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INTISARI

Edema paru adalah akumulasi cairan ekstravaskular di dalam paru. Salah
satu penyebalekstravasi cairan adalah peningkatan tekanan hidrostatik pada
kapiler. Hipertensi adalah peningkatan tekanan dal@am pembuluh darah
peningkatan tekanan daramenyebabkantekanan hidrostatik meningkat
Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui pengaderajat hipertensi pada
kejadian edema paru di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.

Jenis penelitian ini adalabbservasional analitik dengan rancangase
control. Sampel penelitian ini adalah pastapertensiusial5-65 tahun di Rumah
Sakit Islam Sultan Agung periodé Januari2017 i 31 Desembef017 Data
diperoleh dari Bagian Rekam Medik Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang
dianalisis denganjuChi Square.

Hasil penelitianmenunjukkan penderita edema paru lebih banyak pada
pasien dengan derajat hipertedsirajat2 daripada derajat hipertenderajatl.

Hasil uji chi squaredidapatkan p = 0.018, menunjukkan adanya pengaruh derajat
hipertensi terdapat kejadian edema paru

Disimpulkan bahwa derajat hipertemaemengaruhkejadian edema paru
pada pasien penyakit dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agerigde 1 Januafi
31 Desember 2017

Kata kunci: Derajat hipertensi, Edema paru

Xi



BAB |
PENDAHULUAN
1.1 Latar Belakang

Edema paru adalah akumulasi cairan ekstravaskular di dalam paru.
Edema paru sering disebabkan oleh peningkatan tekanan hidrostatik kapiler
paru dan penyakit pada ventrikel kiri sehingga sering disebut sebagai edema
paru kardiogeniKMurray, 2011) Edema paru kardiogenik termasuk sebagai
kagawatdaruratan medis yang menyebabkan lebih dari 1 juta orang dirawat di
rumah sakit di Amerika SerikdGray et al, 2008) Berdasarkartight Joint
National CommittdJNC 8), hipertensi adalah suatu keadaan ketika tekanan
darah di pembuluh darah meningkat secara kronis. Tekanan darah dikatakan
tinggi apabila telah mencapai > 140/90 mm(Begll, Twiggs, & Olin, 2015)
Hipertensi diklasifikasikan menjadierajat 1 dan derajat 2 berdasarkan
tekanan sistolik dan diastol{iConsultants, 2010Peningkatan tekanan darah
menyebabkan tekanan hidrostatik pada kapileru pmeningkat, sehingga
cairan yang berada dalam kapiler paru akan berpindah ke ruang
ekstravaskuler di dalam paru. Penyebab utama dari edema paru kardiogenik
adalah hipertensi, diduga semakin tinggi tekanan darah semakin besar
kemungkinan penderita akarengalami edema paru, namun belum ada data
yang jelas pengaruh derajat hipertensi terhadap edemé\pamay, 2011)

Penelitian yang diadakan pada tahun 1994 menyebutkan bahwa
penderita edema paru di dunia adalah 74,4 juta orang. Penderita edema paru

di Amerika terhitung sebanyak 5,5 juta peduk. Angka kejadian edema



paru di Jerman ada 6 juta penderita edema paru. Kondisi edema paru menjadi
penyebab paling tinggi penderita dirawat di rumah sakit dari total 6,5 juta
orang setiap tahu(Gray et al, 2008) Sebanyak 77,9 juta warga Amerika
diperkirakan menderita hipertensi dan 9uta penduduk di dunia menderita
hipertensi(Bell et al, 2015) Prevalensi kasus hipertensi primer di Provinsi
Jawa Tengah tahun 2010 sebesar 2,00%. Prevalensi kasus hipertensi pada
tahun 2011 menurun jika dibandingkan dengan tahun 2010 sebesar 1,96%.
Kasus tertinggi penyakit tidak menular tahun 2011 pada kelomeo¥kagit
jantung dan pembuluh darah adalah penyakit hipertensi, yaitu sebanyak
634.860 kasus (72,13%Arista Nouvan, 2013) Penelitian yang dilakukan

oleh Harisdkk. di RSUD Dr. Zainal Abidin Banda Aceh pada tahun 2007
2011, didapatkan 41 anak mengalami hipertensi dari 4670 anak yang dirawat
di Bagian lImu Kesehatan AngKaris,et al, 2013)

WHO menilai hipertensi sebagai salah satu penyebab paling penting
kematian dini di seluruh dunia. Diperkirakan menyebabkan 7,5 juta kematian,
sekitar 12,8% dari total semua kematigRahajeng & Tuminah, 2009)
Tekanan tinggi yang berlebihan pada dinding arteri merjetrakerusakan
pembuluh darah dan gangguan fungsi organ. Pada jantung, peningkatan
tekanan darah yang belebihan dapat menyebabkan gagal jantung. Gagal
jantung terjadi ketika jantung tidak mampu memompa cukup darah dan
oksigen untuk memenuhi kebutuhan tul{Bell et al, 2015) Gagal jantung
menyebabkan peningkatan tekanan vena pulmonalis sehingga tekanan pada

kapiler paru tinggi. Peningkatan tekanahidrostatis kapiler paru



menyebabkan peningkatan filtrasi cairan transvaskular sehingga cairan
terakumulasi didalam pafiRampengan, 2013)
Berdasarkan uraian diatas peneliti tertarik untuk melakukan penelitian
mengenai pengaruh derajat hipertensi terhadap kejadian edema paru di
Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang.
1.2 RumusanMasalah
Bagaimana pengaruh derajat hipertensi terhadap kejadian edema paru
di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang?
1.3 Tujuan Penelitian
1.3.1 Tujuan Umum
Mengetahui pengaruh derajat hipertensi terha#teadian
edema paru pada pasiBamah Sakit Islam Sultan Agung Semarang
1.3.2 Tujuan Khusus
a. Untuk mengetahukejadian edema paru pada pasien hipertensi
derajat 1 pada pasien Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang
b. Untuk mengetahukejadian edema paru pada pasien hipertensi
derajat 2pada pagnRumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang
c. Untuk mengetahui seberapa besar pengatetajat hipertensi
terhadap kejadian edema paru
1.4 Manfaat Penelitian
1.4.1 Manfaat Teoritis
Penelitian diharapkan dapat menjadi tambahan pengetahuan

bagi peneliti lain dan jugeebagai bahan untuk penelitian berikutnya



1.4.2 Manfaat Praktis
Sebagai sumber informasi mengenai pengaruh derajat
hipertensi terhadap kejadian edema paru, sehingga memudahkan
masyarakat untuk menangani dan memperkirakan kejadian edema

paru



BAB Il

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Edema Paru

2.1.1

2.1.2

Definisi Edema Paru

Edema paru didefinisikan sebagai akumulagiairan
ekstravaskuleyangberada didalam paru, yang dapat berkembang dari
peningkatan tekanan hidrostatik kapiler paru atau pelemahan dinding
penghalang yang berfungsi menahan perpindahan cairan dan protein
(Murray, 2011)

Edema paru adalah pembengkakan dan/atau penumpukan
cairan dalam paru. Edema paru dapat menyebabkan gangguan
pertukaran gas dan dapat menyebabkan gagal nafas. Edema paru dapat
terjadi karena kegagalan sistem sirkulasi memindahkan cairan kapiler
(edema parwkardiogenik) atau dapat terjadi apabila ada perlukaan
atau trauma pada parenkim paru (edema paru non kardiogé&mnds)
et al, 2008)

Klasifikasi EdemaParu

Edema paru dapat diklasifikasikan berdasarkan penyebabnya
menjadi edemaparu kardiogenik dan edema paru non kardiogenik
(Murray, 2011) Kelainan pada jantung yangnenyebabkan
peningkatan tekanan pada vena paru merubah keseimbangan antara
kapiler paru dan ruang intertisial. Peningkatan tekanan hidrostatis

menyebabkan cairan keluar dari kapiler ke ruang intertisial dan



2.1.3

dinamakan Edem Paru Kardiogen(iarrison, 2013) Edemaparu
yang tidak disebabkan gangguan pada jantung disebut demgan
kardiogenik Perpindahan carian intravaskular menuju intersisial paru
disebabkan oleh infeksi atau trauma pada parenkim. psalaupun
penyebab edema paru kardiogedi&n edema paru non rkgogenik
berbeda, tetapi edema paru kardiogenik dan edema paru non
kardiogenik memiliki manifestasi klinis yang serupa sehingga
menyulitkan dalam menegakkan diagndsialdani, 2014)
Etiologi
Berikut adalah etiologi edema paru berdasarkan mekanisme
yang mendasari :
1. Peningkatan Tekanan Hidrostatis Kapiler Paru
Peningkatan tekanan pada kapiler paru disebabkan oleh
abnormalitas fungsi jantung seperti gagal jantung kiri dan stenosis
mitral, peningkatan tekanan darah sistemik.
2. Perubahan Permeabilitas Kapiler Paru
Penyebab perubahan permeabilitas kapiler paru tsepégksi
dan inhalan beracun. Infeksi paru mungkin berhubungan dengan
peningkatan protein eksudat di ruang interisial maupun di
alveolus. Contoh lain adalah inhalan beracun, menyebabkan
perubahan permeabilitas dan transport cairan pada kapiler paru

terganggu.



3. Penurunan Tekanan Onkotik
Penurunan tekanan onkotik yang akut pada cairan plasma dapat
menyebabkan edema paru. Penyebab penurunan tekanan onkotik
adalah hipoalbuminemia pada penderita penyakit hati atau ginjal.
4. Insufisiensi Limfe
Kelainan saluran limfe pada paru menghasilkan abnormalitas
transport cairan didalam paru. Selain sebagai penyebab,
insufisiensi pada limfe juga memperparah kondisi dari edema
paru karena tidak dapat mengkompensasi cairan yang berlebih
pada ruangan intersi dan alveolus pada paru.
5. Campuran atau tidak diketahui
Penyebab edema paru yang termasuk disini seperti emboli paru,
eklampsia,cardiopulmonary bypasslan lainlain. (Rampengan,
2013)
2.1.4 Patofisiologi Edema Paru
Parumenerimaaliran yangerusmenerugari intravaskular ke
intersisial danmelalui sistem limfatikcairan kembali ke peredara
darah Pada keadaan abnormal, jika cairan yaligeluarkan oleh
kapiler ke intersisial lebih banyak daripada cairan yang diambil oleh
sistem limfatikmaka cairan akan terakumulasi dalam paru sehingga
tidak memungkinkan terjadinya pertukaran @ampengan, 2013)
Tekanan kapiler paru pada individu normngaltu 7-12 mm Hg.

Sedangkantekanan onkotik plasma adalah 25 mm Hg, maka



perbedaanekanan inimenyebabkacairan kembali ke dalam kapiler.
Bila terjadi kelebihan cairan di dalam jaringan intersisial paru, sistem
limfatik yang ada di paru akan meningkatkan aliran hingga 5 atau 6x.
Edema paru terjadi apabila mekanisme normal untuk menjaga paru
tetap kering tergnggu seperti pada keadaan:
1 Peningkatangkanan hidrostatik mikrovaskuler
1 Perubahan ermeabilitas membran
1 Penurunangkanan onkotik mikrovaskuler
1 Peningkatangkanan onkotik peri mikrovaskuler
1 Penurunanekanan peri mikrovaskuler
1 Kelainansaluran limfe(Nendrastuti, IP Paru FK Unair, Soetomo
Surabaya, Bag, & Kardiologi Unair, 2010)
2.1.5 Gambaran klinis Edema Paru

Gambaran Klinis yang disebabkan edema paru dapat
berlangsung secara berangangsuratau tibatiba. Pada anamnesis
ditemukan keluhan sesak nafas yang bersifat mendadak yang
dihubungkan dengan riwayat nyeri dada dan riwayat sakit jantung.
Selain sesak nafas, penderita mengeluh mengeluarkan sputum yang
banyak, berwarna merah dan berbusaja@a umum lain yang
mungkin timbul seperti mudah lelah, pusing kepala, kelemahan dan
lebih cepat merasa sesak nafas dengan aktivitas biasa. Pemeriksaan

fisik ditemukan nafas cepat seperti terengagah, dan pada



pemeriksaan auskultasi ditemukan suarai @normal seperti ronki
ataucrakles(Rampengan, 2013)
Pemeriksaan penumjg yang dapat dilakukan untuk
menegakkan diagnosisialah:
1 Pemeriksaan foto thorax
Ditemukan kardiomegali pada pasien gagal jantung kongestif.
Gambaran awal edema paru adalah adanya-garis Kerley b,
yaitu garis horizontal yang terlihat di bagian bawah dan lateral.
Infiltrasi bilateral dengan poléutterfly ditemukan pada edema
paru yang lebih parah. Gambaran lain yang berkaitan dengan
penyakit jantung seperti pembesaran ventrikel Kkiri sering

ditemukan(Pulmonary & Imaging, 2018)

"

Gambar 2. 1. Gambaran Garis Kerley B dan pdiatterflypada
pasien edema pafCleveland, 2013)



10

Gambar 2.2. Gambaran kardiomeggdada pasien edema paru
(Cleveland, 2013)

EKG
Pada edema paru kardiogenik, hasil EKG yang ditemukan seperti
pembesaran atrium kiri, pembesaran ventrikel kiri, aritmia dan
miokard infark.
Ekokardiografi
Ekokardiografi dilakukan untuk mencari kelainan pada ventrikel
atau kelanan pada katufatup jantung.
Analisis gas darah
Pada keadaan awal ditemukan penurunan PO2 dan PCO2, tetapi
pada keaadan selanjutnya PO2 semakin turun sedangkan PCO2
meningkat.
Kadar protein cairan edema
Perbandingan rasio konsentrasi protein cairan edema dengan

protein plasma dapat digunakan untuk membedakan edema paru

kardiogenik dan edema paru non kardiogenik. Konsentrasi protein
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cairan edema relatif lebih tinggi pada edema paru non
kardiogenik (rasio 6,7). Sedangkan edema paru kardiogenik

lebih rendah yaitu rasio <0,6Rampengn, 2013)

2.2 Hipertensi
2.2.1 Definisi Hipertensi
The Eighth Joint National Committee on Detection,
Evaluation, and Treatménof High Blood Pressure (JNC Wil
menyatakan Hipertensi adalah suatu keadaan dimana tekanan darah
sistolik ©140 mmHg dan (Kemknteiaan di as

Kesehatarl, 2014)

2.2.2 Kilasifikasi Hipertensi

Hipertensi diklasifikasikan berdasarkan penyebab menjadi
hipertensi esensial dan hipertensi sekunder. Hipertensi esensial
merupakan peningkatan tekanan darah yang disebabkan oleh satu
macam mekanisme, melainkan bersifat multifaktorial yang terjadi
akibat nteraksi berbagai macam faktor resiko. Sedangkan hipertensi
sekunder adalah peningkatan tekanan darah yang penyebabnya jelas
(Sudoyo, 2009) Klasifikasi hipertensi yang dikeluarkan oleh JNC
VIII adalah klasifikasi hipertensi pada orang dewasa, sehingga tidak
cocok untuk diguakan pada ana&nak (kementerian kesehatan RI,

2014)
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Tabel 2.1. Klasifikasi Hipertensi Berdasarkan JNC VIII 201&NC

VIII, 2015).
Klasifikasi Tekanan  Tekanan Tekanan Darah
Darah Darah Diastolik (mmHg)
Sistolik
(mmHg)
Normal <120 Dan <80
Prehipertensi 120139 Atau 80-89
Hipertensiderajat | 140159 Atau 90-99
Hipertensiderajatll 0160 Atau 0100

2.2.3 Etiologi dan Faktor Resiko Hipertensi
1. Hipertensi primer
Penyebab hipertensi primer belum diketahui melainkan
adalah hasil interaksi dari berbagai macam faktor resiko, antara
lain :
U Faktor usia dan genetik
U  Aktivitas sistem saraf simpatis
U Ketidakseimbangan antara vasokontriksi dan vasodilatasi
U Pengaruh sistem dokrin seperti sistem renin, angiotensin
dan aldostero(Hartono, 2011)
2. Hipertensi sekunder
Peningkatan tekanan darah yang terjadi pada hipertensi
sekunder disebabkan oleh penyebab tertentu, seperti hipertensi
yang berhubungan dengan kehamilan, penggunaan estrogen, atau
dapat juga disebabkan oleh penyakit tertentu seperti sindrom
cushing, glomarlonefritis akut, feokromasitoma, dan ldain.

Hipertensi sekunder mencakup 5% kasus hiper{étasis, 2009)
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2.2.4 PatofisiologiHipertensi
Curah jantung dan tahanan perifarempengaruhi tekanan
darah kedua faktor tersebut dipengaruhi oleh berbagai faktor genetik
dan lingkungan. Curah jantung ditenetukan oleh kecepatan denyut
jantung dan volume sedenyut, yang sangat dipengaruhi oleh volume
darah. Sedangkan tahanan perifeatuli pada tingkat arteriol yang
dipengaruhi oleh sistem saraf oton{viinay, 2013)

Penyebab hipertensi sangat banyak, sehingga tidak dapat
diterangkan hanya dengan satu faktor penyebab. Ada empat faktor
yang mendominadiejadian hipertensi:

1 Peran volume intravaskular
Determinan utama yang mengatur kestabilan darah adalah
volume intravaskular. Curah jantung dipengaruhi volume darah
dan kontraktilitas jantung maka jika terjadi peningkatan volume
darah akan terjadi peningkatan daf@tyambakeet al., 2013)
1 Peran kendali saraf otonom
Sistem saraf otonom ada dua macam, yaitu sistem saraf
simpatis dan sistem saraf parasimpaligeraksi antara sistem
sarafotonom dan sistem renin angiotensin aldosteron bersama
sama dengan faktor lain termasuk natrium, volume sirkulasi, dan
beberapa hormon dapat menyebabkan hipert@mgambakeet

al., 2013)
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Peran Renin Angiotensin Aldosteron (RAA)

Renin disekresi olehjuxtaglomerulus aparatus ginjal
sebagai respon terhadap penurunan tekanan darah sebagai
regulator utama pembuluh darah. Renin  memotong
angiotensinogen menjadi angiotensin | dan dibantu oleh ACE
(Angiotensin Converting Enzyjnakan menghasilkan angiotensin
II. Angiotensin |l akan meningkatkan tonus sel otot polos
pembuluh darah dan menstimulasi kelenjar adrenal untuk
meningkatkan sekresi aldoster@uyton & Hall, 2011)

Aldosteron disekresi oleh kelenjar adrenal berhubungan
tekanan darah dengan cara meningkatkan volume darah.
Aldosteron meningkatan reasorbsi natrium dan air pada tubulus
konvolusi distal sekaligus meningkatkan pengeluaran kalium ke
urin (Sherwood, 2011)

C g Renin substrate

(angiotensinogen)

-

Angiotensin |
Angiotensin
—~——— converting
enzyme

Angiotensin Il

e

AT AT,
Receptor on arterioles Receptor on adrenal cortex

o

Arteriole Adrenal gland

Renin-angiotensin system and effects on blood pressure and aldosterorie
release

Gambar 2. 3. Sistem Renin Angiotensin Aldosteron
(Vinay Kumar, Ramzi SCotran, 2013)
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1 Peran dinding vaskular pembuluh darah

Sel endotel vaskular memegang peranan penting dalam
sistem sirkulasi dengan memproduksi sejumlah agen vasoaktif.
Agen vasodilator yang dihasilkan seperti nitric oxide dan agen
vasokonstriktor peptide endotelin. Disfungsi regulasi pada sel
endotel oleh agervasoaktif menyebabkan hipertensi esensial
(Beeverset al, 2009) Usia tua menyebabkan dinding pembuluh
darah semakin tebal dan semakin kaku, maka penderita hipertensi

banyak pada usia ty@ryambake et al., 2013)

2.2.5 ManifestasiKlinis Hipertensi

Gejala klinis hipertensi yang sering ditemukan adalah mudah
emosj nyeri tengkuk, kesulitan untukidur, mata berkunangunang,
dan epistaksis . Gejala klinis dari hipertensi maligna adalah gagal
jantung kongestif, stroke, kejang, papiledema, gagal ginjal, dan anuria
(Kurniawan, 2012)

Manifestasi hipertensi dapat timbul berupa: nyeri kepala yang
biasa disertai dengan mual dan muntah, karena tekanan darah
intrakranial meningkat. Penglihatan menjadi kabur akibat kerusakan
retina. Peningkatan aliran darah ginjal dan filtrasi glomerulus
meryebabkan nokturia (peningkatan buang air kecil pada malam hari),
dan peningkatan tekanan kapiler menyebabkan edema paru
Hipertensi berdampak pada pembuluh darah otak, sehingga dapat

menimbulkan stroke atau serangan iskemik transien yang ditandai
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dengan pralisis sementara pada satu sisi anggota tubuh atau
hemiplegia atau gangguan tajam penglihatgRetnaningsih,
Kustriyani, & Sanjaya, 2016)
Manifestasi klinis dari hipertensi dapat berupa gejala
kerusakan organ seperti:
i Otak dan Mata : sakit kepala, vertigo, gangguan penglihatan,
transient ischemic attaackdefisit sensoris atau motoris
1 Jantung dan Paru : palpitasi, nyeri dada, sesak nafas dan bengkak
kaki
1 Ginjal : haus, poliuri, nokturia dan hematuri
1 Arteri perifer : ekstremitas dingin, klaudikasio intermitten

(Sudoyo, Setiyohadi, Alwi, Simadibrata, & Setiadi, 2014)

2.3 Hubungan Antara Hipertensi DenganEdema Paru

Hipertensi adalah peningkatan tekanan darah secara sistemik.
Peningkatan tekanan darsécara terus menerus dapat menyebabkan berbagai
macam kerusakan pada organ. Kerusakan pada jantung dapat menyebabkan
gagal jantungHuldani, 2014)

Gagal jantung kiri menyebabkan darah terbendung dalam atrium Kkiri,
sehingga tekanan atrium kiri meningkat dari 1 sampai 5 mmHg menjadi 40
sampai 50mmHg. Bila tekanan atrium kiri meningkat hingga diatas 30mmHg
akan menyebabkapeningkatan tekanan pada kapiler paru sehingga akan

terjadi edema par(Guyton & Hall, 2011)
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Tekanan osmotik dan tekanan hidrostatik antieapiler paru dan
alveolus haruslah dalam keadaan seimbang. Jika terjadi peningkatan tekanan
hidrostatik seperti pada pasien hipertesshngga terjadi edema paru.
Sedangkan pada penderita gagal ginjal, terjadi peningkatan retensi caran dan
menyebabkan yome overload dan terjadi edema péRampengan, 2013)

Edema paru terjadiengan cara yang sama seperti edema di tempat
lain dalam tubuh. Setiap faktor yang meningkatkan filtrasi cairan keluar dari
kapiler paru atau gangguan pada sistem limfatik paru akan menyebabkan
pengisian pada alveolus dan atau ruang intersisial (@ayton & Hall,
2011)

Edema paru kardiogenik sering disebabkan oleh peningkatan volume
afterload pada ventrikel kiri.Afterload adalah tekanan yang harus dilawan
otot jantung untuk menyemprotkan darah keluar dari jantung. Pada pasien
dengan hipertensi afterload meningkat, sehingga meningkatkan kerf#aitot
jantung(Sherwood, 2011)

Albumin berperan dalam pengaturan tekanan onkotik plasma.
Tekanan onkotik mengatur pergerakan cairan antara kapiler dan jaringan
tubuh. Tekanan onkotikyang murun dapat disebabkan oleh kadar ralbu
yang rendaldalam plasma darah, sehingga menyebabkan pergerakan cairan
dari kapiler menuju jaringan tub&uyton & Hall, 2011)

Edema paru yang disebabkan peningkatan permeabilitas kapiler perlu
diperhatikan bahwa kaskade inflamasi timbul beberapa jam kemudian yang

berasal dari suatu fokus kerusakan jaringan tubuh. Berbagai macam toksin,
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radikal bebas dan mediator inflamasi sepagam arakidonat, kinin dan

histamin dilepaskan sel endotel yang teragregasi oleh neutrofil yang
teraktivasi. Kerusakan endotel dapat diinisiasi oleh berbagai macam keadaan
atau penyakit dengan proses yang sangat kompleks. Kerusakan endotel

berakibat penigkatan permeabilitas kapiler alveo(&@hioncelet al., 2016)
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2.4 Kerangka Teori

_Pola hidup -gTokromlasnc;mg
_Faktor Usia dan - komeru onefritis
Genetik Akut

-Sindrom Cushing
-Hipertensi
Kehamilan

-Saraf Otonom
-Sistem Endokrin

| {

Hipertensi Primer Hipertensi Sekunde

Hipertensi sistemik

Afterload

v

Tekanan kapiler
paru

v

KadarAlbumin > Edema Paru [€ Fungsi Ginjal

/\

Permeabilitas
Vaskuler

Insufisiensi Limfe

Gambar 2. 4. Kerangka Teori
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2.5 Kerangka Konsep

DerajatHipertensi > Edema Paru

Gambar 2.5. Kerangka Konsep

2.6 Hipotesis
Derajat Hipertensi berpengaruh terhadap kejadian Edema Paru pada
pasien Penyakit Dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung Periode 1 Januari

31 Desember 2017



BAB llI

METODE PENELITIAN

3.1 Jenis dan RancangarPenelitian

Jenis penelitian ini adalah observasional analitik dengan pendekatan

studi case controlyang menilai hubungan antara faktor risiko dengan efek,

dengan cara pengumpulan data sekaligus pada satpa@atof approach).

3.2 Variabel dan Definisi Operasional

3.2.1 Variabel

a. VariabelBebas

DerajatHipertensi

b. VariabelTerikat

Kejadian edema paru

3.2.2 Definisi operasional

a.

DerajatHipertensi
Hipertensi adalah peningkatan tekanan dapamingkatan
tekanan darah sistolik 140 159 mmHg dan atau tekanan

diastolik 9017 99 mmHg dikelompokkan menjadi Hipertensi

derajatl . Peningkatan tekanan darah s

atau tekanan diastolik 0100

Hipertensiderajat2.

20

mmHJg
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Data diambil dari pemeriksaan tekanan darah yang
tercantum dalam catatan rekam medis Rumah Sakit Islam Sultan
Agung Semarang.

Data dikelompokkan menjadi :
- Hipertensiderajatl : tekanan darah sistolik 140159 mmHg
dan atau tekanan diastolik B®@9 mmHg
- Hipertensiderajat2 tekanan darah sistoli
atau tekanan diastolik 0100 mmHg
Skala data : Ordinal
Edema Paru

Edema paruadalah penyakit dengan gejala klirdesak
nafas, cepat lelah dan penderita mengeluhkan mengeluarkan
sputum merah muda dan berbudaiagnosis edema par
ditegakkanbila terdapat gambaran garis Kerley gada foto
thorax. Data diambil dari catatan rekam medis bagian Penyakit
Dalam RS Islam Stdn Agung Semarang.

Data dikelompokan menjadi :

- Edema paru : terdapafejalan klinis dangambaran edema
paru pada foto thorax dalam catatan rekam medis

- Tidak edema paru : tidalerdapat gejala klinis dan tidada
gambaran edema paru pada foto thatalam catatan rekam
medis

Skala data : Nominal
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3.3 Populasidan Sampel

3.3.1

3.3.2

Populasi Penelitian
Populasi dalam penelitian ini adalphsienpenyakit dalam di
Rumah Sakit Islam Sultan Agung Tahun periode JariuBxsember

2017

Sampel Penelitian
Pada penelitian ini diambil sampel dengan déxed Disease

Samplingdari data rekam medis bagian Penyakit Dalam Rumah Sakit

Islam Sultan Agung Semarang tahun 2017. Sampel dalam penelitian

ini adalah :

1. Sampel kasus dalam penditi ini adalah pasien yang
terdiagnosis edema paru dplRlinik penyakit dalam Rumah
Sakit Islam Sultan Agung Tahun 2017 yang memenuhi kriteria
inklusi dan eksklusi.

2. SampelKontrol adalah pasiegang mengalami sesak nafas dan
tidak terdignosis edema paru di PoliklinilPenyakit Dalam
Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang pada Jariuari
Desember 2017.

3.3.2.1 Kiriteria Inklusi

a. Kriteria Inklusi Umum :
- Pasien yang tercatat dalam rekam madismiliki

riwayat hipertensderajatl atau hipertengilerajat2
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di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang Tahun
2017
- Semua pasien yang berusiail65 tahun
b. Kriteria Inklusi Kasus :

- Pasien yang tercatat dalam rekam medis sebagai
pasien edema paru di Rumah Sakit Islam Sultan
Agung Semarang Tahun 2017

c. Kiiteria Inklusi Kontrol :

- Pasien yang tercatat dalam rekam medis tidak
terdiagnosis edema paru di Rumah Sakit Islahas
Agung Semarang Tahun 2017.

3.3.2.2Kriteria Eksklusi

- Terdapat kondisi penyakit paru lain yang dapat
mempengaruhi kejadian edema paepertiARDS
(Adult Respiratory Distress SyndromePneumonia
dan inhalasi gas beracun

- Terdapat kondisi penyakit sistemik yang dapat
mempengaruhi  pembuluh darah seperti DM,

Kolesterol atau penyakit sistemik lain.

3.3.3 BesarSampel

Padapenelitianini besar sampel dihitung dengan rumus besar

sampel sebagai berikut :
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Keterangan :

¢ = besar sampel
@| = deviat bakwalpha

®T = deviat bakibeta/power

~

0=0 0 I¢
0=p O
0 = proporsi kelompok 1

0 = proporsi kelompok 2
Dalam penelitian ini menggunakan 27,38 = 27 sampel penelitian

dalam tiap kelompokMcCranieet al., 2011)

3.4 Instrumen dan Bahan Penelitian
Instrumen penelitian ini adalah sebagai berikut :
3.4.1 Catatan Medis Rumah Sakit IsléBnltan Agung Semarang
- Berisi catatan pemeriksaan tekanan darah dan diagnosis edema

paru
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- Berisi catatan pemeriksaan tekanan darah dan tidak terdapat

diagnosis edema paru

3.5 Cara Penelitian
3.5.1 Cara Pengumpulan Data
Data pada penelitian ini diambil ddrasil rekam medis pasien
yangterdiagnosis edema paruBlagian Penyakit DalarRumah Sakit
Islam Sultan Agung. Data yang dikumpulkan yaitu :
1. Identitas pasien
a. Usia
b. Jenis kelamin
2. Derajat hipertensi
a. Deragjatl
b. Derajat 2

3. Hasil pemeriksaan foto thorax
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3.5.2 Alur Penelitian

Memeriksa kelengkapatata pasierdengan kejadian
edema paru sesuai kriteria sampel dari rekam medis
Sultan Agung

A 4

Mengumpulkan data berupa diagnogisma paru dan
tekanan darati catatan rekam medis Rumah Sakit
Islam Sultan Agung

v

Analisis data

Gambar 3. 1. Alur Penelitian

Hipertensiderajat 1 \
Edema Paru
Hipertensiderajat2 /
Hipertensiderajatl
Tidak Edema
Paru
Hipertensiderajat2

Gambar 3. 2. Bagan Penelitia€ase Control

3.6 Tempat dan Waktu Penelitian

3.6.1 Tempat Penelitian

Pengambilan catatan rekam medis dilakukan di Rumah Sakit

Islam Sultan Agung Semarang.
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3.6.2 Waktu Penelitian

Penelitian dilakukan pada bul&lovember2018.

3.7 Analisis Data

Data yang sudah didapatkan diperiksa kelengkapareyaudian
dilakukan koding, tabulasi data dan data entri. Analisis hubungan hipertensi
dengan kejadian edema paru menggunakan uji asosiatif non para@tetrik
square Setelah hasilnya keluar, yang pertama diperhatikan adalah nilai
expected count less than Apabila nilaiexpected count less thankGrang
dari 20%, maka hasithi-square dapat dipergunakan dengan melihat nilai
pearson chisquare(dikatakan memiliki hubngan antara variable bebas dan

tergantung pabila nilainya <0,05).
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HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

4.1.Hasil Penelitian

Penelitian tentang pengaruh derajat hipertensi dan kejadian edema
paru ini dilakukan dengadesaincase contral Penelitian dilakukan pada 60
catatan medis pasien penyakit dalam berusi®5l%ahun di RSI Sultan
Agung Semarang periode 1 JanuarBl Desember 2017. Pasien dengan
edema paru dimasukkan ke dalam kelompok kasus sedangkan pasien
penyakt dalam yang mengalami sesak napas tetapi tidak terdiagnosis edema
paru dimasukkan dalam kelompok kontrdiap kelompok terdiri dari 30
pasien dengan deskripsi karakteristik sebagai berikut:

Tabel 4.1. Deskripsi karakteristik pasien penyakit dalam RSI Sultan
Agung Semarang

Karakteristik Mean £ SD  Frekuensi Persentase (%)
Usia (tahun) 47,65 + 11,98

Kelompok usia

- O 20 tahur 1 1,7
- 21-30 tahun 5 8,3
- 31-40 tahun 10 16,7
- 41-50 tahun 17 28,3
- 51-60 tahun 18 30,0
- >60 tahun 9 15,0
Jenis kelamin

- Laki-laki 39 65,0
- Perempuan 21 35,0
Derajat hipertensi

- Derajat 1 35 58,3
- Derajat 2 25 41,7

29
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Secara keseluruhan, umur pasien penyakit dalam di RSI Sultan Agung
Semarang periode 1 JanuaBl Desembe017 adalah sekitar 47,65 + 11,98
tahun.Pasien umur 560 tahun adalah yang terbanyak (30,0%) diikuti oleh
pasien umur 450 tahun sebanyak 28,3%, umur-&1 tahun sebanyak
16,7%, umur > 60 tahun sebanyak 15,0% umuB@lahun sebanyak 8,3%
dan hanya ¥, % yang ber umRasien Penyakil datara hesjenis
kelamin laktlaki lebih dominan (65,0%) daripada pasien perempuan (35,0%).
Pasien Hipertensi derajat 2 dengan presentasi 58,3% sedangkan pasien
hipertensi derajat 1 sebanyak 41,7%.

Deskripsi karaldristik pasien penyakit dalam berdasarkan kejadian
edema paru ditunjukkan pada Tabel 4.2.

Tabel 4.2. Karakteristik pasien penyakit dalam menurut kejadian edema paru

Kejadian Edema Paru
Kasus (n=30) Kontrol (n=30)

Karakteristik

Jenis kelamin

- Laki-laki 21 (70,0%)

18 (60,0%)

- Perempuan 9 (30,0%) 12 (40,0%)
Umur (tahun)

-0 20 1 (3,3%) 0 (0,0%)
- 2130 3 (10,0%) 2 (6,7%)
- 31-40 5 (16,7%) 5 (16,7%)
- 41-50 8 (26,7%) 9 (30,0%)
- 51-60 10 (33,3%) 8 (26,7%)
- >60 3(10,0%) 6 (20,0%)
Derajat hipertensi

- Derajat 1 8 (26,7%) 17 (56,7%)

- Derajat 2

22 (73,3%)

13 (43,3%)
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Tabel 4.2 menunjukkan bahwa pada kelompok kasus jumlatheldki
adalah sebanyak 70% sedangkan perempuan 3&8Bampok kontrolpada
penelitian ini memilikijumlah lakilaki sebanyak 60%edangkamerempuan
40,0%. Karakteristik distribusi pasien elbdasarkan umurang dominan
adalah33,3% pasien berumur D tahun dan 26,7% berumur-8Q tahun,
sedangkan pada kelompok kontrol 30,0%rumur 4150 tahun dan 26,7%
berumur 5160 tahun sebagai yang domin&asien hipertensi derajat 2 pada
kelompok kasus sebanyalB3,3% sedangkan hipertensi derajat 1 sebanyak
26,7%.Pasien hipertensi derajat pada kelom pok kontradebanyak 56,7%
sedangan pasien hipertensi derajat 2 sebanyak 43,3%

Pengaruh derajat hipertensi dan kejadian edema paru di RSI Sultan
Agung Semarang disajikan dalam tabel silang danhijsquaredengan hasil
sebagaimana ditunjukkan pada Tabel 4.3.

Tabel 4.3. Hubungarderajat hipertensi dan edema paru

Derajat Kejadian Edema Paru

hipertensi Kasus (n=30) Kontrol (n=30) P ¢
- Derajat 1 8 (26,7%) 17 (56,7%) 0,018 0,291
- Derajat 2 22 (73,3%) 13 (43,3%)

Tabel 4.3 menunjukkan bahwa kelompéksus didominasi oleh
pasien hipertensi derajat 2, sebaliknya pada kelompok kontrol didominasi
oleh pasien hipertensi derajat 1. Hasilalji squarediperoleh nilaip sebesar
0,018 (p < 0,05), artinya terdapat pengaruh derajat hipertensi terhadap

kejadianedema paru pada pasien di RSI Sultan Agung Semarang.cNilai
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(koefisien korelasi kontingensi) sebesar 0,291 menunjukkan pengaruh derajat
hipertensi terhadap kejadian edema paru tergolong lemah.
4.2.Pembahasan

Penderita hipertensi di RS Islam Sultan Agungappériode 1 Januari
i 31 Desember 2017 lebih banyak berjenis kelamin-l&ki (65%),
sedangkan perempuan hanya 35%. Hasil ini sesuai dengan penelitian tahun
2012 yang dilakukan Sandberg dan(Sandberg & Ji, 2012)Laki laki
memiliki hormon testosteron yang bekerja meningkatkan RAA (Renin
Angiotensin Aldosteron), sedangkan perempuan menghasilkan hormon
estradiol, hormon ini menurunkan sensitifitas dan keaktifan jaringan terhadap
angiotensin |l darAngiotensin Conwéing Enzyme(AlGhatrif et al., 2013)
Wanita dengan usia >45 tahmlai kehilangan sedikit demi sedikit hormon
estradiol yang melindungi pembuluh darah dari kerusakan. Proses ini
berlangsung terus menerus seiring dengan pertambahariDjsmah and
Solikhah, 2014)

Penderita hipertensi didominasi individu dengan usia >40 tahun
(73,3%). Individi dengan usia >40 tahun memiliki resiko 1,34 kali lebih
besar menderita hipertensi, hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan
oleh Dian Prawesti(Prawesti, 2012) Usia tua menyebabkan perubahan
alamiah dalam tubuh yang mempengaruhi jantung, pembuluh darah dan
regulasi horran. Pembuluh darah pada usia tua akan kehilangan elastisitas
dan menjadi kaku. Sensitivitas refleks baroreseptor sebagai pengatur tekanan

darah berkurang akibat pertambahan (Iglanroe & Warren, 2017).
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Pasien edema paru Rumah Sakit Islam Sultan Agung periode 1 Januari
i 31 Desember 2017 didominasi oleh Hedki. Penelitian yang dilakukan
David Attias pada tahun 2010 menyatakan pasien edema paru yang paling
banyak adalah laki lakjAttias et al., 2010) Perempuan memiliki hormon
estrogen yang berfungsi sebagai faktor protektif pembuluh darah. Pembuluh
darah yng baik pada paru mencegah ekstravasasi cairan dari ekstravaskuler
menuju intersisial, sehingga kejadian edema paru pada perempuan lebih
sedikit.(Miller et al,, 2010)

Pasien edema paru pada penelitian di Rumah Sakit Islam Sultan
Agung lebih banyak pada usia tua. Penelitian yang dilakukan Verdecchia
pada tahun 2016 menyatakan penderita edema paru lebih banyak pada usia
tua daripada usia mud&erdecchiaet al, 2016) Penelitian yang dilakukan
Udupi dan Prehakar menyebutkan penderita edema paru didominasi oleh
usia >45 tahuUdupi Bidkar & Prabhakar, 2016)

Perubahan alamiah oleh karena proses penuaan mempengaruhi
pembuluh darah. Pembuluh darah usia tua mengalami pengerasan dan
menyebabkan hipertensi. Hipertensi merupakan salah satu kondisi yang
mendasari kejadian edema paru, maka penderita edema paru &elyih b
terjadi pada usai tuéChioncelet al, 2016) Proses penuaan meningkatkan
AdvancedGlycation End producs (AGE), peningkatan (AGE) menyebabkan
pembuluh darah semakin mengeras dan memperburuk keadaan hipertensi

sebagai faktor yang mendasari kejadian edema(pari & Rajkumar, 2012)
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Hasil penelitian yang dilakukan di RS Islam Sultan Agung
menunjukkan ada pengaruh derajat hipertensi dan kejadian edemna pa
(p=0.018). Hasil penelitian ini sesuai dengan hasil penelitian yang dilakukan
pada tahun 2014 oleBugenedan Carrol (Eugene and Carrd®2010) Hasil
tersebut sesuai dengan pendapat Starry Rampengan yang menjelaskan bahwa
peningkatan tekanan hidrostatik pembuluh darah pada paru seperti pada
pasien hipertensi menyebabkan edema paru. Semakin tinggi tekanan darah,
semakin tinggi pula tekanan hidtags pada pembuluh dargRampengan,
2013)

Hasil penelitian yang dilakuka menunjukkan pengaruh derajat
hipertensi terhadap edema paru tergolong lemah (c=0,291). Penderita edema
paru kardiogenik memiliki alveolarepithelial barrier dan mekanisme
alveolar fluid clearanceyang masih baikHerrero et al, 2018) Kondisi
alveolar-epithelial barrieryang rusak seperti pada penderita edema paru non
kardiogenik yang disebabkan oleh inflamasi atau trauma uaggsangat
berperan dalam kejadian edema p@uusselleet al,, 2011)

Pada penelitian ini terdapat beberapa keterbatasan, yaitu tidak
memperhatikanconfounding factordain seperti penyakit ginjal kronik dan
penyakit hati sebagai kriteria ekakl, kondisi ginjal kronik dan penyakit hati
menyebabkan hipoalbuminemia. Hipoalbuminemia merupakan faktor resiko
terjadinya edema paru. Penelitian ini tidak memperhatikan lama pasien

menderita hipertensi.



BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN
5.1.Kesimpulan
Berdasarkan penelitian yang dilakukan di Rumah Sakit Islam Sultan
Agung dengan cara analitik observasional pada bulan Desember 2018
disimpulkan beberapa hal sebagai berikut :
5.1.1 Derajat hipertensi berpengaruh terhadap kejadian edema paru pada
pasien penyakit dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung (p=0.018)
5.1.2 Pasien edema paru dengan hipertensi derajat 1 pada pasien penyakit
dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung sebanyak 26,7%
5.1.3 Pasien edema paru dengan hipertensi derajat 2 pada pasien penyakit
dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung sebanyak 73,3%
5.1.4 Pengaruh derajat hipertensi terhadap kejadian edema paru pada pasien
penyakit dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung tergpltamah
(c=0,291)

5.2.Saran

5.2.1 Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan memperhatikan
confounding factorain yang dapat mempengaruhi hasil penelitian

seperti penyakit ginjal kronis dan penyakit hati

5.2.2 Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut ngamai lama penderita

mengalami hipertensi.
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LAMPIRAN
Lampiran 1. Hasil Penelitian

No jenis kelamin Usia h_DeraJat . Edema Paru
ipertensi

1 P 49 1 ada
2 L 56 2 ada
3 L 23 2 ada
4 L 53 2 ada
5 L 50 1 ada

6 L 39 1 ada

7 L 63 2 ada
8 P 34 1 ada
9 L 23 2 ada
10 L 55 1 ada
11 L 23 2 ada
12 P 64 2 ada
13 P 18 1 ada
14 P 45 2 ada
15 L 53 2 ada
16 L 44 1 ada
17 P 58 1 ada
18 P 40 2 ada
19 L 51 2 ada
20 P 50 2 ada
21 L 48 2 ada
22 L 50 2 ada
23 L 52 2 ada
24 P 58 2 ada
25 L 51 2 ada
26 L 61 2 ada
27 L 60 2 ada
28 L 39 2 ada
29 L 37 2 ada
30 L 49 2 ada

1 L 46 1 -

2 L 39 2 -

3 L 64 1 -

4 P 21 2 -

5 P 49 2 -

6 P 46 2 -

7 L 54 1 -

8 L 50 2 -

27
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9 L 43 1
10 L 50 2
11 L 61 1
12 L 23 2
13 L 62 2
14 P 54 1
15 L 57 2
16 P 50 1
17 L 36 1
18 L 58 1
19 P 51 1
20 L 31 2
21 P 56 1
22 P 46 1
23 P 55 1
24 L 39 1
25 L 35 2
26 P 63 2
27 P 52 1
28 L 64 1
29 P 44 1
30 L 64 2
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Lampiran 2. Hasil analisis deskriptif / distribusi frekuensi karakteristik pasien
penyakit dalandi RSI Sultan Agung Semarang

Descriptives

Descriptive Statistics

N Minimum Maximum Mean Std. Deviation
Usia 60 18 64 47.65 11.984
Valid N (listwise) 60
Frequencies
Statistics
jenis kelamin kel.usia Derajat hipertensi Kelompok

N Valid 60 60 60 60

Missing 0 0 0 0

Frequency Table
jenis kelamin

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid  laki-laki 39 65.0 65.0 65.0
perempuan 21 35.0 35.0 100.0
Total 60 100.0 100.0
kel.usia
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid <=20thn 1 1.7 1.7 1.7
21-30 thn 5 8.3 8.3 10.0
31-40 thn 10 16.7 16.7 26.7
41-50 thn 17 28.3 28.3 55.0
51-60 thn 18 30.0 30.0 85.0
>60 thn 9 15.0 15.0 100.0
Total 60 100.0 100.0
Derajat hipertensi
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid derajat 1 25 41.7 41.7 41.7
derajat 2 35 58.3 58.3 100.0
Total 60 100.0 100.0
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Kelompok
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid  kasus 30 50.0 50.0 50.0
kontrol 30 50.0 50.0 100.0
Total 60 100.0 100.0




Lampiran 3.
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Hasil analisis distribusi frekuensi karakteristik pasien penyakit

dalam di RSI Sultan Agung Semarang menurut kejadian edema

paru

Crosstabs

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
jenis kelamin * Kelompok 60 100.0% 0 0.0% 60 100.0%
kel.usia * Kelompok 60 100.0% 0 0.0% 60| 100.0%
Derajat hipertensi * 60| 100.0% 0.0% 60| 100.0%
elompok
jenis kelamin * Kelompok Crosstabulation
Kelompok
kasus kontrol Total
jenis kelamin laki-laki Count 21 18 39
% within Kelompok 70.0% 60.0% 65.0%
perempuan Count 9 12 21
% within Kelompok 30.0% 40.0% 35.0%
Total Count 30 30 60
% within Kelompok 100.0% 100.0% 100.0%
kel.usia * Kelompok Crosstabulation
Kelompok
kasus kontrol Total

kel.usia  <=20thn Count 1 0 1
% within Kelompok 3.3% 0.0% 1.7%
21-30 thn Count 3 2 5
% within Kelompok 10.0% 6.7% 8.3%
31-40 thn Count 5 5 10
% within Kelompok 16.7% 16.7% 16.7%
41-50 thn Count 8 9 17
% within Kelompok 26.7% 30.0% 28.3%
51-60 thn Count 10 8 18
% within Kelompok 33.3% 26.7% 30.0%
>60 thn Count 3 6 9
% within Kelompok 10.0% 20.0% 15.0%
Total Count 30 30 60
% within Kelompok 100.0% 100.0% 100.0%




Derajat hipertensi * Kelompok Crosstabulation
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Kelompok
kasus kontrol Total

Derajat hipertensi derajat 1 Count 8 17 25
% within Kelompok 26.7% 56.7% 41.7%

derajat 2 Count 22 13 35

% within Kelompok 73.3% 43.3% 58.3%

Total Count 30 30 60
% within Kelompok 100.0% 100.0% 100.0%
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Lampiran 4. Hasil analisis pengaruh derajat hipertensi terhadap kejadian edema
paru di RSI Sultan Agung Semarang

Crosstabs

Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
Derajat hipertensi * 60| 100.0% 0 0.0% 60| 100.0%
Kelompok
Derajat hipertensi * Kelompok Crosstabulation
Kelompok
kasus kontrol Total
Derajat hipertensi derajat 1 Count 8 17 25
Expected Count 125 12.5 25.0
% within Kelompok 26.7% 56.7% 41.7%
derajat 2 Count 22 13 35
Expected Count 175 175 35.0
% within Kelompok 73.3% 43.3% 58.3%
Total Count 30 30 60
Expected Count 30.0 30.0 60.0
% within Kelompok 100.0% 100.0% 100.0%
Chi-Square Tests
Asymp. Sig. | Exact Sig. (2- | Exact Sig. (1-
Value df (2-sided) sided) sided)
Pearson Chi-Square 5.554% 1 .018
Continuity Correction” 4.389 1 .036
Likelihood Ratio 5.654 1 .017
Fisher's Exact Test .035 .018
Linear-by-Linear
5.462 1 .019
Association
N of Valid Cases 60

a. 0 cells (0.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 12.50.

b. Computed only for a 2x2 table



Symmetric Measures

Value

Approx. Sig.

Nominal by Nominal
N of Valid Cases

Contingency Coefficient

291
60

.018
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Lampiran 5. Ethical Clearance

KOMISI BIOETIKA PENELITIAN KEDOKTERAN/KESEHATAN
FAKULTAS KEDOKTERAN
UNIVERSITAS ISLAM SULTAN AGUNG SEMARANG

Sekretariat  : Gedung C Lantai | Fakultas Kedokteran Unissula
JI. Raya Kaligawe Km 4 Semarang, Telp. 024-6583584, Fax 024-6594366

Ethical Clearance

No. 414/X11/2018/ Komisi Bioetik

Komisi Bioetika Penelitian Kedokteran/Kesehatan Fakultas Kedokteran Universitas Islam
Sultan Agung Semarang, setelah melakukan pengkajian atas usulan penelitian yang berjudul :

PENGARUH DERAJAT HIPERTENSI TERHADAP KEJADIAN EDEMA PARU
Studi Case Control Terhadap Pasien Penyakit Dalam Rumah Sakit Islam Sultan Agung
Semarang
Periode 1 Januari — 31 Desember 2017

Peneliti Utama : Muhammad Faiz Haidar Rafi
Pembimbing : Dr. dr. Djoko Trihadi LS., Sp.PD
dr. Nurina Tyagita, M.Biomed
Tempat Penelitian ~ :Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang

dengan ini menyatakan bahwa usulan penelitian diatas telah memenuhi prasyarat etik penelitian.
Oleh karena itu Komisi Bioetika merekomendasikan agar penelitian ini dapat dilaksanakan
dengan mempertimbangkan prinsip-prinsip yang dinyatakan dalam Deklarasi Helsinki
dan panduan yang tertuang dalam Pedoman Nasional Etik Penelitian Kesehatan (PNEPK)
Departemen Kesehatan RI tahun 2004.

Semarang, 3 Desember 2018

Komisi Bioetika Penelitian Kedokteran/Kesehatan
P

Fakuylfas
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Lampiran 6. Surat Keterangan Selesai Penelitian

RSl

SURATKETERANGAN
SELESAI PENELITIAN

NOMOR : 12 /B/RSI-SA/1/2019

Yang bertanda tangan di bawabh ini:

Nama
Jabatan

;  dr. Minidian Fasitasari, M. Sc, Sp. GK.
; Direktur Pendidikan

Dengan ini menyatakan bahwa mahasiswa:

Nama
NIM
Fakultas

Universitas

Telah melaksanakan penelitian di Poli Penyakit Dalam dan Instalasi Rekam Medis Rumah Sakit Islam
Sultan Agung Semarang pada tanggal 10 Desember sampai dengan 15 Desember 2018 dalam
rangka penyusunan skripsi dengan judul Pengaruh Derajat Hipertensi Terrhadap Kejadian Edema

Paru.

Demikian surat keterangan ini dibuat dan dapat dipergunakan sebagaimana mestinya

Muhammad Faiz Haidar Rafi.
30101507499.
;  Kedokteran.

;  Universitas Islam Sultan Agung.

Semarang, 01 Jumadil Ula 1440 H
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Lampiran 7. Dokumentasi Penelitian
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