberapa 
studi, hanya mengategorikan syok pada hewan 
laboratorium berdasarkan penurunan MAP 
(Rezende-Neto et al. 2010; Fülöp et al. 2013) 

Shock index (SI) adalah rasio antara 
HR dan tekanan darah sistolik (systole blood 
pressure/SBP).  Pada manusia, nilai SI dianggap 
sebagai kode universal yang digunakan para 
teknisi yang bekerja di lapang (prehospital) 
untuk memberikan informasi ke bagian unit 
gawat darurat di rumah sakit mengenai kondisi 
pasien (Carsetti et al., 2023).   Pada manusia, 
SI telah memiliki empat klasifikasi berdasarkan 
skor, yaitu SI < 0,6 termasuk dalam kondisi 
tidak syok; SI 0,6–1 termasuk dalam kondisi 
syok ringan; SI 1–1,4: termasuk dalam kondisi 
syok sedang; dan SI ≥1,4 termasuk dalam 
kondisi syok parah (Mutschler et al., 2013).  
Serupa dengan klasifikasi SI pada manusia, 
berdasarkan riset yang dilaporkan Porter et 
al. (2013), menunjukkan bahwa anjing yang 
mengalami syok memiliki rata-rata SI 1,37 
(0,87–3,13), yang secara signifikan lebih tinggi 
dibandingkan anjing yang tidak mengalami 
syok dengan rata-rata SI 0,73 (0,56–1,20).  

Berdasarkan penelitian tersebut, diyakini bahwa 
SI memiliki spesifikasi 95% dan sensitifitas 
89% untuk digunakan sebagai pembeda 
kondisi hewan syok dengan hewan tidak syok. 
Dalam penelitian yang dilakukan oleh Choi 
et al. (2012) pada tikus, SI dinilai mampu 
memprediksi mortalitas akibat hemoragi lebih 
baik dibandingkan nilai HR dan tekanan sistol 
secara terpisah. Nilai SI juga mampu merespons 
cepat terhadap hemostasis.  Menurut pedoman 
Eropa, syok indeks disarankan digunakan untuk 
memprediksi tingkat keparahan syok. Hal ini 
berguna dalam teknis penanganan perdarahan 
besar dan koagulopati setelah trauma terjadi 
(Rossaint et al., 2023).

Penelitian terkait dengan gambaran 
klinis dan syok indeks belum banyak dilakukan 
pada hewan. Adanya klinik hewan yang belum 
dilengkap dengan patient monitoring dan 
oscillometry membuat perhitungan SI sulit 
dilakukan. Penelitian ini dilakukan dengan 
tujuan memberikan informasi gambaran klinis 
dan SI pada hewan model dalam skala lab dengan 
induksi syok hemoragi volume terkontrol. 
Dalam penelitian ini diungkap apakah  volume 
darah yang keluar dapat digunakan untuk 
menduga skor SI. 

METODE PENELITIAN

Seluruh prosedur dalam penelitian ini 
telah disetujui oleh komisi etik hewan SKHB 
IPB University dengan nomor 033/KEH/
SKE/III/2023.  Hewan yang digunakan adalah 
kelinci New Zealand White jantan dengan bobot 
badan  rata-rata 2,0–2,5 kg berumur 3–4 bulan 
sebanyak lima ekor.  Perlakuan dimulai dengan 
pemberian premedikasi atropin sulfat (V-tropin 
0,3%® Agrovetmarket)  1 mg/kg BB secara 
intramuskular untuk menurunkan sekresi saluran 
pernapasan.  Kemudian dilanjutkan induksi 
anastesi dengan inhalasi isoflurane (Aerrane®, 
Isoflurane USP Kalbe Farma, Jakarta, Indonesia) 
4% + oksigen 100% dengan kecepatan aliran 
500 mL/menit menggunakan masker inhalasi 
dan dilanjutkan dengan maintenance 1,5-2,5% 
menggunakan sediaan yang sama. 



Jurnal Veteriner Desember 2023 Vol. 24 No. 4 : 422 - 430

424

Setelah hewan teranastesi dilakukan 
pencukuran rambut diarea thorakal servikalis 
untuk akses eksanguinasi darah, dan area 
pad, siku serta lutut untuk monitoring klinis 
dan saturasi oksigen. Area ventral thorakal 
servikalis selanjutnya diberi perlakuan berikut 
secara berurut; pembersihan dengan sabun 
chlorhexidine 4%  (One Scrub®, Onemed atau  
PT Jayamas Medica, Sidoarjo, Indonesia) 
pembilasan dengan air, dikeringkan, dan 
pemerian alkohol 70% (Onemed) serta 
povidone iodine 10% (Onemed) dengan arah 
melingkar keluar dari titik sayatan. Setelah 
itu hewan dibaringkan secara tengadah atau 
dorsal recumbency, pemasangan panel  pasien 
monitoring dan dilakukan pengambilan data 
baseline. 

Induksi syok hemoragi perdarahan 
volume terkontrol dilakukan dengan kanulasi.  
Sayatan dilakukan pada lateral thorakal 
servikalis, sekitar 1 cm dari medial trakea 
dan ventral epiglotis.  Selanjutnya dilakukan 
diseksi tumpul, hingga menemukan arteri 
carotis kiri yang berada di ventral dan medial 
dari vena jugularis (pada posisi hewan dorsal 
recumbency).  Selanjutnya retraksi jaringan 
dengan weitlaner self retaining retractor. 
Pembedahan arteri carotis dilakukan dengan 
hati-hati, kemudian bagian anterior dan posterior 
lokasi kanulasi difiksasi dengan benang silikon. 
Kanulasi dilakukan menggunakan kateter (IV 
Cath 24 G®,GEA Medical, Bochum, Jerman), 
ke arah jantung.  Setelah seluruh badan kateter 
berada dalam lumen pembuluh darah, fiksasi 
dengan benang silk 3.0 (GEA). Setelah kanulasi 
berhasil, evakuasi darah sebanyak 10% dari 
total volume darah.  Volume darah dihitung dari 
bobot badan dikali dengan 60 mL (Suckow dan 
Douglas, 1997).  Data klinis kemudian diambil 
pada menit ke-5, 10, dan 15.  Pengukuran data 
klinis dilakukan dengan alat bantu patient 
monitoring hewan (Infunix Purescope IP-4050). 
Data klinis diuji dengan uji sidik ragam satu 
arah dan dilanjutkan dengan uji jarak berganda 
Duncan dan selang kepercayaan 95%. 

HASIL DAN PEMBAHASAN

Variabel klinis yang diukur dalam 
penelitian ini yaitu frekuensi degup jantung 
(heart rate/HR), frekuensi napas (/respiration 
rate/RR), tekanan arteri rerata (mean arterial 
pressure/MAP), tekanan sistolik dan tekanan 
diastol, dan saturasi oksigen.  Seluruh variabel 
mengalami penurunan pada menit ke-0 

pascainduksi syok hemoragi (Gambar 1).  Jika 
dibandingkan dengan data pada baseline, seluruh 
variabel pada menit ke-0 mengalami penurunan.  
Pada menit ke-5, 10 hanya variabel HR yang 
mengalami peningkatan, sedangkan parameter 
lainnya mengalami penurunan.  Pada menit ke-
15, seluruh parameter mengalami penurunan. 
Jika dibandingkan dengan data pada menit ke-
0, pada menit ke-5, parameter HR, RR, dan 
SPO2 mengalami peningkatan, sedangkan MAP, 
tekanan sistol dan diastol mengalami penurunan.  
Pada menit ke-10, HR, RR, MAP,  tekanan sistol, 
dan SPO2 mengalami peningkatan, sedangkan 
tekanan diastol mengalami penurunan. Pada 
menit ke-15 seluruh parameter mengalami 
peningkatan.

Parameter HR menit ke-15 tidak berbeda 
signifikan dengan data pada menit lainnya, 
sedangkan data pada menit ke-10 berbeda 
signifikan dengan data menit ke-0. Parameter 
RR tidak menunjukkan signifikansi antar waktu.
Parameter MAP menit ke-15 berbeda signifikan 
hanya dengan data pada menit ke-5, dan data 
pada menit ke-5 berbeda signifikan dengan 
baseline.  Parameter tekanan sistol menit ke-
15 berbeda signifikan dengan data menit ke-0 
dan 5. Parameter tekanan diastol menit ke-15 
tidak berbeda signifikan dengan data pada menit 
lainnya, sedangkan data pada menit ke-5 berbeda 
signifikan dengan data baseline.  Parameter 
saturasi oksigen (oxygen saturation/SPO2) tidak 
menunjukkan signifikansi antar waktu (Tabel 1).

Data pada menit ke-0 merupakan nilai 
klinis hewan model saat syok.  Penurunan nilai 
seluruh parameter pascainduksi syok hemoragi 
dengan mengeluarkan darah sebanyak 10% 
disebabkan oleh adanya respons perakut.  
Keluarnya darah dari lumen pembuluh darah 
menyebabkan penurunan segera secara 
sementara peubah HR, RR, tekanan darah dan 
saturasi oksigen. Peningkatan HR terjadi pada 
menit ke-5 dan berlanjut pada menit ke-10. 
Peningkatan terjadi sebagai respons akut syok 
hemoragi. Hemoragi menimbulkan efek akut 
melalui respons reseptor barorefleks berupa 
stimulasi sistem renin angiotensin dan pelepasan 
adrenalin untuk meningkatkan frekuensi degup 
jantung, dengan maksud untuk memastikan 
seluruh jaringan atau sel mendapatkan suplai 
darah (Dutton et al., 2009). 

Penurunan HR kemudian terjadi pada 
menit ke-15.  Hal ini kemungkinan disebabkan 
oleh adanya aktivasi refleks depresi.  Perdarahan 
yang parah ataupun kondisi perdarahan tanpa 
resusitasi dapat melemahkan respons barorefleks 
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Gambar 1.  Nilai klinis akut pascainduksi syok hemoragi

Tabel 1  Perbandingan parameter klinis sebelum dan setelah syok hemoragi pada kelinci
Waktu HR RR MAP Sistol Diastol SPO2

Baseline 170,4±30,2a,b 59,6±16,6a     91,4±8,4a    115,2±6,0a 71,2±12,9a     98±1a

0 106,3±35a  22±5,4a      54±13,8b,c   64.7±13,2b   37,7±16,1a,b 89±3,5a

5 178,3±66a,b    54±14,1a     31,5±0,5b 47,5±6,5b       18±1b 93±5,4a

10 252,3±6,3b  45,2±20a     65,7±7a,c 92,3±8,6a    37±3,6a,b 94±4,7a

15 151,8±39,9a,b  40.8±8,7a 67,3±5,4a,c 92,8±2,9a  42,2±9,3a,b    89,2±3,3a

Huruf berbeda antar baris menunjukkan nilai signifikan

dan menstimulasi refleks Bezold-Jarisch 
(refleks depresi) yang kemudian menginduksi 
mediasi nervus vagus pada aktivasi saraf 
simpatik.  Refleks Bezold-Jarisch berasal dari 
reseptor sensorik jantung dengan jalur aferen 
serabut vagal tipe C nonmyelin.  Ventrikel kiri, 
khususnya dinding inferoposterior, merupakan 
lokasi utama reseptor sensorik ini (Mark 1983).  
Serabut vagal tipe C nonmyelin merespons 
berbagai rangsangan, baik mekanis (tekanan, 
inotropisme, volume) maupun kimiawi 
(alkaloid veratrum dan berbagai zat lainnya) 
(Mark 1983; Thomas dan Dixon, 2004).  Efek 

refleks Bezold-Jarisch menurunkan tonus vena, 
sehingga mengakibatkan penurunan frekuensi 
degup jantung, cardiac output dan MAP 
(Sondeen et al., 2007).  Pada manusia, hemoragi 
parah ditemui pada kondisi kehilangan volume 
darah 30% (Secher dan Van Lieshout, 2010), 
namun pada penelitian ini kehilangan volume 
darah 10% diduga sudah mampu menginduksi 
kejadian syok pada hewan model.  Hal ini 
diduga dapat disebabkan oleh kondisi hewan 
model yang tidak sama dengan manusia, serta 
kondisi hewan model yang diinduksi syok dalam 
kondisi terbius. 
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Peningkatan RR terjadi pada menit 
ke-5 dan diikuti dengan penurunan pada menit 
ke-10 dan 15.  Secara fisiologis, penurunan 
volume darah direspons dengan peningkatan 
frekuensi respirasi. Penurunan 50% tekanan 
darah, dapat meningkatkan rata-rata 2,5 kali 
frekuensi respirasi, berdasarkan penelitian 
pada kucing syok hemoragi di bawah pengaruh 
anastesi (Miserocchi dan Quinn 1980). Proses 
respirasi secara normal dipengaruhi oleh refleks 
pernapasan dari baroreseptor karotis (McMullan 
et al., 2009) dan rangsangan vagal (Prescott 
dan Liberles, 2022).  Dalam kondisi gas darah 
normal, aferen dari saraf kranialis IX dapat 
memengaruhi otot-otot inspirasi, sedangkan 
aferen dari saraf kranialis X memengaruhi 
frekuensi.  Peningkatan RR juga merupakan 
respons fisilogis tubuh sebagai upaya untuk 
menyeimbangkan tingkat keasaman (pH) yang 
terjadi pascasyok.  Penurunan jumlah darah 
diikuti dengan jumlah kandungan oksigen dapat 
menggeser keseimbangan pH kearah asam.  
Peningkatan RR dimaknai sebagai hiperventilasi 
bertujuan menciptakan alkalosis respiratorik 
dengan menghilangkan karbon dioksida (CO2) 
dari darah sebagai cara untuk menyangga 
akumulasi ion hydrogen (H+) dan penurunan 
pH (Convertino et al., 2019).  Penurunan RR 
pada kondisi hemoragi disebabkan oleh efek 
sekunder dari ketidakcukupan aliran darah 
untuk mensuplai oksigen ke jaringan diafragma. 
Ketidakseimbangan antara peningkatan 
kebutuhan diafragma dan penurunan aliran 
darah karena syok hemoragi pada akhirnya 
dapat menyebabkan kelelahan otot pernapasan 
dan penurunan laju respirasi (de Vries et al., 
2018). 

Penurunan nilai MAP pada menit 
ke-0 dan 5, diikuti dengan peningkatan pada 
menit ke-10 dan 15, menunjukkan adanya 
respons fisiologis tubuh.  Nilai MAP pada 
akhir pemeriksaan angkanya mendekati nilai 
normal rata-rata kelinci yaitu 70 mmHg (60-
80 mmHg) (Lim et al., 2012; Bellini et al. 
2018).  Respons MAP terhadap syok hemoragi 
dipengaruhi oleh cardiac output dan resistansi 
pembuluh darah sistemik.  Regulasi MAP terjadi 
pada tingkat sel melalui interaksi kompleks 
antara sistem saraf kardiovaskuler, ginjal, dan 
saraf otonom.  Hilangnya volume darah dapat 
menurunkan tekanan dalam lumen pembuluh 
darah dan menurunkan cardiac output. Sebuah 
studi menunjukkan pola yang serupa dengan 
penelitian ini.  Pada studi tersebut menunjukkan 
bahwa perdarahan yang terjadi secara cepat 

dapat menurunkan MAP hingga 10 menit 
pertama dan kemudian bertahap meningkat 
kembali jika tidak ada perdarahan berulang 
(Frankel et al., 2007). Ketika MAP turun, tubuh 
merespons dengan jalur serupa dengan respons 
HR yang telah dibahas sebelumnya, yaitu 
melibatkan baroreflek dan perubahan penguatan 
aferen di nukleus traktus solitarius (NST).  Pada 
kondisi turunnya MAP, NST dapat mengurangi 
tonus parasimpatis dan meningkatkan tonus 
simpatis.  Peningkatan tonus simpatis bekerja 
melalui efek epinefrin dan norepinefrin pada 
reseptor adrenergik beta-1 di miokardium.  
Selain itu, epinefrin dan norepinefrin bekerja 
pada sel otot polos pembuluh darah melalui 
reseptor adrenergik alfa-1 untuk menginduksi 
vasokonstriksi arteri dan vena.  Kombinasi 
kejadian ini meningkatkan curah jantung dan 
resistansi pembuluh darah sistemik, sehingga 
secara efektif meningkatkan MAP (Andresen et 
al., 2001).

Pola perubahan tekanan sistol dan diastol 
pada hasil penelitian ini adalah serupa. Tekanan 
sistol merupakan tekanan saat jantung mengalami 
kontraksi (afterload), untuk memompa 
darah keluar dari ventrikel kiri menuju aorta, 
sedangkan tekanan diastol merupakan tekanan 
saat jantung relaksasi (preload), ventrikel kanan 
menerima darah dari atrium kanan-vena cava.  
Respons jantung terhadap perdarahan diatur 
oleh peningkatan aktivasi sistem saraf simpatis 
jantung dan penurunan preload dan afterload 
(D’Annunzio et al., 2012).  Parameter tekanan 
sistol digunakan sebagai tanda hipotensi pada 
kejadian syok.  Sebuah studi yang dilakukan 
oleh Priestley et al. (2019) menunjukkan bahwa 
sepertiga pasien syok hemoragi menunjukkan 
penurunan frekuensi degup jantung diikuti 
dengan tekanan sistol.  Nilai sistol pada menit 
ke-10 sudah menunjukkan adanya perbaikan 
menuju rentang nilai normal (90–130 mmHg), 
sedangkan tekanan diastol sangat jauh berada 
dari rentang nilai normal (80–90 mmHg) 
(Jekl et al., 2022).  Menurut D’ Annuzio et al. 
(2012) tekanan diastol di bawah 40 mmHg 
pada kelinci mengindikasikan adanya kondisi 
iskemia subendokardial.  Sejumlah studi juga 
menemukan bahwa kondisi hemoragi dapat 
menyebabkan disfungsi kontraktilitas jantung 
serta menyebabkan disfungsi diastolik (Suzuki 
et al., 1995; Walley dan Cooper, 1991, Alyono 
et al., 1983). 

Perubahan saturasi oksigen pada 
penelitian ini menunjukkan efek akut akibat 
perdarahan.  Penurunan SPO2 merupakan 
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efek domino dari berkurangnya jumlah 
darah dan komponen hemoglobin, sehingga 
berkurangnya kadar oksigen dalam darah. Nilai 
SPO2 menunjukkan kondisi mikrosirkulasi, 
kemampuan perfusi dan oksigenasi jaringan 
(Raux et al., 2006).  Nilai SPO2 dapat digunakan 
sebagai penduga/prediktor prognosis pasien 
syok dan menentukan tingkat keparahan syok 
(Qi et al., 2020).  Pada manusia, SPO2 di atas 
90% menunjukkan prognosis yang baik dan 
rendahnya tingkat keparahan syok yang terjadi. 

Nilai SI digunakan untuk menduga 
mortalitas, kebutuhan transfusi darah, atau 
kebutuhan perawatan intensif pada pasien 
dengan trauma (Carsetti et al., 2023), 
perdarahan, infark miokard akut, stroke, sepsis 
dan kondisi kritis lainnya.  Nilai SI disebut 
sebagai penduga/prediktor mortalitas yang baik, 
dibandingkan dengan parameter vital lainnya, 
meskipun sensitivitasnya rendah pada pasien 
geriatrik dan obstetrik (Kamikawa dan Hayashi, 
2020). Kombinasi SI dan SPO2 menunjukkan 
kombinasi yang baik dan lebih akurat pada 
tingkat syok parah(Qi et al., 2020). 

Syok indeks (SI) yang dihasilkan dari 
metode induksi syok sebanyak 10% volume 
darah yang dilakukan pada penelitian ini yaitu 
1,6 ± 0.4.  Nilai ini hanya dihitung pada menit ke-
15, sebagai layaknya kejadian syok di lapangan 
yang membutuhkan waktu sekitar 15 menit 
dari lokasi trauma hingga ke klinik atau rumah 
sakit (Rezende-Neto et al., 2014).  Nilai syok 
indeks diperoleh berdasarkan ratio HR dengan 
tekanan sistol (HR/SBP).  Nilai ini merupakan 
cara mudah untuk berkomunikasi antara petugas 
prehospital dengan bagian unit gawat darurat 
atau emergency medical services (EMC/UGD), 
mengenai kondisi pasien (Carsetti et al., 2023).  
Jika dibandingkan dengan manusia, klasifikasi 
syok berdasarkan SI, kondisi hewan model pada 
penelitian ini menunjukkan syok tingkat sedang-
berat (Mutschler et al., 2013). 

Jika dibandingkan dengan gambaran 
klinis, klasifikasi nilai SI tidak mencerminkan 
kondisi hewan sesungguhnya. Gambaran 
klinis menunjukkan perbaikan pada menit ke-
15, sedangkan jika menggunakan klasifikasi 
syok manusia, SI menunjukkan syok berat.  
Berdasarkan hal ini, dapat disebutkan bahwa 
nilai SI yang dihasilkan dalam penelitian 
ini belum dapat digunakan sebagai penduga 
tingkat keparahan suatu syok. Hal ini karena 
membutuhkan cut-off point syok atau 
mempertimbangkan penggunaan metode syok 

indeks lainnya. 
Cut-off point merupakan nilai ambang 

batas yang digunakan dalam penentuan kondisi 
pasien dalam tahap syok atau tidak. Pada manusia, 
berkembang dua cut-off point yaitu 0,9 dan 0,8 
sebagai ambang batas pasien syok.  Perbedaan ini 
dihasilkan berdasarkan sejumlah laporan kasus 
penggunaan SI pada sejumlah rumah sakit, yang 
ternyata memiliki perbedaan dalam sensitivitas 
dan korelasi SI dengan mortalitas (Demuro 
et al., 2013; McNab et al., 2012). Kelemahan 
utama dari titik batas 0,9 adalah adanya risiko 
kehilangan pasien yang mengalami pendarahan 
tersembunyi. Berdasarkan penelitian yang 
dilakukan Campos-Serra  et al. (2018), cut-off 
point 0,8 lebih sensitif dibandingkan 0,9.  Pasien 
dengan nilai SI 0,8 memungkinkan petugas 
untuk inisiasi resusitasi lebih awal pada pasien 
dengan perdarahan aktif yang tersembunyi. 
Penentuan cut-off point dilakukan berdasarkan 
catatan rekam medik pasien, dengan sejumlah 
parameter klinis (HR dan SBP) sebagai nilai 
penentu SI, yang dihubungkan dengan rawatan 
yang dijalani pasien, seperti jumlah tranfusi, 
angiografi emboli, pembedahan untuk kontrol 
perdarahan dan mortalitas.  Hingga saat ini masih 
banyak muncul perdebatan terkait sensitivitas 
dan validitas metode syok indeks mana yang 
mampu memprediksi dengan tepat keparahan 
pasien.  Pada hewan, belum ada penelitian atau 
hasil studi yang menganalisis cut-off point SI 
sebagai penentu kondisi syok pada pasien. 

Rumus persamaan untuk penentuan SI 
yang digunakan dalam penelitian ini mengadopsi 
salah satu cara yang digunakan pada manusia.  
Pada manusia, terdapat lima metode penetuan 
SI, yaitu; (1) SI (HR/SBP), modified shock index 
(MSI) (HR/MAP), aged SI (umur x (HR/SBP)), 
dan Shock Index Pediatric Adjusted (SIPA) 
(HR/SBP, dengan cut-off point yang berbeda 
antar umur) (Koch et al., 2019), simple Shock 
Index (sSI) (HR-SBP) (Kamikawa dan Hayashi, 
2020). Dua di antara metode tersebut yaitu 
MSI dan sSI, mungkin dapat digunakan dalam 
menentukan SI yang lebih sensitif dan valid 
untuk memprediksi kondisi syok pada pasien 
hewan. Hal ini mungkin mengarah pada alasan 
kemudahan bagi pada teknisi di fase prehospital 
untuk menilai SI. Jika menggunakan parameter 
umur, data dapat menjadi bias, terutama bagi 
hewan tidak berpemilik.  
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SIMPULAN

Induksi syok hemoragi dengan 
mengeluarkan volume darah sebanyak 10% 
menyebabkan perubahan parameter klinis. 
Syok indeks yang dihasilkan pada menit ke-
15 menunjukkan tingkat keparahan syok 
berat.  Hal ini tidak sesuai dengan gambaran 
klinis yang justru menunjukkan perbaikan, hal 
tersebut menandakan bekerjanya mekanisme 
homeostasis tubuh masing masing individu 
tidak sama. 

SARAN

Penelitian lebih lanjut perlu dilakukan 
mengenai klasifikasi syok pada hewan serta 
model matematika untuk dapat digunakan untuk 
menduga cut-off point dan persamaan untuk SI. 
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