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INTISARI

Preeklampsia dan eklampsia sampai saat ini masih merupakan masalah dalam
pelayanan obstetri di Indonesia. Preeklampsia merupakan salah satu penyebab angka
kesakitan dan kematian ibu dan janin yang cukup tinggi di Indonesia. Frekuensi
preeklampsia lebih tinggi pada primigravida (terutama primigravida muda) daripada
multigravida. Penelitian ini bertujuan mengetahui primigravida sebagai faktor risiko
preeklampsia berat di RSUD Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari - 31 Desember
2009.

Jenis penelitian ini adalah penelitian analitik observasional dengan rancangan
cross sectional. Data yang digunakan adalah data sekunder yang dibatasi kriteria
inklusi (usia ibu hamil 20-35 tahun, usia kehamilan > 20 minggu) dan eksklusi
(riwayat mola hidatidosa, kehamilan kembar) di bagian Obstetri Ginekologi RSUD
Sunan Kalijaga Demak. Dari data tersebut didapatkan sampe! 152 orang kemudian
data dianalisis menggunakan perhitungan rasio prevalensi. Untuk mengetahui tingkat
kemaknaan dilanjutkan dengan perhitungan interval kepercayaan.

Dari 37 pasien yang mengalami preeklampsia berat, 21 orang adalah primigravida
dan 16 orang bukan primigravida. Dan dari 115 orang yang tidak mengalami
preeklampsia berat, 43 orang adalah primigravida dan 72 orang bukan primigravida.
Setelah data dianalisis, didapatkan rasio prevalensi sebesar 1,805 dengan interval
kepercayaan 95% sebesar 1,287-3,004.

Dari hasil tersebut dapat disimpulkan bahwa primigravida mempunyai risiko
1,805 kali lebih besar untuk mengalami preeklampsia berat dibandingkan bukan
primigravida.

Kata kunci : primigravida, preeklampsia berat.

xiii



1.1.

BAB I
PENDAHULUAN

Latar Belakang

Preeklampsia dan eklampsia sampai saat ini masih merupakan masalah
dalam pelayanan obstetri di Indonesia (Armanza dan Karkata, 2005).
Preeklampsia dan eklampsia telah menggeser perdarahan sebagai penyebab
utama kematian maternal di Indonesia (Almira, 2009). Preeklampsia
merupakan salah satu penyebab angka kesakitan dan kematian ibu dan janin
yang cukup tinggi di Indonesia (Lintang, 2003).

Insiden preeklampsia dilaporkan 2-8% diantara kehamilan (Sahin,
2003). Prevalensi preeklampsia diperkirakan 2,3% dari seluruh kehamilan di
negara berkembang (Lombaard dan Pattinson, 2004). Frekuensi preeklampsia
dilaporkan berkisar antara 3-10% (Wiknjosastro, 2007). Penelitian Sudinaya
(2003) menyatakan bahwa dari 1431 persalinan selama periode 1 Januari — 31
Desember 2000 terdapat 74 kasus preeklampsia/eklampsia (5,1%) di RSU
Tarakan, preeklampsia 61 kasus (4,2%) dan eklampsia 13 kasus (0,9%), serta
terdapat 7 kematian maternal pada kasus preeklampsia/eklampsia (9,4%).
Data penderita preeklampsia/eklampsia di Rumah Sakit dr. Soewondo
Kabupaten Kendal tahun 2001 sebanyak 58 (8,72%), tahun 2002 sebanyak 61
(9,34%), tahun 2003 sebanyak 49 (9,12%), tahun 2004 sebanyak 40 (9,25%),

tahun 2005 sebanyak 69 (13,60%) dengan kematian ibu 8,69%, tahun 2006



sebanyak 45 (10,23%) dengan kematian ibu 15,5% (Rozikhan, 2007).
Persentase ibu hamil yang menderita preeklampsia berat di RSUD Sunan
Kalijaga Demak periode Januari 2005 - Desember 2006 masih cukup tinggi
yaitu 30,4% (Pramesti, 2007).

Insidensi preeklampsia cukup tinggi yaitu 11,9% diantara
primigravida, angka ini lebih besar daripada angka kematian maternal
tertinggi akibat preeklampsia di negara berkembang yaitu sebesar 6,1%
(Bastani et al., 2007; Sahin, 2003). Menurut Hacker dan Moore (2001),
preeklampsia terutama, meskipun tidak semata-mata, terbatas pada wanita
muda pada kehamilan pertama. Frekuensi preeklampsia lebih tinggi pada
primigravida (terutama pﬁmigravida muda) daripada multigravida
(Wiknjosastro, 2007) daﬁ menurut Taber (1994), preeklampsia merupakan
gangguan yang terutama terjadi pada primigravida.

Preeklampsia adalah sindrom akut yang khas pada kehamilan berupa
berkurangnya perfusi organ karena vasospasme dan aktivasi endotel yang
ditandai dengan hipertensi dan proteinuria yang onsetnya baru, biasanya
terjadi setelah 20 minggu kehamilan, dan terutama terjadi pada wanita muda
pada kehamilan pertama (Hacker dan Moore, 2001; Cunningham et al., 2005;
Kee, 2009). Preeklampsia disebut juga dengan hipertensi yang diinduksi
kehamilan (pregnancy induced hypertension) (Hacker dan Moore, 2001;
Llewellyn-Jones, 2001). Preeklampsia sering terjadi pada kehamilan pertama

dan tidak timbul lagi pada kehamilan berikutnya karena pada kehamilan



1.2

1.3.

pertama pembentukan blocking antibodies (antibodi penghambat) terhadap
antigen plasenta tidak sempurna, yang semakin sempurna pada kehamilan
berikutnya (Cunningham et al., 1995) dan pada kehamilan pertama
kemungkinan terjadi stres lebih tinggi daripada kehamilan berikutnya (Pitt,
1996; Stoppard, 2009). Berdasarkan latar belakang di atas, dirasakan perlu
untuk meneliti primigravida sebagai faktor risiko preeklampsia berat di RSUD

Sunan Kalijaga Demak periode 1 Januari - 31 Desember 2009.

Perumusan Masalah
~ Berdasarkan uraian latar belakang di atas, maka dapat dirumuskan
permasalahan sebagai berikut
“Apakah primigravida sebagai faktor risiko preeklampsia berat di

RSUD Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari - 31 Desember 20097”.

Tujuan Penelitian
1.3.1. Tujuan Umum
Mengetahul; primigravida sebagai faktor risiko preeklampsia
berat d? RSUD Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari - 31
Desember 2009.
1.3.2. Tujuan Khusus
1.3.2.1. Mengetahui persentase pasien primigravida maupun bukan

primigravida yang rﬁengalami preeklampsia berat di RSUD



Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari - 31 Desember
2009.

1.3.2.2. Mengetahui rasio prevalensi primigravida sebagai faktor
risiko preeklampsia berat di RSUD Sunan Kalijaga Demak

Periode 1 Januari - 31 Desember 2009.

1.4. Manfaat Penelitian

1.4.1.

1.4.2.

Manfaat Teoritis

Memberi manfaat untuk menambah wawasan dan pengetahuan yang
lebih mendalam tentang preeklampsia berat yang dipicu oleh
primigravida sehingga dapat menjadi masukan untuk penelitian
serupa.

Manfaat Praktis

Mengupayakan suatu tindakan preventif untuk untuk mengatasi

- preeklampsia berat pada ibu hamil dengan antenatal care secara

teratur.



2.1.

BABII

TINJAUAN PUSTAKA

Preeklampsia ‘

2.1.1. Definisi

Preeklampsia adalah sindrom akut yang khas pada kehamilan
berupa berkurangnya perfusi organ karena vasospasme dan aktivasi
endotel yang ditandai dengan hipertensi dan proteinuria yang onsetnya
baru, biasanya terjadi setelah 20 minggu kehamilan, dan terutama
terjadi pada wanita muda pada kehamilan pertama (Hacker dan Moore,

2001; Cunningham et al., 2005; Kee, 2009). Diagnosis preeidampsia

~ dibuat berdasarkan adanya edema patologik (tangan dan muka),

hipertensi, dan proteinuria, namun edema sendiri bukanlah hal pokok
untuk diagnosis preeklampsia karena edema hidrostatik pada tungk.ai
bawah sering terjadi pada kehamilan yang normal (Hacker dan Moore,
2001). Preeklampsia disebut juga dengan hipertensi yang diinduksi
kehamilan (pregnancy induced hypertension) (Hacker dan Moore,
2001; Llewellyn-Jones, 2001).

Menurut The Working Group dalam Cunningham et al. (2005),

" diagnosis gangguan hipertensi yang mempersulit kehamilan dibagi

menjadi lima:



1)

2)

3)

4)

5)

Hipertensi gestasional

Wanita hamil yang tekanan darahnya mencapai 140/90
mmHg atau lebih untuk pertama kali selama kehamilan tetapi
tidak mengalami proteinuria dan tekanan darahnya akan
kembali normal dalam 12 minggu post partum.

Preeklampsia

Sindroma spesifik kehamilan berupa berkurangnya
perfusi organ akibat vasospasme dan aktivasi endotel yang di-
tandai oleh adanya hipertensi disertai proteinuria.

Eklampsia

Terjadiny.a kejang pada seorang wanita dengan
preeklampsia yang bukan disebabkan oleh hal lainnya.
Preeklampsia yang terjadi pada pengidap hipertensi kronik
(superimposed) .

Semua gangguan hipertensi kronik apapun sebabnya
yang merupakan predisposisi timbulnya preeklampsia ataupun
eklampsia.

Hipertensi kronik
Diisyaratkan oleh adanya :

a) Hipertensi (140/90 mmHg atau lebih) sebelum hamil



2.1.2..

2.1.3.

b) Hipertensi (140/90 mmHg atau lebih) yang terdeteksi
sebelum usia kehamilan 20 minggu (kecuali apabila
terdapat penyakit trofoblastik gestasional)
c) Hipertensi yang menetap lama setelah melahirkan
Etiologi

Etiologi preeklampsia belum diketahui secara pasti, tetapi
menurut Kee (2009), hipoperfusi plasenta dan cedera difus sel endotel
dianggap berperan.
Patogenesis dan Patofisiologi

Patogenesis preeklampsia sangat kompleks seperti adanya

sejumlah kelainan genetik, imunologi, dan interaksi faktor-faktor

lingkungan (Hladunewich et al., 2007). Preeklampsia terdiri atas 2

. tahap penyakit; tahap pertama disebut asimptomatik yang ditandai

dengan perkembangan abnormal plasenta selama trimester pertama
yang mengakibatkan terjadinya insufisiensi plasenta dan terlepasnya
sejumlah besar material plasenta ke dalam sirkulasi maternal; tahap
kedua disebut simptomatik dimana wanita hamil dengan hipertensi,
gangguan ginjal, dan proteinuria berisiko untuk terjadinya sindrom
HELLP (hemolisis (Hemolysis), peningkatan enzim hati (ELevated
liver enzymes), dan penurunan trombosit (Low Platelet)), eklampsia,
dan kerusakan organ (Hladunewich et al., 2007; Stillman dan

Karumanchi, 2007). -



Kecenderungan mengidap preeklampsia-eklampsia bersifat
herediter (Cunningham et al., 2005). Penelitian Rozikhan (2007)
memperlihatkan bahwa faktor keturunan mempunyai hubungan yang
sangat signifikan dengan terjadinya preeklampsia berat.

Risiko gangguan hipertensi akibat kehamilan dapat meningkat
cukup besar apabila pembentukan antibodi penghambat (blocking
antibodies) terganggu, hal ini disebabkan tidak terjadinya imunisasi
yang efektif pada kehamilan sebelumnya seperti pada kehamilan
pertama (Cunningham ef al., 1995),

Pada preeklampsia-eklampsia tidak terjadi “desidualisasi”
segmen miometrium pada arteri spiralis yang pada keadaan normal
serbuan trofoblast mengakibatkan pergantian lapisan otot dan lapisan
elastis pada arteri spiralis oleh jaringan fibrinoid dan fibrosa yang
kemudian menghasilkan saluran berliku-liku yang besar yang
berekstensi melalui miometrium, sedangkan pada preeklampsia
perubahan ini terbatas pada segmen desidua pembuluh darah dan dapat
mengakibatkan reduksi diameter segmen miometrium pada arteri
spiralis sebesar 60% dan tingkat infark plasenta meningkat pada
hampir semua kehamilan hipertensif (Hacker dan Moore, 2001).

Hipoksia plasenta yang berkelanjutan ini akan membebaskan
zat-zat toksis seperti sitokin, radikal bebas dalam bentuk lipid

peroksidase dalam sirkulasi darah ibu, dan akan menyebabkan



terjadinya stres oksidatif yaitu suatu keadaan dimana jumlah radikal
bebas lebih dominan dibandingkan antioksidan (Sudhaberata, 2001).
Stres oksidatif pada tahap selanjutnya bersama dengan zat toksis yang
beredar dapat merangsang terjadinya kerusakan sel endotel pembuluh
darah yang disebut disfungsi endotel yang dapat terjadi pada seluruh
permukaan endotel pembuluh darah pada organ-organ penderita
| preeklalhpsia. Pada disfungsi endotel terjadi ketidakseimbangan
produksi zat-zat yang bertindak sebagai vasodilator (seperti
prostasiklin dan nitrit oksida) dan vasokonstriktor (seperti endotelium
I, tromboksan, dan angiotensin II) sehingga akan terjadi vasokonstriksi
yang luas dan terjadilah hipertensi (Roeshadi, 2006).

Menurut Roeshadi (2006), peningkatan kadar lipid peroksidase
juga akan mengaktifkan sistem koagulasi, sehingga terjadi agregasi
trombosit dan pembentukan trombus. Secara keseluruhan setelah.
terjadi disfungsi endotel di dalam tubuh penderita preeklampsia jika
prosesnya berlanjut dapat terjadi disfungsi dan kegagalan organ
seperti:

- Pada ginjal dapat terjadi hiperurisemia, proteinuria, dan gagal ginjal

- Penyempitan pembuluh darah sistemik ditandai dengan hipertensi

- Perubahan permeabilitas pembuluh darah ditandai dengan edema
paru-paru dan edema menyeluruh

- Pada darah dapat terjadi trombositopenia dan koagulopati
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- Pada hepar dapat terjadi perdarahan dan gangguan fungsi hati
- Pada susunan séraf pusat dan mata dapat menyebabkan kejang,
kebutaan, pelepasan retina, dan perdarahan
- Pada plasenta dapat menyebabkan gangguan pertumbuhan janin,
hipoksia janin, dan solusio plasenta

Patofisiologi yang mendasari adalah pengerutan arteriolar
merata atau vasospasme. Kenaikan tekanan darah dapat ditimbulkan
baik oleh peningkatan curah jantung maupun resistensi pembuluh
darah sistemik. Curah jantung pada pasien hamil dengan preeklampsia
dan eklampsia tidak jauh berbeda dari curah jantung pada pasien hamil
normal dalam trimester terékhir kehamilan. Di lain pihak, resistensi
| pembuluh darah sistemik telah terbukti dapat meningkat nyata. Aliran
darah ginjal dan tingkat filtrasi glomerulus (GFR) pada pasien dengan
preeklampsia dan eklampsia jauh iebih rendah daripada pasien dengan
kehamilan normal pada periode gestasi yang sebanding. Pengurangan
aliran darah ginjal telah terbukti dapat berkaitan dengan pengerutan
pada sistem arteriolar aferen. Vasokonstriksi aferen ini akhirnya dapat
mengakibatkan kerusakan pada membran glomerulus, sehingga
meningkatkan permeabilitasnya terhadap protein.  Vasokonstriksi
ginjal dan pengurangan GFR juga dapat menyebabkan oliguria.
Resistensi pembuluh darah otak selalu tinggi pada pasien dengan

preeklampsia dan eklampsia. Pada sirkulasi uteroplasenta pasien.
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preeklampsia memperlihatkan penurunan aliran darah dan peningkatan

resistensi pembuluh darah (Hacker dan Moore, 2001).

2.1.4. Klasifikasi

Preeklampsia terbagi atas:
Preeklampsia ringan
Tekanan darah > 140/90 mmHg, tetapi kurang dari

Proteinuria

160/110 mmHg selama dua pengukuran
yang diambil sekurang-kurangnya 6
jam.

> 300 mg per 24 jam atau 30 mg/d] (+ 1
pada dipstick) secara menetap pada
sampel acak urin. Derajat proteinuria
dapat berfluktuasi sangat luas dalam
periode 24 jam, bahkan pada kasus yang
parah. Dengan demikian, satu sampel
acak mungkin tidak mampu
memperlihatkan adanya proteinuria yang

signifikan.

Menurut National Heart, Lung, and Blood Institute (NHLBI)

(2000), hipertensi (tekanan darah > 140/90 mmHg) dengan
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proteinuria (protein dalam urin) merupakan indikator terkuat

preeklampsia.

Edema : tangan dan/atau muka

Perdarahan dari luka atau cedera yang berlangsung lebih lama dari

biasanya.

Preeklampsia berat

Tekanan darah : >160/110 mmHg

Proteinuria : . 25 g/24 jam atau dipstick>2 +
Oliguria : <500 mg/24 jam

Serum kreatinin meningkat

Edema paru-paru atau sianosis

Edema :  tangan dan/atau muka

(Cunningham et al., 2005 ; Hacker dan Moore, 2001 ; Jocoy, 2008
; Roeshadi, 2006).

Menurut Hacker dan Moore (2001), selain tekanan darah dan
proteinuria untuk preeklampsia berat yang tercantum di atas, salah
satu dari keadaan berikut yang timbul pada pasien preeklampsia
ringan akan menempatkannya dalam kategori yang berat :

- Oliguria (kurang dari 400 ml/24 jam)
- Berubahnya kesadaran, nyeri kepala, skotomata, atau penglihatan

kabur
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- Edema paru-paru atau sianosis

- Nyeri epigastrium atau kuadran kanan atas

- Perubahan fungsi hati yang nyata

- Trombositopenia yang nyata (hitung trombosit < 100.000/ul)
(Cunningham et ol., 2005)

Pembedaan antara preeklampsia ringan dan berat dapat
menyesatkan karena penyakit yang tampak ringan dapat dengan
cepat berkembang menjadi penyakit berat (Cunningham et al.,
2005).

2.1.5. Gambaran Klinik

Urutan tanda-tanda timbulnya preeklampsia biasanya seba{gai

berikut : berat badan bertambah berlebihan, diikuti edema, hipertensi,

dan akhirnya proteinuria. Pada preeklampsia berat didapatkan sakit
kepala di daerah frontal, skotoma, diplopia, penglihatan kabur, nyeri di

daerah epigastrium, mual atau muntah-muntah. Gejala-gejala ini

sering ditemukan pada preeklampsia yang meningkat dan merupakan
petunjuk bahwa eklampsia akan timbul. Tekanan darah pun

* meningkat lebih tinggi, edema menjadi lebih umum, dan proteinuria

bertambah banyak (Wiknjosastro, 2007).
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2.1.6. Diagnosis dan Evaluasi

Diagnosis preeklampsia didasarkan atas adanya 2 dari trias

tanda utama : hipertensi, edema, dan proteinuria. Adanya satu tanda
harus menimbulkan kewaspadaan karena cepat tidaknya penyakit
meningkat tidak dapat diramalkan, dan bila eklampsia terjadi maka
prognosis bagi ibu maupun janin menjadi jauh lebih buruk.
" (Wiknjosastro, 2007). Edema sendiri bukanlah hal pokok untuk
diagnosis preeklampsia; edema hidrostatik pada tungkai bawah sering
terjadi pada kehamilan yang normal. Hipertensi benar-benar penting
untuk diagnosis precklampsia. = Terdapat kesepakatan bahwa
kombinasi hipertensi dan protéinuria adalah diagnostik. Bila terdapat
salah satu hipertensi atau proteinuria saja, sulit dipastikan apakah
pasien mengalami preeklampsia dalam tahap perkembangan dini atau
suatu kelainan hipertensif yang tidak berhubungan dengan kehamilan.

- Pada riwayat prenatal dan pemeriksaan fisik, perhatian harus
diarahkan pada setiap riwayat yang sebelumnya dari hipertensi,
proteinuria, atau keduanya baik pada keadaan hamil atau tidak.
Peninjauan pada catatan medis dari penilaian hipertensi atau
proteinuria yang sebelumnya atau dari kehamilan hipertensif yang
sebelumnya sering bermanfaat untuk menetapkan diagnosis yang
sedang dilakukan dan untuk memandu evaluasi dan penanganan lebih

jauh (Hacker dan Moore, 2001).
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Pemeriksaan funduskopi berguna karena perdarahan dan
eksudat jarang ditemukan pada preeklampsia (Wiknjosastro, 2007).
Proteinuria pada preeklampsia jarang timbul sebelum triwulan ketiga,

" sedang pada penyakit ginjal timbul dahulu (Wiknjosastro, 2007).
Menurut Cunningham et al. (2005), untuk memastikan diagnosis
preeklampsia-eklampsia harus terdapat proteinuria. Untuk tujuan
diagnosis klinik dan evaluasi lebih jauh, pasien dapat dibagi atas 2
kelompok kerja: hipertensi kronis dan preeklampsia. Kelompok
hipertensi kronis mencakup sebagian besar multipara, mereka yang
memiliki riwayat hipertensi sebelumnya, dan mereka yang mengalami
hipertensi sebelum usia 20 minggu kehamilan. Preeklampsia terutama
terbatas pada wanita yang dalam kehamilan pertamanya mengalami

sindrom setelah 20 minggu kehamilan (Hacker dan Moore, 2001).

2.2. Faktor-Faktor yang Mempengaruhi Kejadian Preeklampsia
2.2.1. Primigravida
Primigravida adalah terjadinya kehamilan pertama, apapun
hasil akhir kehamilannya (Cunningham et al. 2005). Preeklampsia
terutama, meskipun tidak semata-mata, terbatas pada wanita muda
pada kehamilan pertama karena pada kehamilan pertama pembentukan
blocking antibodies (antibodi penghambat) terhadap antigen plasenta

tidak sempurna, yang semakin sempurna pada kehamilan berikutnya
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(Hacker dan Moore, 2001; Cunningham et al., 1995). Pada kehamilan
pertama kemungkinan terjadi stres juga lebih tinggi daripada
kehamilan berikutnya (Pitt, 1996; Stoppard, 2009).

Insidensi preeklampsia cukup tinggi yaitu 11,9% diantara
primigravida, angka ini lebih besar daripada angka kematian maternal
tertinggi akibat p;eeklampsia di negara berkembang yaitu sebesar

6,1% (Bastani et al., 2007; Sahin, 2003). Frekuensi preeklampsia

 lebih tinggi pada primigravida (terutama primigravida muda) daripada

multigravida (Wiknjosastro, 2007) dan menurut Taber (1994),
preeklampsia merupakan gangguan yang terutama terjadi pada
primigravida.
Usia Ibu Hamil

Usia ibu hamil yang rentan terkena preeklampsia adalah :
e usia kurang dari 20 tahun

¢ usia lebih dari 35 tahun

- (Manuaba et al., 2007; Wiknjosastro, 2007; Cunningham et al., 2005).

Penyakit Trofoblastik (mola hidatidosa dan koriokarsinoma)

Pada mola hidatidosa terjadi peningkatan regangan uterus
yang menyebabkan iskemia uteroplasenta dan terjadilah
preeklampsia.  Preeklampsia yang menyertai mola hidatidosa

terjadinya mendekati usia kehamilan 20 minggu. Mola yang berulang
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mempunyai risiko lebih tinggi untuk menjadi koriokarsinoma (Hacker
dan Moore, 2001; Wiknjosastro, 2007; Taber, 1994).
Kehamilan Kembar, tanpa memperhatikan paritas

Frekuensi preeklampsia dan eklampsia dilaporkan lebih sering

- pada kehamilan kembar karena pada kehamilan kembar terjadi

keregangan uterus yang berlebihan menyebabkan iskemia uteri
(Wiknjo_sastro, 2007).
Riwayat Penyakit Hipertensi Kronis

Diagnosis hipertensi kronis dibuat pada pasien yang
hipertensinya = diketahui ~mendahului  kehamilan atau yang
hipertensinya pertama dicatat sebelum minggu keduapuluh kehamilan:

Sebagian besar wanita dengan hipertensi kronis yang mendapat

_monoterapi dan hipertensinya terkendali dengan baik sebelum

kehamilan akan baik-baik saja namun berisiko lebih besar mengalami
preeklampsia (Hacker dan Moore, 2001; Cunningham et al., 2005).
Riwayat Penyakit Ginjal

Penyakit ginjal diderita oleh kurang dari 0,2% wanita hamil
dan kurang dari 5% wanita dengan hipertensi pada kehamilan
(Llewellyn-Jones, 2001).
Riwayat Penyakit Diabetes Melitus pra-kehamilan

Diabetes mempengaruhi timbulnya komplikasi dalam

kehamilan diantaranya preeklampsia (Wiknjosastro, 2007).
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2.2.8. Riwayat Preeklampsia atau Eklampsia dalam Keluarga
Preeklampsia berat adalah penyakit yang bertendensi untuk
timbul pada satu keturunan (anak perempuan atau saudara
pérempuan), preeklampsia merupakan penyakit yang diturunkan,
penyakit ini lebih sering ditemukan pada anak perempuan dari ibu
preeklampsia, atau mempunyai riwayat preeklampsia/eklampsia dalam

keluarga (Rozikhan, 2007; Taber, 1994).

Primigravida sebagai Faktor Risiko Preeklampsia

- Preeklampsia merupakan gangguan yang terutama terjadi pada
primigravida (Taber, 1994). Frekueﬁsi preeklampsia lebih tinggi pada
primigravida (terutama primigravidla muda) daripada multigravida
(Wiknjosastro, 2007). Preeklampsia terutama, meskipun tidak semata-mata,
terbatas pada wanita muda pada kehamilan -pertama (Hacker dan Moore,
2001). Preeklampsia sering terjadi pada kehamilan pertama dan tidak timbul
lagi pada kehamilan berikutnya karena pada kehamilan pertama pembentukan
blocking antibodies (antibodi penghambat) terhadap antigen plasenta tidak
sempurna, yang semakin sempurna pada kehamilan berikutnya (Cunningham,
1995). Ketidaksempurnaan pembentukan blocking antibodies (antibodi
penghambat) ini dapat menghambat invasi trofoblas ke arteri spiralis ibu
sampai batas tertentu sehingga arteri spiralis tidak dapat melebar dengan

sempurna yang berakibat terjadi penurunan aliran darah dalam ruangan
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intervilus di plasenta sehingga terjadilah hipoksia plasenta (Llewellyn-Jones,
2001). Hipoksia plasenta yang berkelanjutan ini akan membebaskan zat-zat
toksis seperti sitokin, radikal bebas dalam bentuk lipid peroksidase dalam
sirkulasi darah ibu, dan akan menyebabkan terjadinya stres oksidatif yaitu
suatu keadaan dimana jumlah radikal bebas lebih dominan dibandingkan
antioksidan (Sudhaberata, 2001). Stres oksidatif pada tahap selanjutnya
bersama - dengan zat toksis yang beredar dapat merangsang terjadinya
kerusakan sel endotel pembuluh darah yang disebut disfungsi endotel yang
dapat teﬁadi pada seluruh permukaan endotel pembuluh darah pada organ-
organ penderita preeklampsia. Pada disfungsi endotel terjadi
ketidakseimbangan produksi- zat-zat yang bertindak sebagai vasodilator
(seperti prostasiklin dan nitrit oksida) dan vasokonstriktor (seperti endotelium
I, tromboksan, dan angiotensin II) sehingga akan terjadi vasokonstriksi yang
luas dan tt.arjadilah hipertensi (Roeshadi, 2006).

- Peningkatan kadar lipid peroksidase juga akan mengaktifkan sistem
koagulasi, sehingga terjadi agregasi trombosit dan pembentukan trombus.
Secara keseluruhan setelah terjadi disfungsi endotel di dalam tubuh penderita
preeklampsia jika prosesnya berlanjut dapat terjadi disfungsi dan kegagalan
organ. Diantaranya kegagalan pada ginjal dapat menimbulkan proteinuria,
pada pembuluh darah sistemik terjadi penyempitan ditandai dengan
hipertensi, permeabilitas pembuluh darah mengalami perubahan ditandai

dengan edema paru-paru dan edema menyeluruh (Roeshadi, 2006).
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Selain penyebab di atas, pada kehamilan pertama kemungkinan terjadi
stres lebih tinggi daripada kehamilan berikutnya (Pitt, 1996; Stoppard, 2009).
Menurut Takiuti, ez al. (2003), preeklampsia adalah penyakit yang terkait
dengail stres.  Stres selama kehamilan meningkatkan risiko terjadi
preeklampsia sebesar 2-3 kali lipat (Klonoff-Cohen et al., 1996). Stres
menyebai)kan peningkatan aktivitas sistem saraf simpatis yang berperan
menyebabkan hipertensi (Corwin, 2000), hipertensi dapat menyebabkan
cedera endotel (Raij, 1991) yang mengakibatkan bocornya protein plasma ke
dalam ruang interstisial menjadikan edema dan peningkatan permeabilitas

kapiler yang mengakibatkan proteinuria (Price dan Wilson, 2005).
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3.1.

3.2.

BAB III

METODE PENELITIAN

Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian

Jenis penelitian merupakan penelitian analitik observasional.

Rancangan penelitiannya adalah cross sectional.

Variabel dan Definisi Operasional

3.2.1. Variabel
3.2.1.1.

3212,

Variabel bebas : primigravida

Variabel tergantung : preeklampsia berat

3.2.2. Definisi Operasional

3.2.2.1.

3.2.2.2.

Primigravida adalah terjadinya kehamilan pertama, apapun
hasil akhir kehamilannya yang diambil dari catatan medik.
Variabel dikategorikan menjadi “ya (primigravida)” dan
“tidak (bukan primigravida)”. Skala data yang dipakai
adalah nominal dikotom.

Preeklampsia berat adalah suatu sindrom yang telah
didiagnosis oleh dokter yang diambil dari catatan medik.
Variabel  dikategorikan menjadi “ya  (mengalami

preeklampsia berat)” dan “tidak (mengalami preeklampsia

23
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ringan dan tidak mengalami preeklampsia sama sekali)”.

Skala data yang dipakai adalah nominal dikotom.

3.3. Populasi dan Sampel

3.3.1.

3.3.2.

Populasi

Populasi penelitian ini adalah semua ibu hamil yang

. melahirkan janin hidup maupun meninggal di RSUD Sunan Kalijaga

Demak periode 1 Januari - 31 Desember 2009.

Sampel

Sampel penelitian ini berasal dari populasi penelitian yang
memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi yang terdapat pada tempat dan
kurun waktu penelitian. Data yang dikumpulkan berupa data sekunder
meliputi identitas, terutama usia, primigravida® atau bukan, dan
diagnosis. Sampel diambil sesuai dengan besar sampel, dimana besar
sampel dihitung dengan menggunakan rumus (Dahlan, 2006).

Kesalahan tipe I = 5%, hipotesis satu arah, Zo. = 1,64

Kesalahan tipe II = 20%, maka Zf§ = 0,84

P, = proporsi preeklampsia berat pada kelompok tanpa

risiko sebesar 0,4 (kepustakaan)

Qz =.|—Pz=]—0,4=0,6
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P, — P, = selisih proporsi preeklampsia berat minimal yang

dianggap bermakna, ditetapkan sebesar 0,2

P, =P,+0,2=0,4+0,2=0,6

Q =1-P=1-0,6=04

b J(BHR)_(06+08)
2 2

Q =1-P=1-0,5=0,5

_ (Zay2PQ +ZPRQ, + ., )’

N; =N,
(R-A)

_ (1,644/2x0,5x0,5 +0,84+/0,6x0,4 +0,4x0,6)°
(0,6 - 0’4)2

. |

3.3.3. Kiriteria Inklusi dan Eksklusi
3.3.3.1. Kritc.eria Inklusi
- Usia ibu hamil 20-35 tahun
- Usia kehamilan > 20 minggu

- Catatan medik yang lengkap

3.3.3.2. Kriteria Eksklusi
- Riwayat mola hidatidosa dan koriokarsinoma

- Kehamilan kembar
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- Riwayat hipertensi kronis
- Riwayat penyakit ginjal
- Riwayat diabetes melitus pra-kehamilan

- Riwayat preeklampsia atau eklampsia dalam keluarga

3.4. Instrumen Penelitian

Instrumén penelitian ini berupa data sekunder dari catatan medik
bagian Obstetri Ginekologi RSUD Sunan Kalijaga Demak periode 1 Januari -

31 Desember 2009.

3.5. Cara Penelitian

Penelitian dimulai dari tahap persiapan (perencanaan), dilanjutkan
dengan tahap pelaksanaan berupa pemilihan sampel, dilanjutkan dengan
pengumpulan data yang dilakukan dengan mencatat berbagai variabel
penelitian dari data sekunder, yaitu catatan medik kasus ibu hamil yang
melahirkan yang memenuhi kriteria inklusi maupun eksklusi di RSUD Sunan
Kalijaga Demak periode 1 Januari - 31 Desember 2009, kemudian dikelola
dan dianalisis. Cara pengelolaan data dilakukan dengan editing, tabulating,
dan pengelompokan data. Tahap yang terakhir adalah penulisan hasil

penelitian.
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Tempat dan Waktu

3.6.1. Tempat
Tempat pengambilan data adalah bagian rekam medik RSUD Sunan
Kalijaga Demak.

3.6.2. Waktu

Pengambilan data dilaksanakan pada akhir Juni 2010.

Analisis Hasil

Analisis hasil dikerjakan sebagai berikut :

e  Untuk menguji primigravida sebagai faktor risiko preeklampsia berat
di bagian Obstetri Ginekologi RSUD Sunan Kalijaga Demak
menggunakan perhitungan rasio prevalensi serta penetapan nilai interval

kepercayaan berikut ini :

Tabel 3.1. Hasil Pengamatan untuk Rasio Prevalensi antara Primigravida
dengan Preeklampsia Berat

Efek Jumlah
Precklampsia  Preeklampsia
Berat (+) Berat (-)
Faktor  Primigravida (+) a b atb
Risiko
Primigravida (-) c d c+d

Jumlah atc b+d at+b+c+d
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__a . c
(a+b) (c+d)

Keterangan :

RP = Rasio Prevalensi

a = pasien primigravida yang mengalami preeklampsia berat

b = pasien primigravida yang tidak mengalami preeklampsia berat

c = pasien bukan primigravida yang mengalami preeklampsia berat

d = pasien bukan primigravida yang tidak mengalami preeklampsia berat

% -la-b) = proporsi pasien primigravida yang mengalami preeklampsia berat
a

( j D = proporsi pasien bukan primigravida yang mengalami preeklampsia berat
c

Setelah didapatkan nilai rasio prevalensi lalu dicari nilai interval kepercayaan

(IK). Berikut adalah perhitungan IK dengan metode Woolf :

In RP#1,96}—2—+— 2=
IK = E.XP a(a+c) b(b+d)

Interpretasi hasil dari rumus tersebut dijabarkan sebagai berikut:

1. Bila nilai rasio pfevalensi = 1, berarti primigravida bukan merupakan faktor
risiko preeklampsia berat atau dengan kata lain bersifat netral.

2. Bila nilai rasio prevalensi >1, dan rentang interval kepercayaan tidak mencakup
angka 1, berarti primigravida merupakan faktor risiko untuk terjadinya
preeklampsia berat.

3. Bila nilai rasio prevalensi <1 dan rentang interval kepercayaan tidak mencakup
angka 1, berarti primigravida merupakan faktor protektif pada preeklampsia
berat.

4. Bila nilai interval kepercayaan rasio prevalensi mencakup angka 1, berarti pada

populasi yang diwakili oleh sampel tersebut mungkin nilai prevalensi yang sama
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dengan 1, sehingga belum dapat disimpulkan bahwa primigravida merupakan

faktor risiko atau faktor protektif.
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4.1.

BABI1V

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

Hasil Penelitian
Pada penelitian yang telah dilakukan di RSUD Sunan Kalijaga Demak

Periode 1 Januari — 31 Desember 2009, didapatkan jumlah total populasi yang
memenuhi kriteria inklusi dilihat dari catatan medik sebanyak 748 orang,
kemudian dari 748 orang tersebut didapatkan 29 orang memenuhi kriteria
eksklusi (riwayat mola hidatidosa, kehamilan kembar). Setelah diketahui
jumlah sampel penelitian sebanyak 719 orang, dengan menggunakan
perhitungan rumus sampel diketahui N; = 76 orang dan N, = 76 orang
sehingga total sampel adaiah 152 orang, kemudian untuk menentukan jumlah
sampel 152 orang menggunakan metode systematic sampling.

| Dari jumlah sampel 152 orang, dilakukan l;engumpulan data dan
didapatkan hasil sebagai berikut :

Tabel 4.1. Karakteristik Sampel berdasarkan Usia Ibu Hamil
Usia Ibu Hamil Preeklampsia Berat ~ Preeklampsia Berat ~ Jumlah

(tahun) ) (O]

n % n %
20-25 14 38 40 35 54
26-30 9 24 48 42 57
31-35 14 38 27 23 41
Jumlah 37 100 115 100 152

Sumber : Data sekunder dari catatan medik di bagian rekam medik RSUD
Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari-31 Desember 2009
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Dari tabel 4.1. dapat diketahui bahwa usia ibu hamil yang banyak
mengalami preeklampsia berat adalah 20-25 tahun dan 31-35 tahun, masing-
masing sebanyak 14 orang (38%).

Tabel 4.2. Karakteristik Sampel berdasarkan Usia Kehamilan
Usia Kehamilan  Preeklampsia Berat Preeklampsia Berat  Jumlah

(minggu) (&) Q)
n % n %
21-27 3 8 4 4 7
(immatur)
28-37 10 27 29 25 39
(prematur)
38-42 23 62 81 70 104
(matur)
>42 1 3 1 1 2
(postmatur)
Jumlah 37 100 115 100 152

Sumber : Data sekunder dari catatan medik di bagian rekam medik RSUD
Sunan Kalijaga Demak Periode I Januari-31 Desember 2009

Dari tabel 4.2. dapat diketahui bahwa usia kehamilan yang paling

banyak mengalami preeklampsia berat adalah 38-42 minggu (matur) sebanyak

23 orang (62%).
Tabel 4.3. Karakteristik Sampel berdasarkan GPA
GPA Preeklampsia Berat Preeklampsia Berat Jumlah
(G )
n % n %
GIPOAO 21 57 43 37 64
G2P0AO - - 1 1 1
G2P0A1 - - 4 3 4
G2P1A0 4 11 30 26 34
G3P2A0 9 24 19 17 28
G3P1Al1 - - 5 4 5

G4P2A1 - 2 - 2 2
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G4P3A0 2 5 2
GSP3A1 - - 1
GSP4A0 - - 4
G6P1A4 - - 1
G6P4A1 - - 1
G7P5A1 1 3 -
G8P6A1 - - 1

GOP7A1 - - 1 1

Jumlah 37 100 115 100 152
Sumber : Data sekunder dari catatan medik di bagian rekam medik RSUD

Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari-31 Desember 2009

2
1
3
1
1
1
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Dari tabel 4.3. dapat diketahui bahwa ibu primigravida (G1P0AO)
mengélami preeklampsia berat paling banyak, yaitu 21 orang (57%).

Untuk mengetahui perbandingan antara pasien yang mempunyai faktor
risiko (primigravida) dengan pasien yang tidak mempunyai faktor risiko
(bukan primigravida) terhadap kemungkinan terjadinya preeklampsia berat,
maka digunakan tabel 4.4.

Tabel 4.4. Primigravida sebagai Faktor Risiko Preeklampsia Berat
Preeklampsia Berat  Preeklampsia Berat Jumlah

) @)
n % n %
Primigravida 21 57 43 37 64
(+)
Primigravida 16 43 72 63 88
Q)
Jumlah 37 100 115 100 152

Sumber : Data sekunder dari catatan medik di bagian rekam medik RSUD
Sunan Kalijaga Demak Periode 1 Januari-31 Desember 2009

Dari tabel 4.4. dapat diketahui bahwa ibu primigravida (ibu yang
hamil untuk pertama kalinya) lebih besar kemungkinan untuk mengalami

preeklampsia berat daripada yang bukan primigravida karena dari 37 orang
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yang mengalami preeklampsia berat 21 orang (57%) diantaranya adalah
primigravida. Dari perhitungan (lampiran 3) dapat diketahui persentase
pasien primigravida yang mengalami preeklampsia berat sebesar 57% dan
persentase pasien bukan primigravida yang mengalami preeklampsia berat
sebesar 43%.

Untuk mengetahui faktor risiko primigravida terhadap preeklampsia
berat dilakukan uji statistik menggunakan metode analisis perhitungan
prevalensi.

Dari perhitungan (lampiran 3) didapatkan rasio prevalensi sebesar
1,805 (RP>1) berarti primigravida merupakan faktor risiko terjadinya
preeklampsia berat, yaitu primigravida mempunyai risiko untuk mengalami
preeklampsia berat 1,805 kali lebih besar daripada bukan primigravida.

Selanjutnya untuk mengetahui kemaknaan rasio prevalensi tersebut
secara statistik maka dihitung interval kepercayaan (IK) 95%. Dari hasil
perhitungan ditetapkan IK 95% antara 1,287-3,004 (tidak mencakup angka 1).
Hal ini menunjukkan bahwa dalam populasi yang diwakili oleh sampel yang
diteliti menunjukkan kepercayaan sebesar 95%. Sehingga hubungan statistik
primigravida dan preeklampsia berat dinyatakan bermakna (Sastroasmoro dan

Ismael, 2002).
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Pembahasan

Frekuensi primigravida yang mengalami preeklampsia berat sebanyak
21 orang (57%) sedangkan yang bukan primigravida sebanyak 16 orang
(43%), berarti frekuensi primigravida yang mengalami preeklampsia berat
lebih banyak daripada bukan’ primigravida. Hal ini sesuai dengan yang
dikemukakan Wiknjosastro (2007) dan Taber (1994) bahwa frekuensi
preeklampsia lebih tinggi pada primigravida daripada multigravida dan
preeklampsia merupakan gangguan yang terutama terjadi pada primigravida.

Pada hasil penelitian ini didapatkan rasio prevalensi sebesar 1,805
dengan interval kepercayaan (IK) 95% sebesar 1,287-3,004 sehingga
menunjukkan hubungan statistik yang bermékna, jadi primigravida
merupakan faktor risiko terjadinya preeklampsia berat.

Preeklampsia sering terjadi pada kehamilan pertama dan tidak timbul
lagi pada kehamilan berikutnya karena pada kehamilan pc;.rtama pembentukan
blocking antibodies (antibodi penghambat) terhadap antigen plasenta tidak
sempurna, yang semakin sempurna pada kehamilan berikutnya (Cunningham,
1995).  Ketidaksempurnaan pembentukan blocking antibodies (antibodi
penghambat) ini dapat menghambat invasi trofoblas ke arteri spiralis ibu
sampai batas tertentu sehingga arteri spiralis tidak dapat melebar dengan
sempurna yang berakibat terjadi penurunan aliran darah dalam ruangan
intervilus di plasenta sehingga terjadilah hipoksia plasenta (Llewellyn-Jones,

2001). Hipoksia plasenta yang berkelanjutan ini akan membebaskan zat-zat
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toksis seperti sitokin, radikal bebas dalam bentuk lipid peroksidase dalam
sirkulasi darah ibu, dan akan menyebabkan terjadinya stres oksidatif yaitu
suatu keadaan dimana jumlah radikal bebas lebih dominan dibandingkan
antioksidan (Sudhaberata, 2001). Stres oksidatif pada tahap selanjutnya
bersama dengan zat toksis yang beredar dapat merangsang terjadinya
kerusakan sel endotel pembuluh darah yang disebut disfungsi endotel yang
dapat terjadi pada seluruh permukaan endotel pembuluh darah pada organ-
organ penderita preeklampsia. Pada disfungsi = endotel terjadi
ketidakséimbangan produksi zat-zat yang bertindak sebagai vasodilator
(seperti prostasiklin dan nitrit oksida) dan vasokonstriktor (seperti endotelium
I tromboksar{, dan angiotensin II) sehingga akan terjadi vasokonstriksi yang
luas dan terjadilah hipertensi (Roeshadi, 2006).

Peningkatan kadar lipid peroksidase juga akan mengaktifkan sistem
koagulasi, sehingga. terjadi agregasi trombosit dan pembentukan trombus.
Secar'a keseluruhan setelah terjadi disfungsi endotel di dalam tubuh penderita
preeklampsia jika prosesnya berlanjut dapat terjadi disfiingsi dan kegagalan
organ. Diantaranya kegagalan pada ginjal dapat menimbulkan proteinuria,
pada pembuluh darah sistemik terjadi penyempitan ditandai dengan
hipertensi, permeabilitas pembuluh darah mengalami perubahan ditandai
dengan edema paru-paru dan edema menyeluruh (Roeshadi, 2006).

Selain penyebab di atas, pada kehamilan pertama kemungkinan terjadi

stres lebih tinggi daripada kehamilan berikutnya (Pitt, 1996; Stoppard, 2009).
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Menurut Takiuti, et al. (2003), preeklampsia adalah penyakit yang terkait
dengan stres.  Stres selama kehamilan meningkatkan risiko terjadi
preeklampsia sebesar 2-3 kali lipat (Klonoff-Cohen et al., 1996). Stres
menyebabkan peningkatan aktivitas sistem saraf simpatis yang berperan
menyebabkan hipertensi (Corwin, 2000), hipertensi dapat menyebabkan
cedera endotel (Raij, 1991) yang mengakibatkan bocornya protein plasma ke
dalam ruang interstisial menjadikan edema dan peningkatan permeabilitas
kapiler yang mengakibatkan proteinuria (Price dan Wilson, 2005).

Faktor risiko lain yang dapat menyebabkan terjadinya preeklampsia
berat adalah riwayat hipertensi kronis, riwayat penyakit ginjal, riwayat
diabetes melitus pra-kehamilan, serta riwayat precklampsia atau eklampsia
dalam keluarga. Pada penelitian ini faktor riwayat mola hidatidosa dan
kehamilan kembar dapat dilihat dalamn catatan medik, sedangkan faktor
riwayat hipertensi kronis, riwayat penyakit ginjal, riwayat diabetes melitus
pra-kehamilan, serta riwayat preeklampsia atau eklampsia dalam keluarga
tidak dicantumkan dalam catatan medik sehingga penulis tidak dapat
mengetahui apakah ibu hamil yang melahirkan yang menjadi sampel
penelitian memiliki riwayat-riwayat di atas sehingga merupakan keterbatasan

dalam penelitian ini.
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KESIMPULAN DAN SARAN

5.1. Kesimpulan

5.1.1. Primigravida sebagai faktor risiko preeklampsia berat di RSUD Sunan
Kalijaga Demak Periode 1 Januari — 31 Desember 2009.

5.1.2. Persentase pasien primigravida yang mengalami preeklampsia berat
sebesar 57% dan persentase pasien bukan primigravida yang
mengalami preeklampsia berat sebesar 43%.

5.1.3. Rasio prevalensi sebesar 1,805 (IK 95% = 1,287-3,004) artinya
primigravida sebagai faktor risiko terjadinya preeklampsia berat,
yaitu  primigravida ~mempunyai risiko untuk mengalami
preeklampsia berat 1,805 kali lebih besar daripada bukan
primigravida.

5.2. Saran

5.2.1. Dalam usaha pencegahan preeklampsia berat diharapkan semua ibu
hamil khusunya primigravida melakukan pemeriksaan antenatal
(antenatal care) secara teratur dan rutin.

5.2.2. Pada penelitian selanjutnya diharapkan melakukan penelitian dengan
faktor risiko lain seperti riwayat hipertensi kronis, riwayat penyakit

ginjal, riwayat diabetes melitus pra-kehamilan, serta riwayat

37
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preeklampsia atau eklampsia dalam keluarga di Rumah Sakit lain yang

menmiliki catatan medik lebih lengkap.
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