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ABSTRAK

HUBUNGAN KETUBAN PECAH DINI DENGAN KAJADIAN ASFIKSIA
PADABAYI BARU LAHIR DI RSU BAHTERAMAS KOTA KENDARI
PROVINSI SULAWESI TENGGARA TAHUN 2017

Niar rahmawatit, Hasmia Naningsih?, Wahida?

Latar Belakang :menurut Worl Health Organization (WHO) setiap tahunnya
kira kira 3% (3,6 juta) dari 120 juta bayi baru lahir mengalami asfiksia, hampir
1 juta bayi ini meninggal. Salah satu penyebab terjadinya asfiksia pada bayi
baru lahir adalah ketuban pecah dini karena akibat terjadinya prolapsus
funiculli yaitu tali pusat tertekan di antara kepala bayi dan panggul sehingga
terjadi kompresi yang menyebabkan penghentian perfusi fetoplasenta.
Tujuan :Untuk mengetahui Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian
Asfiksia di Rumah Sakit Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara
Tahun 2016.

Metode Penelitian : Jenis penelitian yang digunakan adalah penelitian
observasional analitik dengan pendekatan case control study pada 51 bayi
asfiksia dan 51 tidak asfiksia di Rumah Sakit Umum Bahteramas.

Hasil Penelitian : Dari 102 bayi yang asfiksia dan tidak asfiksia terdapat
61,8% yang lahir dari ibu dengan ketuban pecah dini dan 38,2% dengan ibu
yang tidak ketuban pecah dini. Kejadian asfiksia tertinggi pada ibu dengan
ketuban pecah dini 61,8%. Hasil uji statistik diperoleh nilai X?hitung>X2tabel
(7,016>3,841), nilai pvaie=0,008.

Kesimpulan : Ada hubungan antara ketuban pecah dini dengan kejadian
asfiksia di RSU bahteramas.

Kata Kunci : ketuban pecah dini, Asfiksia
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BAB |

PENDAHULUAN

A. Latar Belakang
Asfiksia neonatorum adalah suatu keadaan bayi baru lahir yang
mengalami kegagalan bernafas secara spontan dan teratur segera
setelah lahir. Asfiksia menyebabkan kematian neonatus antara 8-35% di
negara maju, sedangkan di negara berkembang antara 31-56,5%.
Insidensi asfiksia pada menit pertama 47/1000 lahir hidup dan pada 5
menit 15,7/1000 lahir hidup untuk semua neonatus.Insidensi asfiksia
neonatorum di Indonesia kurang lebih 40/1000 lahir hidup.Menurut
World Health Organization (WHO) setiap tahunnya kira-kira 3% (3,6
juta) dari 120 juta bayi baru lahir mengalami asfiksia, hampir 1 juta bayi

ini meninggal.

Berdasarkan hasil survei Demografi dan Kesehatan Indonesia
(SDKI), Angka Kematian Neonatus (neonatal mortality rate, NMR) pada
tahun 2012 sebesar 19 per 1000 kelahiran hidup menurun dari 20 per
1000 kelahiran hidup di tahun 2007 dan 23 per 1000 kelahiran hidup
berdasarkan hasil SDKI 2012. Perhatian terhadap upaya penurunan
neonatal mortality rate (usia dibawah 28 hari) menjadi penting karena
kematian neonatal memberi kontribusi terhadap 56% kematian bayi.
(Profil Kesehatan Indonesia, 2013).

Masalah utama penyebab kematian pada bayi dan balita adalah

pada masa neonatus (bayi baru lahir umur 0- 28 hari). Menurut hasil



Riskesdas 2007 menunjukkan bahwa 78,5% dari kematian neonatal
terjadi pada umur O - 6 hari. Komplikasi yang menjadi penyebab
kematian terbanyak adalah asfiksia, bayi berat lahir rendah dan infeksi.
(Kemenkes, RI, 2013).

Adapun penyebab kematian bayi baru lahir di Indonesia, salah
satunya asfiksia yaitu sebesar 27% yang merupakan penyebab ke-2
kematian bayi baru lahir setelah Bayi Berat Lahir Rendah (BBLR)
(Kemenkeskes RI, 2011). Komplikasi neonatal di Provinsi Sulawesi
Tenggara tahun 2015 sebanyak 29,51% sedangkan kematian neonatal
tahun 2015 sebanyak 406 kasus. Untuk Kota Kendari kematian bayi
tahun 2015 sebanyak 157 kasus atau rata — rata 3/1000 kelahiran hidup
( Profil Kesehatan Kota Kendari, 2015).

Salah satu penyebab terjadinya asfiksia pada bayi baru lahir
adalah ketuban pecah dini karena akibat terjadinya prolapsus funiculli
yaitu tali pusattertekan diantara kepala bayi dan panggulsehingga
terjadi kompresi yang menyebabkanancaman penghentian perfusi
fetoplasenta.Infeksi, atonia uteri, perdarahan post partum,asfiksia dan
Intra Uterine Fetal Dead (IJUFD)merupakan ancaman apabila ketuban
pecahdini tidak segera ditangani. Hal ini ditemukanbaik dilapangan
maupun di  rumah sakitrujukan di Indonesia.Belum dapat
dipastikanbahwa ada kemungkinan perbaikan strukturotak bahkan

sebaliknya lesi otak yang terjadiberakibat kelainan yang menetap.



Penyebab tingginya angka kematian bayi antara lain karena
pertumbuhan janin yang lambat (23,53%), kurangnya oksigen
dalamrahim (hipoksia intra uterine) (21,24%) dan kegagalan bernafas
secara spontan dan teratur pada saat lahir atau beberapa saat setelah
lahir (asfiksia neonaturum) vyaitu sebesar (29,23%) dan masalah
kesehatan lainnya selama periode perinatal (Kemenkes RI, 2010).
PadaPeriode Intranatal, masalah bayi disebabkan oleh adanya infeksi
dan perlukaan saat lahir. Infeksi lebih sering dikarenakan kuman
misalnya pada keadaan ketuban pecah dini, partus lama dan pada ibu
yang menderita gonorea.lnsiden KPD di Indonesia berkisar 4,5%
sampai 7,6% dari seluruh kehamilan, angka tersebut meningkat setiap
tahunnya hal ini yang harus diperhatikan oleh tenaga medis agar angka
kejadian KPD dapat dikendalikan. Sedangkan pada masa postnatal
biasanya kelanjutan dari masalah/ gangguan pada masa antenatal dan
intranatal (Jumiarni, 2011).

Ketuban pecah dini disebabkan oleh karena berkurangnya
kekuatan membranatau meningkatnya tekanan intrauterin atau oleh
kedua faktor tersebut. Berkurangnyakekuatan membran disebabkan
oleh adanya infeksi yang dapat berasal dari vaginadan serviks (Kasim,
2010).

Selain itu ketuban pecah dini akan mengakibatkan terjadinya
oligohidramnion, kondisi ini akan mempengaruhi janin karena sedikitnya

volume air ketuban akanmenyebabkan tali pusat tertekan oleh bagian



tubuh janin akibatnya aliran darah dari ibu ke janin berkurang sehingga
bayi mengalami hipoksia atau gangguan pertukaran O2 hingga fetal
distress dan berlanjut menjadi asfiksia pada bayi baru lahir (Kasim,
2010).

Ketuban pecah dini (KPD) mempengaruhi asfiksia karena
terjadinya oligohidramnion yang menekan tali pusat sehingga tali pusat
mengalami penyempitan dan aliran darah yang membawa oksigen ibu
ke bayi terhambat sehingga menimbulkan asfiksia atau hipoksia.
Terdapat hubungan antara terjadinya gawat janin dan derajat
oligohidramnion, semakin sedikit air ketuban maka janin semakin gawat,
hali ini ditemukan dilapangan maupun di Rumah Sakit rujukan di
Indonesia ( Prawiroharjo, 2010)

Kasus asfiksia di Provinsi Sulawesi Tenggara berfluktuasi dari
tahun ke tahun, dari data rekam medik RSU Bahteramas Kota Kendari
tahun 2013 sebanyak 86 kasus asfiksia dan terjadi peningkatan pada
tahun 2014 sebanyak 112 kasus sedangkan pada tahun 2015 terjadi
penurunan kasus asfiksia yaitu sebanyak 81 kasus dan tahun 2016
sebanyak 51 kasus asfiksia. Begitu pula kejadian ketuban pecah dini
(KPD) mengalami fluktuasi dari tahun ke tahun, dimana tahun 2013
kejadian KPD sebanyak 104 kasus, tahun 2014 sebanyak 117 kasus
dan tahun 2015 sebanyak 97 kasus dan tahun 2016 sebanyak 63
kasus, sedangkan bayi baru lahir tahun 2016 sebanyak 776 kelahiran

(Rekam Medik RSU Bahteramas, 2016).



Berdasarkan data dari rekam medik RSU Bahteramas Kota
Kendari tentang kejadian asfiksia yang masih cukup tinggi dan
mengalami peningkatan maka peneliti tertarik untuk melakukan
penelitian mengenai hubungan KPD dengan kejadian asfiksia.
B. Rumusan masalah
Berdasarkan latar belakang diatas, diajukan rumusan masalah:
Apakah Ketuban PecahDini (KPD) berhubungan dengan kejadian Asfiksia
pada bayi baru lahir di RSU Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara.
C. Tujuan Penelitian
1. Tujuan Umum
Mengetahui hubungan ketuban pecah dini (KPD) dengan kejadian
Asfiksia pada bayi baru lahir di RSU Bahteramas Provinsi Sulawesi
Tenggara.
2. Tujuan Khusus
a. Mengetahui kejadian ketuban pecah dini (KPD) di RSU
Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara.
b. Mengetahui kejadian asfiksia di RSU Bahteramas Provinsi
Sulawesi Tenggara.
c. Menganalisis hubungan Ketuban PecahDini (KPD) dengan
kejadian Asfiksia pada bayi baru lahir di RSU Bahteramas Provinsi

Sulawesi Tenggara.



D. Manfaat Penelitian

1. Untuk Peneliti
Dapat menambah dan meningkatkan pengetahuan, khasanah ilmu
dan pengalaman peneliti sehingga dapat diaplikasikan dalam bidang
pendidikan kesehatan khususnya yang berkaitan dengan ketuban
pecah dini dan asfiksia pada bayi baru lahir

2. Untuk Masyarakat
Membuka wawasan ibu pada khususnya dan masyarakat
padaumumnya tentang pentingnya menjaga kesehatan pada saat
hamildan melakukan pemeriksaan ANC secara rutin  untuk
mencegahkomplikasi.

3. Untuk Institusi Pendidikan
Sebagai bahan referensi dan pengembangan ilmu pengetahuan
bagimahasiswa kebidanan

4. Untuk Rumah Sakit Umum Provinsi Sulawesi Tenggara
Sebagai bahan masukan dalam suatu kebijakan untuk mengatasi
danmenurunkan angka kejadian kematian bayi yang disebabkan oleh
ketuban pecah dini dan asfiksia pada bayi baru lahir

5. Untuk Peneliti Lain
Dapat disempurnakan untuk penelitan  selanjuthya guna
menambahpengetahuan dan pengalaman dalam riset kebidanan
yanghubungannya dengan kesehatan khususnya yang berkaitan

antara ketuban pecah dini dan asfiksia pada bayi baru lahir



E. Keaslian Penelitian

1. Jumirah, 2015. Judul “Hubungan Persalinan Ketuban Pecah Dini
Dengan Kejadian Asfiksia Neonatorum Di Rumah Sakit
Panembahan Senopati Bantul 2015” Tujuan penelitian adalah untuk
mengetahui hubungan persalinan ketuban pecah dini dengan
kejadian asfiksia neonatorum di Rumah Sakit Panembahan
Senopati Bantul dengan jenis penelitian deskriptif analitik korelasi,
menggunakan rancangan prospektif. Sampel adalah ibu bersalin
dan bayi yang dilahirkan di Rumah Sakit Panembahan Senopati
Bantul. Hasil uji chi square menunjukkan nilai X2-hitung > X2-tabel
(7,632 > 3,481) dengan pvae sebesar 0,006 < 0,05. Ada hubungan
antara persalinan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia di
Rumah Sakit Panembahan Senopati Bantul. Perbedaan dengan
penelitian ini adalah jenis penelitian

2. | Dewa Ayu Ketut Surinati, 2015. Judul “ Ketuban Pecah Dini
Dengan Tingkat Asfiksia Bayi Baru Lahir” Tujuan penelitian adalah
untuk mengetahui hubungan ketuban pecah dini dengan Tingkat
Asfiksia Bayi Baru Lahir dengan jenis penelitian deskriptif analitik
korelasi dengan desain cross sectional, menggunakan rancangan
prospektif. Sampel yang diperoleh sebanyak 72 orang. Hasil uiji
Korelasi Spearman r = 0,665 dan p = 0.002. Ada hubungan antara
ketuban pecah dini dengan Tingkat Asfiksia Bayi Baru Lahir.

Perbedaan penelitian ini terletak pada jenis dan desain penelitian



BAB I

TINJAUAN PUSTAKA

A.Telaah Pustaka
1. Tinjauan Tentang Asfiksia
Asfiksia neonatorum ialah adalah kegagalan bernapas yang
terjadisecara spontan dan teratur pada saat lahir atau beberapa saat
setelah lahir.Hal ini disebabkan oleh hipoksia janin dalam uterus dan
hipoksia ini berhubungan dengan faktor-faktor yang timbul dalam
kehamilan, persalinan, atau segera setelah bayi lahir. Akibat-akibat
asfiksia akan bertambah buruk apabila penanganan bayi tidak
dilakukan secara sempurna. Tindakan yang akan dikerjakan pada bayi
bertujuan mempertahankan kelangsungan hidupnya dan membatasi
gejala-gejala lanjut yang mungkin timbul (Kemenkes, 2011).
Asfiksiaadalahkeadaanbayitidakbernafassecaraspontandanterat
ursegerasetelahlahir.Seringkalibayi yang
sebelumnyamengalamigawatjaninakanmengalamiasfiksiasesudahpers

alinan.  Masalahinimungkinberkaitandengankeadaanibu, talipusat,

ataumasalahpadabayiselamaatausesudahpersalinan (Kemenkes,
2011).

Asfiksianeonatorumadalahkeadaanbayi yang
tidakdapatbernafas, sehinggadapatmenurunkanO:
danmakinmeningkatkan CO2 yang

menimbulkanakibatburukdalamkehidupanlebihlanjut (Manuaba, 2010).



Asfiksianeonatorummerupakansuatukeadaanpadabayibaru lahir
yang
mengalamigagalbernapassecaraspontandanteratursegerasetelahlahir,
sehinggabayitidakdapatmemasukkanoksigendantidakdapatmengeluar
kanzatasamarangdaritubuhnya (Dewi, 2011).

Asfiksia neonatorum adalah keadaan bayi yang tidak dapat
bernafas, sehingga dapat menurunkan Oz dan makin meningkatkan
CO2 yang menimbulkan akibat buruk dalam kehidupan lebih lanjut
(Manuaba, 2010).

Asfiksia berarti hipoksia yang progresif, penimbunan CO2 dan
asidosis. Bila proses ini berlangsung terlalu jauh dapat mengakibatkan
kerusakan otak atau kematian. Asfiksia juga dapat mempengaruhi
fungsi organ vital lainnya (Prawirohardjo, 2010).

a. Etiologi Asfiksia

Pengembangan paru bayi baru lahir dapat terjadi pada
menit- menit pertama kelahiran kemudian disusul dengan
pernafasan teratur. Jika didapati gangguan pertukaran gas atau
pengangkutan oksigen dari ibu ke janin akan berakibat asfiksia
janin. Gangguan tersebut dapat terjadi akibat darah ibu yang tidak
mencukupi karena hipoventilasi selama anestesi, penyakit jantung
sianosis, gagal pernapasan, atau keracunan karbon monoksida,
sehingga berakibat pada hipoksia janin, dapat juga akibat dari

tekanan darah ibu yang rendah akibat komplikasi anestesi spinal
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atau kompresi vena kava dan aorta pada uterus gravida. Selain itu
pemberian oksitosin yang berlebihan dapat menyebabkan
penurunan relaksasi uterus sehingga pengisian darah ke plasenta
tidak cukup.Pemisahan plasenta prematur menyebabkan belum
matangnya organ pada bayi, seperti organ respirasi.Terhalangnya
sirkulasi darah melalui talipusat oleh karena adanya kompresi atau
pembentukan simpul pada talipusat sehingga sirkulasi darah ke
janin tidak adekuat dan menyebabkan hipoksia janin.

Hampir sebagian besar asfiksia bayi baru lahir merupakan
lanjutan asfiksia janin, oleh karena itu penilaian janin selama masa
kehamilan dan persalinan memegang peranan penting untuk
keselamatan bayi (S.Radityo,2011).

Faktor Risiko Asfiksia

Faktor Risiko Asfiksia dibagi menjadi 3, antara lain: Faktor
maternal, proses persalinan dan faktor bayi. Faktor maternal
merupakan faktor risiko yang berasal dari ibu dan kehamilannya,
faktor ini atara lain : faktor paritas, usia, penyakit pada ibu, adanya
riwayat kematian neonatus sebelumnya, dan sosial ekonomi ibu
yang rendah (Manuaba, 2010).

Jumlah paritas yang tinggi berdampak pada masalah
kesehatan baik ibu maupun pada bayi yang dilahirkan. Hal ini
berhubungan dengan kejadian BBLR yang sering terjadi pada

paritas di atas lima, dikarenakan kemunduran fungsi alat-alat
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reproduksi. Keadaan tersebut dapat mengakibatkan terjadinya
perdarahan, plasenta previa, ruptur uteri, solutio plasenta yang
dapat berakhir dengan terjadinya asfiksia bayi baru lahir (Manuaba
2010).

Usia produktif yang baik pada wanita untuk hamil sekitar
20-35 tahun, karena dengan bertambahnya usia disertai dengan
perubahan organ dalam rongga pelvis akan mempengaruhi
kehidupan janin dalam rahim. Hal ini juga berkaitan dengan proses
persalinan pada wanita usia tua yang dapat menimbulkan
kecemasan pada proses persalinan yang lebih sulit dan lama.
Begitu pula pada wanita usia terlalu muda dimana organ-organ
reproduksinya belum sempurna secara keseluruhan
(Wiknjosastro, GH, Wibowo,B. 2010).

Penyakit pada ibu saat hamil dapat berupa Pre eklampsia
dan eklampsia, anemia, diabetes mellitus, infeksi
berat.Preeklampsi dan eklampsia dapat mengakibatkan
keterlambatan pertumbuhan janin dalam kandungan atau Intra
Uterine Growth Restriction (IUGR) dan kelahiran mati.Dikarenakan
preeklampsia dan eklampsia pada ibu menyebabkan perkapuran
didaerah plasenta, sedangkan bayi memperoleh makanan dan
oksigen dari plasenta, sehingga suplai makanan dan oksigen yang
masuk ke janin berkurang.Pada ibu hamil dikatakan anemia jika

Hb <11gr%. Sebagian besar anemia disebabkan defisiensi Fe
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akibat kurangnya konsumsi Fe dari makanan atau terjadi
perdarahan menahun akibat parasit ( Kemenkes RI,2013).

Keadaan sosial ekonomi yang rendah berpengaruh pada
tingkat pendidikan yang kurang sehingga layanan persalinan
bersifat tradisional yang kurang aman dan kurang bersih seperti
menggunakan jasa dukun. Selain itu karena Kkurangnya
pengetahuan tentang cara menjaga kesehatan ibu dan janinnya
sendiri juga dapat meningkatkan terjadinya kematian pada bayi
(Kemenkes RI,2010).

Riwayat kematian bayi sebelumnya meningkatkan
kecemasan pada ibu hamil, hal ini berkaitan dengan potensi
terjadinya kematian bayi yang berulang, jika tidak diobservasi
penyebabnya lebih lanjut ( Kemenkes RI,2010).

Proses persalinan juga dapat menjadi faktor risiko asfiksia
neonatorum, jika terjadi ketuban pecah dini > 24 jam, sungsang
atau kelainan letak, dan kejang otot uterus, perdarahan
antepartum abnormal (akibat plasenta previa, solusio plasenta,
plasenta hematom, infark, abrupsio dan tali pusat pendek, simpul,
prolapses, lilitan), partus lama atau partus macet, sehingga
persalinan perlu dilakukan tindakan (seksio sesaria, vacum
ekstraksi, forcep) (Damayanti, 2014).

Persalinan dengan tindakan dapat menimbulkan asfiksia

neonatorum yang disebabkan oleh tekanan langsung pada kepala,
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menekan pusat-pusat vital pada medulla oblongata, aspirasi air
ketuban, mekonium, cairan lambung, dan perdarahan atau
oedema jaringan pusat pada saraf pusat ( Kemenkes RI,2010).

Faktor keterlambatan dalam rujukan juga menjadi faktor
risiko terjadinya asfiksia neonatorum dan berujung pada kematian.
Hal ini karena pasien yang diterima sudah dalam keadaan yang
buruk sehingga sulit diberikan pertolongan yang optimal
(Kemenkes RI,2008).

Faktor risiko terakhir yang dapat menyebabkan asfiksia
nenoatorum adalah kondisi dari bayi itu sendiri, kondisinya antara
lain usia kelahiran neonatus (kurang bulan/premature, lebih
bulan/postmatur), berat bayi lahir, pertumbuhan janin terhambat
(IUGR), dan adanya komplikasi pada bayi ( Damayanti, 2014).

Bayi lahir kurang bulan merupakan keadaan bayi lahir hidup
sebelum usia kehamilan minggu ke 37 (dihitung dari hari pertama
haid terakhir). Bayi ini memiliki organ dan alat-alat tubuh yang
belum berfungsi dengan baik untuk bertahan hidup diluar
rahim.Prognosis bayi prematur tergantung dari berat ringannya
masalah perinatal, misalnya makin muda masa kehamilan maka
makin tinggi angka kematian bayi. Kelainan kongenital yang
memberi dampak pada pernapasan (Kemenkes RI,2011).

Adanya perubahan mendasar pada kehamilan lebih bulan

(lebih 42 minggu) bersumber dari kemampuan plasenta untuk
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memberikan nutrisi dan O2 serta kemampuan fungsi lainnya
(Kemenkes RI,2010).

Pertumbuhan janin terhambat (IUGR) dapat menyebabkan
asfiksia berat karena terjadi aspirasi amnion dan meconium,
sehingga terjadi gangguan metabolisme asidosis berat yang
mengakibatkan terganggunya aktivitas otot jantung dan terjadi
henti jantung, mungkin terjadi deformitas dan kelainan kongenital
yang fatal sehingga tidak mungkin hidup (Prambudi, R. 2013)

Adanya komplikasi persalinan juga dapat memperberat
kondisi asfiksia pada bayi sehingga dapat meningkatkan kematian.
Komplikasi tersebut antara lain : adanya trauma kepala, sepsis

neonatorum, kelainan kongenital.

Patofisiologi

Pada awal proses kelahiran setiap bayi akan mengalami
hipoksia relatif dan akan terjadi adaptasi akibat aktivitas bernapas
dan menangis. Apabila proses adaptasi terganggu, maka bayi bisa
dikatakan mengalami asfiksia yang akan berefek pada gangguan
sistem organ vital seperti jantung, paru-paru, ginjal dan otak yang
mengakibatkan kematian (Manuaba, 2010).

Pengembangan paru bayi baru lahir terjadi pada menit-

menit pertama kemudian disusul dengan pernapasan teratur dan
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tangisan bayi.Proses perangsangan pernapasan ini dimulai dari
tekanan mekanik dada pada persalinan, disusul dengan keadaan
penurunan tekanan oksigen arterial dan peningkatan tekanan
karbon dioksida arterial, sehingga sinus karotikus terangsang
terjadinya proses bernapas.Bila mengalami hipoksia akibat suplai
oksigen ke plasenta menurun karena efek hipertensi dan
proteinuria sejak intrauterin, maka saat persalinan maupun pasca
persalinan berisiko asfiksia (Winkjosastro, 2010).

Pernapasan spontan bayi baru lahir tergantung pada
keadaan janin pada masa hamil dan persalinan. Proses kelahiran
sendiri selalu menimbulkan asfiksia ringan yang bersifat
sementara. Proses ini sangat perlu untuk merangsang
hemoreseptor pusat pernapasan untuk terjadinya usaha
pernapasan yang pertama yang kemudian akan berlanjut menjadi
pernapasan yang teratur.

Pada penderita asfiksia berat usaha napas ini tidak tampak
dan bayi selanjutnya dalam periode apneu. Pada tingkat ini
disamping penurunan frekuensi denyut jantung (bradikardi)
ditemukan pula penurunan tekanan darah dan bayi nampak lemas
(flasid). Pada asfiksia berat bayi tidak bereaksi terhadap
rangsangan dan tidak menunjukan upaya bernapas secara

spontan (Prambudi, R. 2013).
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Pada tingkat pertama gangguan pertukaran gas/transport

02 (menurunnya tekanan O2 darah) mungkin hanya menimbulkan

asidosis respiratorik, tetapi bila gangguan berlanjut maka akan

terjadi metabolisme anaerob dalam tubuh bayi sehingga terjadi
asidosis metabolik, selanjutnya akan terjadi perubahan
kardiovaskuler. Asidosis dan gangguan kardiovaskuler dalam
tubuh berakibat buruk terhadap sel-sel otak, dimana kerusakan
sel-sel otak ini dapat menimbulkan kematian atau gejala sisa

(squele).

Diagnosis

1) Anamnesis : Gangguan/ kesulitan waktu lahir, lahir tidak
bernafas atau menangis.

2) Pemeriksaan fisik: Asfiksia yang terjadi pada bayi biasanya
merupakan kelanjutan dari anoksia atau hipoksia
janin.Diagnosis anoksia atau hipoksia janin dapat dibuat dalam
persalinan dengan ditemukannya tanda-tanda gawat janin.
Tiga hal yang perlu mendapat perhatian yaitu :

a) Denyut jantung janin
Peningkatan kecepatan denyut jantung umumnya tidak
banyak artinya, akan tetapi apabila frekuensi turun sampai
ke bawah 100 kali per menit di luar his, dan lebih-lebih jika
tidak teratur, hal itu merupakan tanda bahaya.

b) Mekonium dalam air ketuban
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Mekonium pada presentasi sungsang tidak ada artinya,
akan tetapi pada presentasi kepala mungkin menunjukkan
gangguan oksigenisasi dan harus diwaspadai. Adanya
mekonium dalam air ketuban pada presentasi kepala
dapat merupakan indikasi untuk mengakhiri persalinan bila
hal itu dapat dilakukan dengan mudah.
c) Pemeriksaan pH darah janin

Dengan menggunakan amnioskop yang dimasukkan lewat
serviks dibuat sayatan kecil pada kulit kepala janin, dan
diambil contoh darah janin.Darah ini diperiksa pH-
nya.Adanya asidosis menyebabkan turunnya pH. Apabila
pH itu turun sampai di bawah 7,2 hal itu dianggap sebagai
tanda bahaya gawat janin mungkin disertai asfiksia
(Kemenkes RI1,2011).

Klasifikasi Asfiksia
Berdasarkan nilai APGAR (Appearance, Pulse, Grimace,

Activity, Respiration) asfiksia

diklasifikasikan menjadi 4, yaitu:

1) Asfiksia berat dengan nilai APGAR 0-3
2) Asfiksia ringan sedang dengan nilai APGAR 4-6
3) Bayi normal atau sedikit asfiksia dengan nilai APGAR 7-9

4) Bayi normal dengan nilai APGAR 10 (Ghai, 2010).
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Score 0 1 2
A : Appearance Biru, pucat Badan merah Seluruhnya
(warna kulit) mudah merah mudah
P : Pulse Tidak ada Ekstremitas biru Diatas
(denyut nadi) lambat (diabawah 100X/menit
100X/menit)
G : Grimace (refleks)
1. Respon terhadapkateter | Tidak ada Menyeringai Batuk atau bersin
dalam lubang hidung | respon
(dicoba setelah
orofaring dibersihkan).
2. Tangensial foot siap Tidak ada Menyeringai Menangis dan
respon menarik kaki
A : Activity beberapa Fleksi dengan
(tonus otot) ekstremitas baik
pincang
R : Respiration Tidak ada Tangisan lemah Tangisan kuat
(usaha bernafas) hipoventilasi

Menurut Mochtar (2008) setiap bayi baru lahir dievaluasi

dengan nilai APGAR, tabel tersebut di atas dapat digunakan

untuk menentukan tingkat atau derajat asfiksia, apakah ringan,

sedang, atau asfiksia berat dengan klasifikasi sebagai berikut:

1) Asfiksia berat (nilai Apgar 0-3)

Memerlukan resusitasi segera secara aktif, dan pemberian

oksigen

terkendali.Pada pemeriksaan

fisik ditemukan

frekuensi jantung 100X/menit, tonus otot buruk, sianosis

berat, dan terkadang pucat, refleks iritabilitas tidak ada.

2) Asfiksia sedang (nilai Apgar 4-6)

Memerlukan resusitasi dan pemberian oksigen sampai bayi

dapat bernapas kembali. Pada pemeriksaan fisik ditemukan
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frekuensi jantung lebih dari 100X/menit, tonus otot kurang
baik atau baik, sianosis, refleks iritabilitas tidak ada.
3) Bayi normal atau sedikit asfiksia (nilai Apgar 7-10)
4) Bayi dianggap sehat dan tidak memerlukan tindakan
istimewa.
2. TinjauantentangKetuban Pecah Dini
a. Definisi
Ketuban Pecah Dini didefinisikan sebagai pecahnya ketuban
pada saat pembukaan kurang dari 3-4 cm. Ketuban pecah disebut
sebagai Ketuban Pecah Dini preterm jika membran ketuban pecah
sebelum usia kehamilan 37 minggu. KPD yang memanjang adalah
KPD yang terjadi lebih dari 12 jam sebelum waktunya melahirkan.
Sedangkan apabila pecahnya selaput ketuban sebelum proses
persalinan dimulai tersebut terjadi sebelum usia kehamilan 37
minggu, disebut sebagai ketuban pecah dini preterm (preterm
premature rupture of membrane / PPROM) (Oxorn, Harry. 2010).
Ketuban pecah dini (KPD) spontaneus/early/premature rupture
of membrans (PROM) adalah pecahnya selaput ketuban secara
spontan pada saat belum menunjukkan  tanda-tanda
persalinan/inpartu (keadaan inpartu didefinisikan sebagai kontraksi
uterus teratur dan menimbulkan nyeri yang menyebabkan terjadinya
efficement atau dilatasi serviks), atau bila satu jam kemudian tidak

timbul tanda-tanda awal persalinan, atau secara klinis bila
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ditemukan pembukaan kurang dari 3 cm pada primigravida dan
kurang dari 5 cm pada multigravida. (Rangaswamy N, Kumar D,
Moore RM, 2012).

Ketuban Pecah Dini dapat berpengaruh terhadap kehamilan
dan persalinan. Jarak antara pecahnya ketuban dan permulaan
persalinan disebut periode laten atau dengan sebutan Lag
Period.10 Ada beberapa penghitungan yang mengukur Lag Period,
diantaranya 1 jam atau 6 jam sebelum intrapartum, dan diatas 6 jam
setelah ketuban pecah. Semakin muda usia kehamilan maka
semakin memanjang lag period. Bila periode laten terlalu panjang
dan ketuban sudah pecah, maka dapat terjadi infeksi pada ibu dan
juga bayi (Rangaswamy N, dkk, 2012).

Etiologi

Membran fetus yang normal adalah sangat kuat pada awal
kehamilan.Kombinasi akibat peregangan membran dengan
pertumbuhan uterus, seringnya kontraksi uterus dan gerakan janin
memegang peranan dalam melemahnya membran amnion. KPD
pada kehamilan aterm merupakan variasi fisiologis, nhamun pada
kehamilan preterm melemahnya membran merupakan proses
yang patologis. KPD sebelum kehamilan preterm sering
diakibatkan oleh adanya infeksi.Beberapa penelitian menunjukkan
bahwa bakteri yang terikat pada membran melepaskan substrat

seperti protease yang menyebabkan melemahnya
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membran.Penelitian  terakhir menyebutkan bahwa matriks

metaloproteinase merupakan enzim spesifik yang terlibat dalam

pecahnya ketuban oleh karena infeksi (Oxorn, 2010).

Sampai saat ini penyebab KPD belum diketahui secara
pasti, tetapi ditemukan beberapa faktor predisposisi yang
berperan pada terjadinya ketuban pecah dini antara lain adalah
(Saifudin AB,2009).

1) Infeksi Adanya infeksi pada selaput ketuban (korioamnionitis
lokal) sudah cukup untuk melemahkan selaput ketuban di
tempat tersebut. Bila terdapat bakteri patogen di dalam vagina
maka frekuensi amnionitis, endometritis, infeksi neonatal akan
meningkat 10 kali. Ketuban pecah dini sebelum kehamilan
preterm sering diakibatkan oleh adanya infeksi. Beberapa
penelitian menunjukkan bahwa bakteri yang terikat pada
membran melepaskan substrat seperti protease yang
menyebabkan melemahnya membran. Penelitian terakhir
menyebutkan bahwa matriks metaloproteinase merupakan
enzim spesifik yang terlibat dalam pecahnya ketuban oleh
karena infeksi (Rukiyah Ai Yeyeh, 2010).

2) Defisiensi vitamin C Vitamin C diperlukan untuk pembentukan
dan pemeliharaan jaringan kolagen. Selaput ketuban (yang
dibentuk oleh jaringan kolagen) akan mempunyai elastisitas

yang berbeda tergantung kadar vitamin C dalam darah ibu.
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Faktor selaput ketuban Pecahnya ketuban dapat terjadi akibat
peregangan uterus yang berlebihan atau terjadi peningkatan
tekanan yang mendadak di dalam kavum amnion, di samping
juga ada kelainan selaput ketuban itu sendiri. Hal ini terjadi
seperti pada sindroma Ehlers-Danlos, dimana terjadi gangguan
pada jaringan ikat oleh karena defek pada sintesa dan struktur
kolagen dengan gejala berupa hiperelastisitas pada kulit dan
sendi, termasuk pada selaput ketuban yang komponen
utamanya adalah kolagen. 72 % penderita dengan sindroma
Ehlers-Danlos ini akan mengalami persalinan preterm setelah
sebelumnya mengalami ketuban pecah dini preterm.
Faktor umur dan paritas Semakin tinggi paritas ibu akan makin
mudah terjadi infeksi cairan amnion akibat rusaknya struktur
serviks akibat persalinan sebelumnya.
Faktor tingkat sosio-ekonomi Sosio-ekonomi yang rendah,
status gizi yang kurang akan meningkatkan insiden KPD, lebih-
lebih disertai dengan jumlah persalinan yang banyak, serta
jarak kelahiran yang dekat.
Faktor-faktor lain
a) Inkompetensi serviks atau serviks yang terbuka akan
menyebabkan pecahnya selaput ketuban lebih awal karena

mendapat tekanan yang langsung dari kavum uteri.
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b) Beberapa prosedur pemeriksaan, seperti amniosintesis
dapat meningkatkan risiko terjadinya ketuban pecah dini.

c) Pada perokok secara tidak langsung dapat menyebabkan
ketuban pecah dini terutama pada kehamilan prematur.

d) Kelainan letak dan kesempitan panggul lebih sering disertai
dengan KPD namun mekanismenya belum diketahui
dengan pasti.

e) Faktor-faktor lain seperti hidramnion, gemeli, Kkoitus,
perdarahan antepartum, bakteriuria, pH vagina di atas 4,5;
stres psikologis, serta flora vagina abnormal akan
mempermudah terjadinya ketuban pecah dini
( Wiknjosastro, GH, Wibowo,B. 2010).

c. Mekanisme Terjadinya Pecah Ketuban

Pecahnya selaput ketuban merupakan bagian integral dari
onset dan perjalanan persalinan. Meskipun pecah ketuban
biasanya terjadi akibat adanya kontraksi uterus, terdapat 10%
kejadian pecah ketuban sebelum munculnya kontraksi uterus pada
kehamilan aterm dan 40% pada kehamilan preterm. Hal ini
menunjukkan bahwa kekuatan kontraksi yang menyebabkan
peregangan bukan merupakan faktor satu-satunya penyebab
pecahnya selaput ketuban (Rangaswamy N, 2012).

Pecahnya selaput ketuban yang terjadi pada saat

intrapartum disebabkan oleh penurunan kekuatan secara merata,
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pada seluruh bagian, akibat adanya  kontraksi uterus dan
peregangan yang berulang. Hal ini dibuktikan oleh percobaan
Rangswamy dkk., yang menyimpulkan bahwa terdapat penurunan
daya regang dari selaput ketuban yang sudah mengalami proses
persalinan dibanding daya regang selaput ketuban yang belum
mengalami proses persalinan (Rangaswamy N,2012).

Kemudian muncul pertanyaan, apakah yang menyebabkan
selaput ketuban pecah sebelum adanya kekuatan
kontraksi?Berbagai penelitian yang telah dilakukan menemukan
bahwa pada selaput ketuban yang pecah sebelum inpartu (ketuban
pecah dini) ditemukan adanya defek yang bersifat fokal. Area yang
berdekatan dengan lokasi ruptur dideskripsikan sebagai “restricted
zone of extreme altered morphology” yang ditandai oleh adanya
pembengkakan dan kerusakan jaringan fibriler kolagen pada
masing-masing lapisan kompak, fibroblas dan lapisan berongga
(Rangaswamy N ,2012).

. Diagnosis

Diagnosis ketuban pecah dini ditegakkan berdasarkan
anamnesis dan pemeriksaan inspekulo.Dari anamnesis didapatkan
penderita merasa keluar cairan yang banyak secara tiba-tiba.
Kemudian lakukan satu kali pemeriksaan inspekulo dengan
spekulum steril untuk melihat adanya cairan yang keluar dari

serviks atau menggenangdiforniksposterior.Jika
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tidakada,gerakkansedikit bagian terbawah janin, atau minta ibu
untuk mengedan/batuk.

Pastikan bahwa:

1) Cairan tersebut adalah cairan amnion dengan memperhatikan:

a) Bau cairan ketuban yang khas.

b) Tes Nitrazin: lihat apakah kertas lakmus berubah dari
merahmenjadi biru. Harap diingat bahwa darah, semen, dan
infeksi dapat menyebabkan hasil positif palsu.

c) Gambaranpakisyangterlihat di mikroskop
ketikamengamatisekretservikovaginal yang mengering

2) Tidak ada tanda-tanda in partu

Setelah menentukan diagnosis ketuban pecah dini, perhatikan

tanda-tanda korioamnionitis (WHO,2013).

3. Hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia

Ketuban pecah dini (KPD) merupakan keadaan patlogis yang

memerlukan penanganan dan manajemen  yang cepat
tepat.Belakangan ini KPD sering terjadi pada kehamilan multi maupun
primi yang penyebabnya belum diketahui secara pasti.Kemungkinan
yang menjadi faktor predisposisi adalah serviks inkompeten,
polihidramnion, malpresentasi janin, kehamilan kembar, dan infeksi
vagina/serviks, kesempitan pinggul, kelainan bawaan dari selaput

ketuban (Manuaba,2010).



26

Ketuban pecah dini menyebabkan hubungan langsung antara
dunia luar dan ruangan dalam rahim, sehingga memudahkan terjadi
infeksi.Salah satu fungsi selaput ketuban adalah melindungi atau
menjadi pembatas dunia luar dan ruangan dalam rahim sehingga
mengurangi kemungkinan infeksi. Makin lama periode laten, makin
besar kemungkinan infeksi dalam rahim, persalinan prematuritas dan
selanjutnya meningkatkan kejadian kesakitan dan kematian ibu dan
bayi dalam rahim (Manuaba, 2010).

Ketuban pecah dini mempengaruhi terjadinya asfiksia
neonatorum akibat terjadinya prolapsus funiculli yaitu tali pusat
tertekan diantara kepala bayi dan panggul sehingga terjadi kompresi
yang menyebabkan ancaman penghentian perfusi fetoplasenta.Infeksi,
atonia uteri, perdarahan pospartum, asfiksia dan Intra Unterine Fetal
Dead (IUFD) merupakan ancaman apabila ketuban pecah dini tidak
segera ditangani.Hal ini ditemukan baik dilapangan maupun di Rumah
Sakit rujukan di Indonesia. Belum dapat dipastikan bahwa ada
kemungkinan perbaikan struktur otak bahkan sebaliknya lesi otak yang
terjadi berakibat kelainan yang menetap (Prawirohardjo, 2010).

Ketuban pecah lama merupakan jarak waktu antara pecahnya
ketuban dan lahirnya bayi lebih dari 12 jam yang mempunyai peranan
penting terhadap timbulnya plasentitis dan amnionitis.Dengan
pecahnya ketuban terjadi ligohidramnion yang menekan tali pusat

hingga terjadi asfiksia atau hipoksia.Terdapat hubungan antara
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terjadinya gawat janin dan derajat oligohidramnion, semakin sedikit air
ketuban, janin semakin gawat. Semakin lama periode laten, semakin
lama pula kala satu persalinan dan semakin besar insidensi infeksi.
Janin bisa terinfeksi sekalipun tidak terlihat tanda-tanda sepsis pada
ibu.Tempat paling sering mengalami infeksi adalah traktus
respiratorius.Kebanyakan pneumonia yang terjadi dalam dua minggu
pertama kehidupan berasal dari dalam rahim.Setelah terjadi
persalinan dan ditemukan tanda infeksi biasanya bayi memiliki nilai
APGAR dibawah 7 dan dapat mengalami hipotermia. Disisi lain bayi
dapat memiliki nilai APGAR yang tinggi lalu turun pada 10-25 menit
setelah lahir. (Kasim, 2010).
B. Landasan Teori

Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bernapas yang
terjadisecara spontan dan teratur pada saat lahir atau beberapa saat
setelah lahir.Hal ini disebabkan oleh hipoksia janin dalam uterus dan
hipoksia ini berhubungan dengan faktor-faktor yang timbul dalam
kehamilan, persalinan, atau segera setelah bayi lahir. Akibat-akibat
asfiksia akan bertambah buruk apabila penanganan bayi tidak
dilakukan secara sempurna. Tindakan yang akan dikerjakan pada
bayi bertujuan mempertahankan kelangsungan hidupnya dan
membatasi gejala-gejala lanjut yang mungkin timbul (Kemenkes,

2011).
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Ada beberapa faktor yang bisa menjadi pemicu terjadinya
asfiksia, antara faktor ibu yang meliputi umur ibu, hipertensi pada
kehamilan, pendarahan antepartum, Infeksi berat, kehamilan lewat
waktu (postdate), amnionitis, anemia dan paritas. Faktor persalinan
yang terdiri dari letak sunsang, sectio cesarea, partus lama dan
ketuban pecah dini, sementara faktor lain yang jadi pemicu asfiksia
adalah faktor bayi itu sendiri ( bayi prematur, berat bayi lahir < 2500
gram dan kelainan bawaan), faktor neonatus dan faktor plasenta (
lilitan tali pusat, tali pusat pendek, simpul tali pusat dan prolapsus tali
pusat) (Mochtar, 2008).

Ketuban Pecah Dini didefinisikan sebagai pecahnya ketuban
pada saat pembukaan kurang dari 3-4 cm. Ketuban pecah disebut
sebagai Ketuban Pecah Dini preterm jika membran ketuban pecah
sebelum usia kehamilan 37 minggu. KPD yang memanjang adalah
KPD yang terjadi lebih dari 12 jam sebelum waktunya melahirkan.
Sedangkan apabila pecahnya selaput ketuban sebelum proses
persalinan dimulai tersebut terjadi sebelum usia kehamilan 37
minggu, disebut sebagai ketuban pecah dini preterm (preterm
premature rupture of membrane / PPROM) (Oxorn, Harry. 2010).

Ketuban pecah dini mempengaruhi terjadinya asfiksia
neonatorum akibat terjadinya prolapsus funiculli yaitu tali pusat
tertekan diantara kepala bayi dan panggul sehingga terjadi kompresi

yang menyebabkan ancaman penghentian perfusi
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fetoplasenta.Infeksi, atonia uteri, perdarahan pospartum, asfiksia dan
Intra Unterine Fetal Dead (IUFD) merupakan ancaman apabila
ketuban pecah dini tidak segera ditangani.Hal ini ditemukan baik
dilapangan maupun di Rumah Sakit rujukan di Indonesia. Belum
dapat dipastikan bahwa ada kemungkinan perbaikan struktur otak
bahkan sebaliknya lesi otak yang terjadi berakibat kelainan yang

menetap (Prawirohardjo, 2010)



C. Kerangka Teori

Faktor Ibu :
Umur
Hipertensi pada kehamilan
Pendarahan antepartum
Infeksi berat
Kehamilan lewat
(postdate)
Ampnionitis
Anemia
® paritas
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Faktor Persalinan :

#* Perabdominam (SC) (letak ungsang)

# Pervaginam (letak sungsang)

# Partus lama/ macet

* Ketuban pecah dini

Faktor Bayi

Prematuritas
BBL bayi
Kelainan bawaan

mekoneum

\ 4

Air ketuban campur

Faktor Neonatus:

® Trauma persalinan

# Penggunaan obat analgesik
/anastesi

* Kelainan kongenital bayi

A 4

Asfiksia pada bayi baru lahir

Faktor Placenta :
Lilitan tali pusat

Tali pusat pendek
Simpul tali pusat
Prolapsus tali pusat

Sumber : (Farrer, 2001; Bobak, 2005; Prawirohardjo, 2005; Aminullah, 2005, Saifuddin,

2006; Manuaba, 2007; Mochtar, 2008;)

Gambar 1. Kerangka teori ketuban pecah dini dan asfikisia
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D. Kerangka Konsep

v

Asfiksia

Ketuban Pecah Dini

Gambar 2. Kerangka konsep ketuban pecah dini dan asfiksia

Keterangan gambar:

Variabelbebas :ketubanpecahdini
Variabelterikat -asfiksia
E. Hipotesis

Ada hubungan antara ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia

pada bayi baru lahir.



BAB Il

METODE PENELITIAN

A. Jenis dan Desain Penelitian

Jenis penelitian ini adalah penelitian observasional analitik dengan
menggunakan pendekatan studi kasus kontrol yaitu suatu rancangan
penelitian yang digunakan untuk mengkaji sekelompok orang yang
mengalami penyakit, kondisi dan gangguan (kasus) terhadap kelompok
kontrol yang tidak mengalami kondisi tersebut ( Sugiyono,2012).

Kasus dan kontrol diplih dari populasi sumber yang sama sehingga
kedua kelompok memiliki karakteristik yang sebanding kecuali status

penyakitnya (Notoatmodjo, Soekidjo. 2012).

Ketuban pecah |
dini
Kasus
< (asfiksia) —
Tidak ketuban
pecah dini
Populasi
(sampel)
Ketuban pecah |
dini -
Kontrol
< (Tidak Asfiksia)
Tidak ketuban
pecah dini <

Gambar 3. Rancangan Penelitian Kasus Kontrol ketuban pecah dini dan
asfiksia
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B. Tempat dan waktu penelitian
1. Tempat Penelitian
Penelitian ini telah dilaksanakan di Rumah Sakit Umum
Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara. Pemilihan tempat tersebut
dilakukan secara purposive dengan pertimbangan Rumah Sakit
Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara adalah merupakan
rumah sakit rujukan dan data tentang asfiksia tersedia dengan baik
serta jumlah pasien asfiksia yang cukup tinggi.
2. Waktu Penelitian
Penelitian ini telah dilaksanakan pada bulan April sampai Mei
2017.
C. Populasi dan Sampel Penelitian
1. Populasi
Populasi penelitian ini adalah semua bayi yang dilahirkandi ruang
kebidanan Rumah Sakit Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi
Tenggara tahun 2016 sebanyak 776 orang
2. Sampel
a. Sampling
Sampel dalam penelitian ini adalahbayi yang lahir dengan asfiksia
yaitu 51 bayi sebagai kasus dan 51 bayi yang lahir tidak asfiksia
sebagai kontrol di Rumah Sakit Umum Bahteramas Provinsi
Sulawesi Tenggara Tahun 2016sebanyak 102 orang

b. Teknik sampling
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Pemilihan sampel dilakukan dengan teknik Non Random
(Purposive Sampling) dengan kriteria sampel yang memenuhi data
yang lengkap sesuai dengan variabel penelitian meliputi ketuban
pecah dini dan asfiksia dengan cara pengambilan sampel kasus :
Data diambil secara langsung dari rekam medic Rumah sakit,
untuk bayi asfiksia sebanyak 51 orang. Cara pengambilan control :
Data diambil secara langsung dari rekam medik Rumah Sakit,
untuk bayi tidak asfiksia sebanyak 51 orang dengan menggunakan
systematic sampling. Perbandingan kasus dan control yaitu, 1:1
dengan menggunakan rumus jumlah populasi dibagi jumlah
sampel (776-51=725) kemudian sisa dari populasi dibagi lagi
dengan jumlah kasus (725:51= 14), sehingga didapatkan angka

kelipatan 14 untuk memperoleh control sampai mencapai 51

D. Metode Pengumpulan Data
1. Data sekunder

Diperoleh dengan cara pengamatan dan pengkajian dokumen-
dokumen dari bayi yang asfiksia yang dirawat inap di Rumah Sakit
Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara (untuk kasus) dan
dokumen dari bayi yang lahir normal yang dirawat inap di Rumah Sakit

Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara ( untuk kontrol ).
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E. Definisi Operasional
1. Asfiksia Bayi Baru Lahir : Yaitu suatu keadaan bayi baru lahir yang
mengalami gagal bernafas secara spontan dan teratur segera setelah

lahir yang Terdiagnosis oleh Dokter.

Kriteria Objektif
Asfiksia . Jika bayi tidak dapat bernafas secara spontan
yang terdiagnosis oleh Dokter. dan nilai skor
APGAR < 7 skor APGAR (AS pada menit 1)
kemudian diresusitasi lanjut sampai menit ke-5
dan berhasil.
Tidak Asfiksia : Jika bayi dapat bernafas secara spontan yang

terdiagnosis oleh Dokter dan nilai skor APGAR
>7. Skor APGAR (AS pada menit 1) .
Skala ukur : Nominal
2. Ketuban Pecah Dini adalah peristiwva pecahnya selaput ketuban
sebelum permulaan persalinan tanpa memandang umur kehamilan
preterm atau aterm yang dialami oleh ibu yang dirawat di Rumah Sakit
Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara.
Kriteria Objektif
Ya . jilka selaput ketuban pecah sebelum pembukaan
persalinan mencapai 3-4 cm
Tidak Jjika selaput ketuban pecah setelah pembukaan persalinan

mencapai 3-4 cm
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Skala ukur : Nominal
F. Instrumen Penelitian
Instrumen yang digunakan dalam penelitian ini adalah buku register
rekam medik Rumah Sakit Umum Bahteramas provinsi Sulawesi Tenggara
G. Jenis dan sumber data penelitian
Jenis data adalah data sekunder, data diperoleh dari buku register

rekam medik Rumah Sakit Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi

Tenggara.

H. Alur penelitian

Populasi

Populasi penelitian ini adalah semua bayi yang dilahirkan di
Rumah Sakit Umum Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara
tahun 2016 sebanyak 776 orang

v
Sampel

bayi dengan asfiksia dan bayi yang tidak asfiksia berjumlah 102
bayi
¥
Pengumpulan data

¥

Analisis data
v

pembahasan

v

kesimpulan

Gambar 4: Alur penelitian ketuban pecah dini dan asfiksia
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Analisis Pengolahan dan Penyajian Data

Data yang diperoleh terlebih dahulu diedit, selanjutnya dilakukan

pemindahandari daftar pertanyaan ke lembaran tabulasi yang telah

disiapkan. Data yang telah dikumpulkan kemudian dianalisis secara

statistik deskriptif dan statistik inferensial.

Pengolahan data dilakukan dengan menggunakan komputerisasi,

dimana analisis data dilakukan melalui tiga tahap, sebagai berikut :

1.

2.

Analisis Univariat

Dilakukan untuk mendapatkan gambaran umum dengan cara
mendeskripsikan setiap variabel yang digunakan dalam penelitian
untuk melihat distribusi frekwensi, baik dalam bentuk tabel maupun

dalam bentuk grafik. Adapun rumus analisi univariat adalah :

YXi
T X 100% = Z%

(Notoatmodjo,S. 2012).

Keterangan :

> Xi = Jumlah karakteristik dari subyek penelitian

n = Jumlah sampel

Analisis Bivariat
Dilakukan untuk melihat hubungan variabel bebas ( ketuban pecah

dini) dengan variabel terikat (asfiksia), karena rancangan penelitian ini
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adalah studi kasus kontrol maka dilakukan perhitungan Odds Ratio
(OR). Dengan mengetahui besar OR, diharapkan dapat dianalisa
hubungan antara faktor — faktor yang diteliti. Perhitungan OR
menggunakan tabel silang 2 x 2 sebagai berikut:

Tabel 3.Kontingensi 2 x 2 untuk Odds Ratio

Faktor Kelompok Studi

Total
Risiko Kasus Kontrol
Positif A B a+b
Negatif C D c+d
Total a+c b+d atb+c+d
Odds kelompok kasus =a/(a+c):c/(a+c) =alc

Odds kelompok kontrol =b/(b+d):d/(b+d) =b/d

Odds Ratio (OR) = al/c : b/d = ad/bc

Keterangan :

a = Jumlah kasus dengan risiko positif ( +)
b = Jumlah kontrol dengan risiko positif ( +)
C = Jumlah kasus dengan risiko negatif ( - )
d = Jumlah kontrol dengan risiko negatif ( - )

Ketentuan yang digunakan pada Odds Ratio adalah :
a. Interval kepercayaan atau Confidence Interval (Cl) sebesar 95%

b. Nilai kemaknaan untuk melihat hubungan faktor risiko dengan
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kasus ditentukan berdasarkan batas-batas (limit) sebagai berikut

Nilai batas bawah (lower limit) = OR (g )

Nilai batas atas (upper limit = + OR (g)

Interprestasi OR :

. Jika Or = 1. tidak ada hubungan faktor risiko dengan kejadian
asfiksia

. Jika OR < 1, ada hubungan negatif antara faktor risiko dengan
kejadian asfiksia

. Jika OR > 1, ada hubungan positif antara faktor risiko dengan

kejadian asfiksia.



BAB IV

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

A. Gambaran Umum Lokasi Penelitian
1. Letak geografis RSU Bahteramas
Sejak tanggal 21 november 2012 RSU Prov sultra pindah lokasi
dari jalan DR.Ratulangi No. 151 Kelurahan Kemaraya Kecamata
Mandonga ke Jalan Kapt.Pierre Tendean No. 40 Baruga, dan
bernama Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Bahteramas Prov
Sultra. Dilokasi yang baru ini sudah di jangkau dengan kendaraan
umum, dengan batas wilayah, sebagai berikut:
a. Sebelah utara berbatasan dengan kantor pengadilan agama
b. Sebelah timur berbatasan dengan kantor polsek baruga
c. Sebelah selatan berbatasan dengan perumahan penduduk
d. Sebelah barat berbatasan dengan balai pertanian provinsi sulawesi
tenggara
2. Lingkungan fisik
Rumah sakit umum bahteramas berdiri diatas lahan 17,5 Ha.
Luas seluruh bangunan adalah 53,269 m? luas banguna yang
terealisasi sampai dengan akhir tahun 2015 adalah 35,410 m?.
3. Sejarah Singkat
RSU Provinsi Sulawesi Tenggara dibangun secara bertahap
pada tahun 1969/1970 dengan sebutan “perluasan Rumah Sakit

Kendari” adalah milik pemerintah Provinsi Sulawesi Tennggara

40
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dengan klasifikasi tipe C berdasarkan SK Menkes
No.51/Menkes/11/1979 tanggal 22 februari 1979. Susunan struktur
organisasi berdasarkan Sk Gubernur Provinsi Sulawesi Tenggara
No.77 tahun 1983 tanggal 28 Maret 1983.

Pada Tanggal 21 Desember 1998, RSU Provinsi Sulawesi
Tenggara meningkat klasifikasinya menjadi type B (non pendidikan)
sesuai dengan Sk Menkes No0.1482/Menkes/SK/XI1/1998, yang
ditetapkan dengan Perda No.3 Tahun 1999 Tanggal 8 Mei 1999.
Kedudukan Rumah Sakit secara teknis berada dibawah Dinas
Kesehatan Sulawesi Tenggara, dan secara operasional berada
dibawah dan bertanggung jawab kepada gubernur. Sesuai dengan
kebutuhan pendidikan medis di sulawesi tenggara maka sejak tahun
2013 RSU Bahteramas Prov. Sultra telah terakreditas Rumah Sakit
type B pendidikan

Pada tanggal 18 januari 2005, Rsu Provinsi Sulawesi Tenggara
telah terakreditas untuk 5 pelayanan yaitu administrasi manajemen,
pelayanan medik, pelayanan gawat darurat, pelayanan keperawatan
dan rekam medis sesuai dengan SK Dirjen Yanmed
No0.HK.00.06.3.5.139. Selanjutnya akreditas dua belas pelayanan
sesuai dengan SK Dirjen Yanmed No0.HK.00.06.3.139. tanggal 31
desember 2010, yang meliputi pelayanan administrasi manajemen,
pelayanan medik, pelayanan gawat darurat, pelayanan keperawatan,

pelayanan, keperawatan, pelayanan radiologi, pelayanan farmasi,
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pelayanan laboratorium, pelayanan peristi, pelayanan kamar operasi,
pelayanan pencegahan infeksi, pelayayan keselamatan dan
kesehatan kerja.
Sesuai dengan Undang-Undang Rumah Sakit No. 44 Tahun
2009 dan untuk meniingkatakan mutu pelayanan, maka RSU Prov.
Sultra telah menjadi layanan umum daerah yang ditetapkan melalui
surat keputusan gubernur Sulawesi Tenggara Nomor:653 Tahun 2009
Tanggal 15 oktober 2010. Pada tanggal 21 November 2012 RSU Prov.
Sultra pindah lokasi dan berubah nama menjadi Rumah Sakit Umum
Daerah Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara 9(RSUD
BAHTERAMAS PROVINSI SULTRA) yang diresmikan penggunaanya
oleh menteri koordinator bidang ekonomi dan keuangan RI, Insnyur H.
Hatarajasa dan Gubernur Sulawesi Tenggara, H. Nur Alam SE. Pada
tahun 2013 telah terakreditas menjadi Rumah Sakt Pendidikan (SK
Menteri Kesehatan No.Tahun 2013).
4. Visi dan Misi RSU Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara
a. Visi
Visi pembangunan pemerintah Provinsi Sulawesi Tenggara
adalah “"MEWUJUDKAN SULAWESI TENGGARA SEJAHTERA
MANDIRI DAN BERDAYA SAING TAHUN 2013-2018"
RSU Provinsi Sulawesi tenggara dalam memberikan
pelayanan kepada masyarakat mengacu pada visi dan misi

pemerintah daerah dan visi pembangunan kesehatan provinsi
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sulawesi tenggara. Visi RSU Provinsi Sulawesi Tenggara adalah
‘rumah sakit unggulan dalam pelayanan kesehatan rujukan,

pendidikan dan penelitian di sulawesi tenggara tahun 2018”

. Misi

Untuk mencapai visi yanng telah ditetapkan tersebut RSU
Bahteramas Prov. Sultra mempunyai misi sebgai misi sebagai
berikut.

1) Meningkatkan pelayanan kesehatan prima berlandaskan etika
profesi.

2) Menyelengggarakan pendidikan profesi dokter, pendidikan
kesehatan lainnya serta pelatihan dan penelitian.

3) Pengembangan sarana dan prasarana untuk menunjang
Rumah Sakit Pendidikan.

4) Meningkatkan profesionalisme sumber daya manusia dan

kesejahteraan karyawan.

5. Sarana Gedung

RSU Bahteramas Provinsi Sulawesi Tenggara saat ini memiliki

sarana gedung sebagai berikut :

a.

b.

Administrasi

UGD

Instalasi Rawat Jalan

. Radiologi

CSSD dan rekam Medis



f. Instalasi Bedah Sentral

g. VK (Ruang Bersalin)

h. Farmasi

I.  Vicu/Nicu dan ICU/ACCU

j. Ima VIP

k. Irna super VIP

l. Irna Kelas 1

m. Laundry

n. Instalasi Gizi

0. Irna kelas 2

p. Masjid

g. Rehab Medik, Leb 1 dan Farmasi
r. IPSRS

S. Irnakelas 3

t. Administrasi dan Depo Apotek Ranap
u. Instalasi Sanitasi

v. Gudang

. Ketenagaan
Tabel 1. Data Ketenagaan RSU Bahteramas

JENIS TENAGA JUMLAH
I Tenaga Medis

1. Dokter Spesialis 40

2. Dokter Umum 34

3. Dokter Gigi 4
: Paramedis Perawatan
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1. sarjana S-lI dan D-IV

- S2 keperawatan

- S2 Kebidanan

- Ners 12
- Sarjana keperawatan 42
- D-IV Kebidanan 11
2. Akademi D-llI
- D-lll Keperawatan 8
- D-lll Keperawatan Anastesi | 70
- D-lll kebidanan 1
- D-lll Perawatan Mata 0
- Akademi Perawat Jiwa 1
- D-lll Kesehatan Gigi 4
3. Diploma 1 (D-l)
- Bidan 4
4. SLTA
- SPK-jiwa 0
- SPK 40
- SPRG 5
Il | Paramedis Non Perawatan
1. Paramedis Non Perawatan
- Pasca Sarjana S-ll 34
- Sarjana S-I dan D-IV 94
- Akademi D-llI 74
- Diploma D-I 8
- SLTA 4
IV | Non Medis
- Sarjana S- 39
- Akademi D-llI 2
- SLTA 79
- SLTP 4
- SD 0
Total 789

Sumber

: Profil RSU Bahteramas, 2015
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B. Hasil Penelitian

1. Analisis Univariabel

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan mengenai hubungan
ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia pada bayi baru lahir di
RSU Bahteramas tahun 2016, diperoleh hasil penelitian sebagai

berikut :

Tabel 2. distribusi frekuensi Ketuban Pecah Dini di RSU Bahteramas

Tahun 2016
Ketuban pecah dini Frekuensi Presentase(%)
Ya 63 61,8
Tidak 39 38,2
Jumlah 102 100

Sumber : Data Sekunder RSU Bahteramas, 2016
Tabel 4.1 di atas menunjukkan dari 102 bayi, terdapat 63 orang
(61,8%) yang lahir dengan ketuban pecah dini berisiko dan 39 orang

(38,2%) yang lahir dengan ketuban pecah dini tidak berisiko.

Tabel 3. Distribusi Frekuensi Kejadian Asfiksia Pada Bayi Baru Lahir di

RSU Bahteramas Tahun 2016

Kejadian Asfiksia Frekuensi Presentase(%)
Neonatoum
Asfiksia 51 50
Tidak asfiksia 51 50
Jumlah 102 100

Sumber : Data Sekunder RSU Bahteramas, 2016
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Tabel 4.3 di atas menunjukkan dari 102 bayi, terdapat 51bayi
(50%) yang mengalami asfiksia dan 51bayi (50%) yang tidak
mengalami asfiksia.
2. Analisis Bivariabel
Untuk mengetahui hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian
asfiksia, dilakukan perhitungan dengan menggunakan analisis chi-
square, hasilnya dapat dilihat pada tabel dibawah ini :

Tabel 4. Hubungan Ketuban Pecah Dini Dengan Kejadian Asfiksia
Pada Bayi Baru Lahir di RSU Bahteramas, Tahun 2016

Kejadian Asfiksia
Neonatorum
) OR
Ketuban — Total Chi 2
Pecah Dini | Asfiksia i (vatue) (Cl
asfiksia alue 95%)
F % F % F %
Ya 38 74 25 49 63 61,8
Tidak 13 25,4 | 26 51 39 38,2 | 0,008 3,04
Jumlah 51 100 |51 100 | 102 |100

Sumber : Data Sekunder RSU Bahteramas, 2016
Hasil uji statistik chi square menggunakan aplikasi program SPSS
diperoleh nilai X?hitung lebih besar dari nilai X°tabel (7,016>3,841) nilai
~value=0,008 sehingga hipotesis diterima, bahwa ada hubungan antara
ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia pada bayi baru lahir di RSU

Bahteramas.
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Selain itu risiko terjadinya asfiksia pada ibu yang melahirkan
dengan ketuban pecah dini sebesar 3, 04 (OR 3, 04 ), hal ini berarti
bahwa bayi yang lahir dari ibu yang ketuban pecah dini mengalami
asfiksia sebesar 3, 04 kali dibandingkan dengan bayi lahir dari ibu yang

tidak ketuban pecah dini.

. Pembahasan
Hasil penelitian pada 102 responden terdapat 61,8%responden yang
lahir dari ibu dengan ketuban pecah dini dan 38,2% yang lahir dari ibu
yang tidak letuban pecah dini.Selaput ketuban pecah sebelum permulaan
persalinan tanpa memandang kehamilan preterm atau aterm (>12 jam)
akan berpotensi besar menimbulkan masalah kesehatan pada ibu dan
bayinya. Resiko yang mungkin terjadi pada bayi yang lahir pada ibu yang
mengalami ketuban pecah dini salah satunya adalah asfiksia neonatorum.
Ketuban pecah dini (KPD) merupakan keadaan patologis yang
memerlukan penanganan dan manajemen yang cepat tepat. Belakangan
ini KPD sering terjadi pada kehamilan multi maupun primi yang
penyebabnya belum diketahui secara pasti. Kemungkinan yang menjadi
faktor predisposisi adalah serviks inkompeten, polihidramnion,
malpresentasi janin, kehamilan kembar, dan infeksi vagina/serviks,
kesempitan  pinggul, kelainan bawaan dari selaput ketuban
(Manuaba,2010).
Ketuban pecah dini menyebabkan hubungan langsung antara

dunia luar dan ruangan dalam rahim, sehingga memudahkan terjadi
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infeksi. Salah satu fungsi selaput ketuban adalah melindungi atau menjadi
pembatas dunia luar dan ruangan dalam rahim sehingga mengurangi
kemungkinan infeksi. Makin lama periode laten, makin besar
kemungkinan infeksi dalam rahim, persalinan prematuritas dan
selanjutnya meningkatkan kejadian kesakitan dan kematian ibu dan bayi
dalam rahim (Manuaba, 2010).

Ketuban pecah dini mempengaruhi terjadinya asfiksia
neonatorum akibat terjadinya prolapsus funiculli yaitu tali pusat tertekan
diantara kepala bayi dan panggul sehingga terjadi kompresi yang
menyebabkan ancaman penghentian perfusi fetoplasenta. Infeksi, atonia
uteri, perdarahan pospartum, asfiksia dan Intra Unterine Fetal Dead
(IUFD) merupakan ancaman apabila ketuban pecah dini tidak segera
ditangani. Hal ini ditemukan baik dilapangan maupun di Rumah Sakit
rujukan di Indonesia. Belum dapat dipastikan bahwa ada kemungkinan
perbaikan struktur otak bahkan sebaliknya lesi otak yang terjadi berakibat
kelainan yang menetap (Prawirohardjo, 2010).

Ketuban pecah lama merupakan jarak waktu antara pecahnya
ketuban dan lahirnya bayi lebih dari 12 jam yang mempunyai peranan
penting terhadap timbulnya plasentitis dan amnionitis. Dengan pecahnya
ketuban terjadi ligohidramnion yang menekan tali pusat hingga terjadi
asfiksia atau hipoksia. Terdapat hubungan antara terjadinya gawat janin
dan derajat oligohidramnion, semakin sedikit air ketuban, janin semakin

gawat. Semakin lama periode laten, semakin lama pula kala satu
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persalinan dan semakin besar insidensi infeksi. Janin bisa terinfeksi
sekalipun tidak terlihat tanda-tanda sepsis pada ibu. Tempat paling sering
mengalami infeksi adalah traktus respiratorius. Kebanyakan pneumonia
yang terjadi dalam dua minggu pertama kehidupan berasal dari dalam
rahim. Setelah terjadi persalinan dan ditemukan tanda infeksi biasanya
bayi memiliki nilai APGAR dibawah 7 dan dapat mengalami hipotermia.
Disisi lain bayi dapat memiliki nilai APGAR yang tinggi lalu turun pada 10-
25 menit setelah lahir. (Kasim, 2010).

Hasil penelitian ini menyebutkan bayi yang mengalami asfiksia
sebagian besar dilahirkan dari ibu dengan ketuban pecah dini sebesar
61,8%. Berdasarkan analisis dengan SPSS didapatkan pvaiue<0,05 artinya
secara statistik terdapat hubungan antara ketuaban pecah dini dengan
kejadian asfiksia. Hasil penelitian ini sejalan dengan penelitian yang
dilakukan oleh Lismiati Lia (2013). Dimana pada hasil analisis didapatkan
nilai X?hitung> X2tabel (7,016> 3,841)dengan pvawe 0,008 sehingga Ho
ditolak dan Ha diterima.

Peluang terjadinya asfiksia pada ibu dengan ketuban pecah dini
sebesar 3,04 kali (OR 3,04) dibandingkan dengan ibu yang tidak ketuban
pecah dini. Sesuai dengan penelitian Gerungan et al (2014) tentang
Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian Asfiksia Neonatorum di
RSU PKU Muhammadiyah Bantul Yogyakarta 2012 yang menemukan

ketuban pecah dini menunjukkan hubungan yang signifikan oleh karena
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mempunyai peluang 4 kali lipat lebih besar dibandingkan pada bayi yang

lahir dari ibu tanpa riwayat ketuban pecah dini.



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

A. Kesimpulan

1.

2.

3.

Dari 102 bayi yang asfiksia dan tidak asfiksia terdapat 61,8%yang lahir
dari ibu dengan ketuban pecah dini dan 38,2% dengan ibu yang tidak
ketuban pecah dini

Kejadian asfiksia tertinggi pada ibu dengan ketuban pecah dini 61,8%.
Ada hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia. Ibu yang
melahirkan dengan ketuban pecah dini beresiko 3,04 kali lebih besar

untuk mengalami asfiksia dari pada ibu yang tidak ketuban pecah dini

B. Saran

1.

Penelitian ini dapat digunakan sebagai bahan masukan dan
diharapkan bagi peneliti selanjutnya dapat melanjutkan penelitian ini

denagn variabel yang lain

. Bagi masyarakat upaya peningkatan pendidikan sangat penting

dilakukan untuk menambah pengetahuan masyarakat mengenai
pentingnya pengawasan dan dukungan keluarga bagi ibu hamil,
sehingga proses kehamilan dan persalinan dapat dipantau, ibu dan
bayi sehat.Karena tingginya angka kejadian asfiksia, petugas
kesehatan khususnya bidan sebaiknya melakukan deteksi sedini
mungkin komplikasi kehamilan dan persalinan yang merupakan faktor

predisposisi asfiksia pada bayi baru lahir.
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3. Bagi institusi diharapkan penelitian ini dapat dijadikan sebagai
referensi dalam peningkatan kualitas mahasiswa khususnya dalam
ilmu kebidanan

4. Bagi pihak rumah sakit dapat termotivasi untuk meningkatkan
pelayanan terutama pada bayi yang asfiksia dan ibu bersalin yang

mengalami ketuban pecah dini.
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