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BAB |
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang

Dunia telah membuat kemajuan substansial dalam kelangsungan hidup anak
sejak tahun 1990. Secara global, jumlah kematian neonatus menurun dari 5 juta
pada tahun 1990 menjadi 2,4 juta pada tahun 2020. Namun, penurunan kematian
neonatus dari tahun 1990 hingga 2020 lebih lambat dibandingkan penurunan
kematian pasca-neonatal di bawah 5 tahun (WHO, 2022). Ada tiga penyebab
kematian neonatus di dunia mencapai ¥ kematian: kelahiran prematur (29%),
asfiksia (23%) dan infeksi berat, seperti sepsis dan pneumonia (25%). Intervensi
yang ada dapat mencegah 2/3 atau lebih dari kematian ini, jika menjangkau mereka
yang membutuhkan (WHO, 2020).

Laporan WHO menyebutkan bahwa Angka Kematian Bayi (AKB) kawasan
Asia Tenggara merupakan kedua paling tinggi yaitu sebesar 142 per 1.000 kelahiran
setelah kawasan Afrika. Angka Kematian Bayi tertinggi Laos (48.4), Kamboja
(46.1), Myanmar (34.4), Timur Leste (33.9), Indonesia (21.9), Filipina (20.9),
Vietnam (16.7), Malaysia (12.1), Brunei Darussalam (9.3), Thailand (9.0) dan
Singapura (2.3) (WHO, 2020).

Semua negara bertujuan untuk memiliki tingkat kematian neonatal 12 atau
lebih sedikit kematian per 1.000 kelahiran hidup pada tahun 2030. Tren saat ini
sangat mengkhawatirkan. Menurut laporan United Nations Inter-agency Group for
Child Mortality Estimation (UN IGME’s) pada tahun 2021, angka kematian
neonatal di dunia adalah 17 per 1000 kelahiran hidup, dan 63 negara berada di luar
jalur untuk memenuhi target Sustainable Development Goal’s (SDGS) untuk
kematian neonatal. Jika setiap negara memenuhi atau melampaui target SDGs, 8

juta kematian balita dapat dihindari antara tahun 2021 dan 2030 (WHO, 2018).



Menurut WHO diperkirakan sekitar 900.000 kematian bayi baru lahir setiap
tahun diakibatkan oleh asfiksia neonatorum. Disebutkan bahwa prevalensi kejadian
asfiksia neonatorum di Indonesia karena faktor penyakit ibu antara lain
preeklampsia dan eklampsia sebanyak 24%, anemia sebanyak 10%, infeksi berat
sebanyak 11%, sedangkan pada faktor persalinan diantaranya proses persalinan
yang lama atau macet sebanyak 2.8-4.9%, persalinan dengan komplikasi seperti
presentasi bokong, gemelli, distosia bahu, vakum ekstraksi, forsep sebanyak 3—4%.
Asfiksia neonatorum merupakan penyebab utama dari kerusakan otak dan kematian
pada bayi di seluruh dunia (Murniati et al., 2021).

Angka kematian ibu dan bayi di Sulawesi Selatan masih tergolong
tinggi. Bahkan Sulawesi Selatan termasuk provinsi dengan jumlah kematian ibu
dan bayi terbanyak di Indonesia sehingga masalah Kesehatan Ibu dan Anak (KIA)
masih menjadi masalah yang perlu diperhatikan. Dinas Kesehatan Sulawesi
Selatan menyatakan bahwa setiap minggunya, 2 ibu dan 16 bayi baru lahir
meninggal. Sepanjang tahun 2017, terdapat 115 kematian ibu dan 1.059 kematian
bayi di Sulawesi Selatan (Dinkes Prov. Sulsel, 2020). Di Makassar, penyebab
kematian ibu adalah hipertensi, infeksi dan perdarahan (Rahayu et al., 2020).

Asfiksia neonatorum merupakan salah satu sindrom distres pernapasan
sehingga terjadi kegagalan napas pada bayi baru lahir (Dorland, 2015). Asfiksia
terjadi karena kurangnya aliran darah ataupun pertukaran gas dari atau ke janin pada
bayi baru lahir. Jika keadaan ini tidak ditangani secara cepat dan tepat maka dapat
menyebabkan kerusakan organ vital (otot, hati, jantung, dan paling parah otak)
(Gillam-Krakauer, M. dan Gowen, 2020).

Menurut survey pendahuluan yang telah dilakukan di RSIA Sitti Khadijah
1 Makassar, angka kejadian asfiksia pada bayi baru lahir pada tahun 2017 mencapai

235 bayi dari jumlah persalinan 4,824 orang, pada tahun 2018 angka kejadian



asfiksia pada bayi baru lahir mencapai 413 bayi dari jJumlah persalinan 4,940 orang.
Sedangkan periode bulan Januari-April tahun 2019, angka kejadian asfiksia bayi
baru lahir mencapai 134 bayi dari jumlah persalinan 870 orang (Data Sekunder
RSIA Sitti Khadijah 1 Makassar 2019).

Asfiksia merupakan fenomena multifaktor. Faktor-faktor yang
memengaruhi kejadian asfiksia neonatorum digolongkan menjadi tiga kelompok
faktor, yaitu: faktor antepartum (paritas, umur, hipertensi, perdarahan antepartum),
faktor intrapartum (presentasi janin, lama kala 2, mekonium air ketuban dan
ketuban pecah dini) dan faktor janin (prematur dan berat badan lahir) (Kosim et al.,
2014).

Dari beberapa jurnal ilmiah didapatkan bahwa ketuban pecah dini memiliki
hubungan dengan kejadian asfiksia neonatorum. Insiden Ketuban Pecah Dini
(KPD) secara umum berkisar antara 10-12% dari semua kehamilan. Insiden KPD
aterm sekitar 6-19% sedangkan preterm sekitar 2-5% (Negara et al., 2017a).
Perkembangan perawatan antenatal saat ini tidak mampu menyingkirkan
komplikasi terkait KPD yang masih menjadi penyebab mortalitas maternal dan
neonatus. Ketuban pecah dini dapat menyebabkan asfiksia neonatorum akibat
terjadinya oligohidramnion yang menekan plasenta. Hal ini menyebabkan
vasospasme sehingga aliran darah yang membawa oksigen maternal ke neonatus
terhambat (Prawirohardjo, 2016).

Salah satu fungsi ketuban adalah melindungi atau menjadi pembatas dunia
luar dan ruangan dalam rahim sehingga mengurangi kemungkinan infeksi
(Novitasari et al., 2021). Ketuban pecah dini berkaitan dengan komplikasi, sindrom
gawat napas (33%), kompresi tali pusat (32-76%), korioamnionitis (13-60%) dan
abruptio plasenta (4-12%). Ketuban pecah dini dapat menyebabkan asfiksia dari

komplikasi sindrom gawat napas, kompresi tali pusat, dan infeksi. Penyebab
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ketuban pecah dini atau KPD sebenarnya masih belum jelas. Akan tetapi, ada
beberapa faktor yang berhubungan dengan KPD yakni distensi uterus yang
berlebihan, merokok, infeksi, depresi ibu, stress sebelum kehamilan, pola makan
yang buruk, defisiensi zat besi, dan penyakit periodontal merupakan penyebab
utama yang berkontribusi terhadap faktor terjadinya KPD (Addisu et al., 2020).
Allah Swt. berfirman dalam QS. Ar-Ra’d ayat 13: 8

JMhey d3ie 08 RGN Ly AN st Ly 3 O (a3 i
Terjemahnya:

"Allah mengetahui apa yang dikandung oleh setiap perempuan, dan
kandungan rahim yang kurang sempurna dan yang bertambah. Dan segala sesuatu
pada sisi-Nya ada ukurannya”.

Ayat ini menjelaskan bahwa Allah sebagai Maha Mengetahui pasti
mengetahui bagaimana kondisi janin ibu di dalam kandungannya, baik berjenis
kelamin laki-laki atau perempuan, kembar atau tidak, berusia panjang atau pendek,
mengetahui keadaan janin yang kurang sempurna, misalnya bayinya memiliki
penyakit atau cacat tubuh, dan yang masa kandungannya sempurna sembilan bulan,
kurang dari itu, lebih dari itu maupun gugur sebelum kelahiran.

Segala sesuatu ditetapkan di sisi Allah dengan ketetapan tertentu dan tidak
akan melampaui dari ketentuan tersebut. Selain itu, Allah juga mengetahui apakah
anak tersebut akan mendapat celaka atau bahagia. Seperti pada penelitian ini yaitu
hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum yang bisa
berdampak pada kelahiran bayinya seperti gangguan pernafasan atau asfiksia
adalah salah satu ketentuan dari Allah Swt.

Berdasarkan observasi tersebut, peneliti tertarik untuk melakukan penelitian
yang berjudul “Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian Asfiksia
Neonatorum di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar”.
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B. Rumusan Masalah

Berdasarkan uraian data yang telah dijelaskan dalam latar belakang di atas,

maka rumusan masalah dalam penelitian ini adalah apakah terdapat hubungan

ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum di RSIA Sitti Khadijah 1

Muhammadiyah Makassar?

C. Hipotesis
1. Hipotesis Nol (Ho)

Tidak terdapat hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia

neonatorum.

2. Hipotesis Alternatif (Ha)

Terdapat hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia
neonatorum.
D. Definisi Operasional dan Ruang Lingkup Penelitian
1. Tabel Definisi Operasional
Tabel 1 Definisi Operasional
. s . Cara .
No. Variabel Definisi Operasional Ukur Hasil Ukur Skala
Variabel Independen
Ketuban pecah dini adalah .
Ketuban Pecah | keadaan saat selaput Reka_m 0 : tidak KPD .
1. Dini ketuban pecah sebelum Medis 1 =KPD <12 Jam Ordinal
peca Pasien | 2= KPD >12 Jam
proses persalinan.
Variabel Dependen
Asfiksia neonatorum
mengacu pada kurangnya | Skor
aliran darah atau Apgar | 0 =tidak asfiksia
5 Asfiksia pertukaran gas dengan pada 1 =ringan (7-9) ordinal
" | Neonatorum janin sebelum, selama, rekam | 2 = sedang (4-6)
atau setelah melahirkan, medis 3 = berat (0-3)
yang dinilai dengan apgar
skor.
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2. Ruang Lingkup Penelitian
Penelitian ini didasarkan pada ruang lingkup kesehatan ibu yang berefek

pada bayi.

E. Kajian Pustaka
Tabel 2 Kajian Pustaka

No. | Penulis/ Tahun Judul Metode Sampel Hasil
1. | | Gde Ketut Hubungan Durasi Cross 220 ibu Durasi KPD
Fendy Ketuban Pecah sectional | dengan berhubungan
Indrapermana/ Dini dengan KPD signifikan dengan
2021 Asfiksia kejadian asfiksia
Neonatorum di neonatorum (p<0,05).
RSUD Negara Durasi KPD yang
Tahun 2020 lebih lama

berhubungan dengan
kejadian asfiksia
neonatorum yang
lebih tinggi.RSUD
Raden Mattaher

Jambi.

2. | Dwi Ratna Analisis Hubungan | Cross 66 bayi Terdapat hubungan
Prima, Prila Ketuban Pecah sectional ketuban pecah dini
Hasdela, Irma Dini Terhadap dengan asfiksia
Sari Lubis/ Kejadian Asfiksia berdasarkan usia ibu
2020 Di RSU Budi dan usia kehamilan.

Kemuliaan Tidak terdapat
hubungan ketuban
pecah dini

berdasarkan paritas,
infeksi dan riwayat

gawat janin.
3. | Anna Uswatun/ | Hubungan Ketuban | Cross 44 sampel | Tidak ada
2021 Pecah Dini dengan | sectional hubungan ketuban
Kejadian Asfiksia pecah dini dengan
pada Bayi Baru kejadian asfiksia bayi
Lahir Di RSUI baru lahir di RSU
PKU PKU Muhammadiyah
Muhammadiyah Delanggu.
Delanggu
4. | Pragil Mahesa Hubungan Antara | Cross 133 Terdapat hubungan
Putra, Hidayat Kejadian Ketuban | sectional | responden | antara lama ketuban
Widjajanegara/ | Pecah Dini Dan pecah dini dengan
2019 Kejadian Asfiksia asfiksia neonatorum di
Neonatorum di RSUD Al Ihsan
RSUD A | lhsan Bandung periode
Bandung Januari-Desember
2019
5. | Vevi Hubungan Ketuban | Cross 289 orang | Secara statistik
Gusnidarsih, Pecah Dini Dengan | sectional terdapat hubungan
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Liya Lugita Kejadian Asfiksia antara ketuban pecah
Sari/ 2019 Neonatorum di dini dengan asfiksia
RSUD Hasanuddin neonatorum di RSUD
Damrah Manna Hasanuddin Damrah
Manna

F. Tujuan Penelitian
1. Tujuan Umum
Tujuan umum dari penelitian ini adalah untuk mengetahui apakah terdapat
hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum di RSIA Sitti
Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar.
2. Tujuan Khusus
a. Mengetahui jumlah ibu hamil dengan ketuban pecah dini di RSIA Sitti Khadijah
1 Muhammadiyah Makassar
b. Mengetahui jumlah kasus asfiksia neonatorum di RSIA Sitti Khadijah 1
Muhammadiyah Makassar
c. Mengetahui karakteristik ibu hamil di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah
Makassar
G. Manfaat Penelitian
1. Bagi Peneliti
Manfaat penelitian ini bagi peneliti adalah untuk menambah pengetahuan
dan wawasan dalam penelitian serta menerapkan ilmu yang telah didapat selama
studi khususnya mengenai ketuban pecah dini dan asfiksia neonatorum.
2. Bagi Pengetahuan
Hasil penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan bacaan dan acuan bagi
penelitian-penelitian selanjutnya di bidang kesehatan ibu dan anak.
3. Bagi Instansi
Sebagai bahan informasi bagi instansi kesehatan dan tenaga kesehatan

dalam pelayanan kesehatan terhadap ibu dan anak, khususnya mengenai ketuban
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pecah dini dan asfiksia neonatorum sehingga diperlukan konseling yang lebih dini

kepada ibu hamil.
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BAB I1
TINJAUAN PUSTAKA
A. Ketuban Pecah Dini
1. Definisi

Ketuban Pecah Dini (KPD) diartikan sebagai pecahnya ketuban secara
spontan sebelum timbulnya persalinan. apabila pecahnya selaput ketuban secara
spontan sebelum proses persalinan setelah usia kehamilan 37 minggu disebut
Premature Rupture of Membrane (PROM) (Assefa et al., 2020).

Air ketuban yang berada pada kantong kehamilan atau selaput ketuban dapat
diibaratkan seperti air yang ada dalam balon. Adanya cairan membuat bayi dapat
bergerak bebas di dalamnya. Jika selaput ketuban robek baik karena trauma ataupun
secara spontan, dinamakan ketuban pecah dini (Setiawati, 2019).

2. Kilasifikasi

Menurut POGI (2016) KPD diklasifikasikan menjadi 2 kelompok yaitu:
a. KPD Preterm

Ketuban pecah dini preterm adalah pecahnya ketuban yang terbukti dengan
vaginal pooling, tes nitrazin dan, tes fern atau Insulin-like Growth Factor Binding
Protein-1 (IGFBP-1) (+) pada usia <37 minggu sebelum persalinan. KPD sangat
preterm adalah pecahnya ketuban saat umur kehamilan ibu antara 24 sampai kurang
dari 34 minggu, sedangkan KPD preterm saat umur kehamilan ibu anatara 34
sampai kurang dari 37 minggu.

b. KPD Aterm

Ketuban pecah dini aterm adalah pecahnya ketuban sebelum waktunya yag

terbukti dengan vaginal pooling, tes nitrazin dan tes fern (+), Insulin-like Growth

Factor Binding Protein-1 (IGFBP-1) (+ ) pada usia kehamilan >37 minggu.
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3. Etiologi
Menurut Manuaba (2013), penyebab ketuban pecah dini sangat
multifaktorial, yakni sebagai berikut:
a. Serviks inkompeten
b. Kelainan letak janin dalam rahim seperti letak sungsang dan letak lintang
c. Kemungkinan kesempitan panggul seperti pada disproporsi kepala panggul dan
bagian terendah belum masuk pintu atas panggul
d. Kelainan bawaan dari selaput ketuban
e. Ketegangan rahim yang berlebihan pada kehamilan ganda dan hidramnion
f. Infeksi yang menyebabkan terjadinya proses proteolitik pada selaput ketuban
sehingga memudahkan ketuban pecah
g. Trauma dapat terjadi karena hubungan seksual, pemeriksaan dalam maupun
tindakan amniosentesis
h. Makrosomia bila berat bayi >4000 gram
i. Solusio plasenta
Ketuban pecah dalam persalinan secara umum disebabkan oleh kontraksi
dan peregangan berulang. Selaput ketuban pecah karena pada daerah tertentu terjadi
perubahan biokimia yang menyebabkan selaput ketuban inferior rapuh, bukan
karena seluruh selaput ketuban rapuh (Prawirohardjo, 2016).
4. Faktor Risiko
Faktor risiko yang berhubungan dengan ketuban pecah dini antara lain
adalah ras berkulit hitam memiliki resiko yang lebih tinggi dari pada yang berkulit
putih. Pasien dengan keadaan sosioekonomi rendah, perokok, mempunyai riwayat
penyakit infeksi menular seksual, riwayat persalinan prematur, riwayat ketuban
pecah dini sebelumnya, perdarahan pervaginam dan distensi uterus pada pasien

dengan kehamilan ganda dan polihidroamnion (POGI, 2016).
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5. Patofisiologi

Ada beberapa mekanisme yang diduga saling mendukung untuk terjadinya
ketuban pecah dini. Mekanisme tersebut adalah sebagai berikut:
a. Infeksi

Bakteri dapat memperoleh akses ke jaringan intrauterin melalui 3 cara yaitu:
Pertama, transfer transplasental dari infeksi sistemik maternal. Kedua, aliran
retrograde infeksi ke dalam rongga peritoneum melalui tuba falopi dan ketiga
adalah infeksi ascending bakteri dari vagina dan serviks. Karena kutub bawah
membran janin desidua junction berdekatan dengan lubang saluran serviks, susunan
anatomi ini menyediakan jalan masuk bagi mikroorganisme. Infeksi ascending
dianggap sebagai jalur masuk yang paling umum. Mikroorganisme secara ascending
menginvasi serviks, desidua, dan mungkin membran, di mana mereka kemudian
dapat memasuki kantung amnion (Cunningham, F. Gary, 2017).

Infeksi menjadi penyebab utama ketuban pecah dini saat ini. Proses
inflamasi akan menghasilkan mediator inflamasi, sitokin, yang menyebabkan
degradasi matriks ekstraseluler akibat aktivasi matriks metalloproteinase (MMP).
Nekrosis sel epitel dan lapisan kompakta amnion merupakan penyebab langsung
pecahnya ketuban. Menurunnya kekuatan selaput ketuban karena apoptosis sel
epitel amnion dan degradasi matriks esktraselular menjadi penyebab ketuban pecah.
Peningkatkan produksi matriks metalloproteinase (MMP) melalui aktivasi kaskade
sitokin juga akan meningkatkan peregangan secara mekanis pada selaput ketuban
serta peningkatan ekspresi MMP-2, MMP-9, dan CD147 pada selaput ketuban
dengan KPD (Prawirohardjo, 2016).

b. Mekanik
Polihdroamnion, kehamilan ganda dan makrosomia (trauma) akan

menyebabkan peregangan secara mekanis pada selaput ketuban dan akan
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merangsang pengeluaran beberapa faktor, antara lain adalah prostaglandin E2 dan
IL-8. Peregangan juga dapat mengakibatkan perangsangan aktivitas MMP-1 pada
membran. Sel amnion memproduksi IL-8 dan korion bersifat kemotaktik terhadap
neutrophil dan dapat merangsang aktifitas dari kolagenase. Hal-hal seperti ini akan
menyebabkan terganggunya keseimbangan proses sintesis dan degradasi matriks
ekstraselular yang menyebabkan ketuban pecah dini. Produksi dari prostaglandin
dan IL-8 pada amnion memperlihatkan perubahan biokimia pada selaput ketuban
dimulai dengan regangan selaput ketuban dan apoptosis (Negara et al., 2017).

Polihidroamnion atau kehamilan ganda dapat menyebabkan distensi uterus
berlebih. Pecahnya selaput ketuban dikarenakan oleh distensi uterus yang berlebih
disebabkan oleh peregangan mekanik. Peregangan mekanik menyebabkan
peningkatan COX-2 dan prostaglandin. Selain itu, distensi uterus yang berlebih
dapat menyebabkan peningkatan intrauterin. Peningkatan intrauterin ini berangsur-
angsur menyebabkan selaput membran dari ketuban melemah (Negara et al., 2017).

6. Penegakan Diagnosis

Untuk menegakkan diagnosis terhadap ketuban pecah dini, tentunya perlu
dilakukan anamnesis secara menyeluruh, pemeriksaan fisis dan juga pemeriksaan
penunjang.
a. Anamnesis

Keluarnya cairan dengan volume yang banyak secara tiba-tiba dari vagina
atau jalan lahir dengan ciri berbau khas. Hal lain yang perlu diperhatikan adalah
warna dari cairan tersebut, his teratur atau tidak teratur, dan apakah ada pengeluaran
lendir darah, perlu diketahui waktu dan kuantitas dari cairan yang keluar, usia
gestasi dan taksiran persalinan, riwayat KPD aterm sebelumnya, dan faktor risiko
lainnya (Prawirohardjo, 2016).

b. Pemeriksaan fisis
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Pada pemeriksaan dengan menggunakan spekulum , maka akan tampak
cairan bening yang mengalir dari ostium uteri dan apabila dilakukan penekanan
pada fundus uteri atau pasien diminta untuk manuver valsava misalnya dengan
batuk dan mengejan, maka cairan tersebut akan terkumpul di forniks posterior. Pada
pemeriksaan dalam vagina (PDV) pada saat proses persalinan, maka didapatkan
hasil tidak ditemukannya selaput ketuban (Prawirohardjo, 2016).

c. Pemeriksaan penunjang
1) Pemeriksaan laboratorium

Salah satu tes utnuk mendiagnosis ketuban pecah dini adalah tes nitrazin
(lakmus test). Secara normal pH cairan vagina adalah berkisar antara 4,5-6,0 dan
cairan amnion berkisar antara 7,1-7,3. Akan terjadi perubahan warna pada kertas
lakmus yakni menjadi warna biru jika cairan vagina tersebut memiliki pH basa.
Namun jika kertas lakmus tersebut tetap berwarna merah, hal tersebut menandakan
jika selaput ketuban masih utuh. Tes nitrazin salah satu tes yang sederhana, cepat
dan murah serta cukup untuk mendiagnosis ketuban pecah dini. Penyebab tes pH
positif palsu bisa dikarenakan adanya darah atau air mani, antiseptik alkali, atau
vaginosis bakteri. Namun juga dapat terjadi negatif palsu apabila ketuban pecah
dini sudah berlangsung lama. Oleh karena itu perlu dikonfirmasi dengan
pemeriksaan ultrasonografi (Dayal S, 2020).

Selain itu, ada beberapa tes yang tersedia, yakni amniotic protein tests yang
memiliki sensitivitas tinggi untuk diagnosis ketuban pecah dini. Jika pemeriksaan
diatas masih belum jelas, penggunaan indigo carmine dye dengan panduan
ultrasound dapat digunakan untuk menentukan apakah terjadi ketuban pecah dini
yakni dengan mengevaluasi apakah cairan yang diwarnai telah melewati vagina
(menggunakan tampon atau pembalut). Jika tampon atau pembalut berwarna biru

maka dikatakan hasil positif (Dayal S, 2020).
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2) Pemeriksaan Ultrasonografi (USG)

Pemeriksaan USG berfungsi untuk menilai indeks cairan amnion. Jika
volumenya berkurang tanpa adanya abnormalitas ginjal janin dan tidak ada
pertumbuhan janin terhambat (PJT) maka dapat didiagnosis ketuban pecah (POGI,
2016).

7. Tata laksana
a. Konservatif

Rawat inap, berikan antibiotik (ampisilin 4x500 mg atau eritromisin bila
tidak tahan ampisilin dan metronidazol 2x500 mg selama 7 hari). Jika umur
kehamilan <32-34 minggu, dirawat sampai air ketuban masih keluar, atau sampai
air ketuban tidak lagi keluar. Jika usia kehamilan 32-37 minggu, belum inpartu,
tidak ada infeksi, tes busa negatif, berikan deksametason, observasi tanda-tanda
infeksi, dan kesejahteraan janin. Terminasi pada kehamilan 37 minggu. Jika usia
kehamilan 32-37 minggu, ada infeksi, berikan tokolitik (salbutamol),
deksametason, dan induksi sesudah 24 jam. Jika usia kehamilan 32-37 minggu, ada
infeksi,beri antibiotik dan lakukan induksi, nilai tanda-tanda infeksi (suhu, leukosit,
tanda infeksi intrauterin). Pada usia kehamilan 32-37 minggu berikan steroid untuk
memacu kematangan paru janin, dan bila memungkinkan periksa kadar lesitin dan
spingomielin tiap minggu. Dosis betametason 12 mg sehari dosis tunggal selama 2
hari, deksametason IM 5 mg setiap 6 jam sebanyak 4 kali (Prawirohardjo, 2016).
b. Aktif

Kehamilan >37 minggu, induksi dengan oksitosin. Bila gagal seksio sesarea.
Dapat pula diberikan misoprostol 25 pug — 50 pg intravaginal tiap 6 jam maksimal
4 kali. Bila ada tanda infeksi berikan antibiotik dosis tinggi dan persalinan diakhiri

(Prawirohardjo, 2016).
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1) Bila skor pelvik <5, lakukan pematangan serviks, kemudian induksi. Jika
tidak berhasil, akhiri persalinan dengan seksio sesarea.
2) Bila skor pelvik >5, induksi persalinan.
8. Prognosis
Prognosis pasien KPD atau Ketuban Pecah Dini yang dapat terjadi
diantaranya ialah berat badan lahir rendah, dysplasia bronkopulmoner, cedera
neurologis berat, kejang, sepsis, bahkan sampai kematian (Sorano et al., 2020).
9. Komplikasi
Komplikasi yang timbul akibat KPD bergantung pada usia kehamilan.
Dapat terjadi infeksi maternal ataupun neonatal, persalinan prematur, hipoksia
karena kompresi tali pusat, deformitas janin, meningkatnya insiden seksio sesarea,
atau gagalnya persalinan normal.
a. Komplikasi pada ibu
1) Infeksi intrauterin, berupa endomyometritis, maupun korioamnionitis yang
berujung pada sepsis
2) Partus lama
3) Perdarahan pasca persalinan
4) Meningkatkan tindakan operatif obstetrik
5) Morbiditas dan mortalitas maternal
b. Komplikasi pada janin
1) Persalinan Prematur
Adapun masalah yang dapat terjadi adalah sindrom gawat napas,
hipotermia, masaiah asupan makanan neonatus, prematuritas retinopati, perdarahan
intraventrikular, necrotizing enterocolitis, gangguan otak (risiko untuk cerebral
palsy), hiperbilirubinemia. anemia, dan sepsis. Dalam dunia medis, proses

persalinan dikenal dua istilah, yaitu partus normal/partus biasa dan partus abnormal.
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Partus normal yaitu bayi lahir melalui vagina dengan letak belakang kepala/ubun-
ubun kecil, tanpa memakai alat/pertolongan istimewa, serta tidak melukai ibu
maupun bayi (kecuali episiotomi), berlangsung dalam waktu kurang dari 24 jam.
Sementara partus abnormal adalah bayi (POGI, 2016).
2) Hipoksia dan Asfiksia Sekunder
Hipoksia dan asfiksia sekunder diakibatkan oleh nilai Apgar yang rendah,
asfiksia, infeksi respiratori akut, sepsis neonatorum serta kuning pada bayi.
(Adhikary et al., 2020).
3) Sindrom Deformitas Janin
Ketuban pecah dini yang terjadi terlalu dini menyebabkan pertumbuhan
janin terhambat, kelainan kompresi muka dan anggota badan janin, serta hipoplasi

pulmonar (Prawirohardjo, 2016).

B. Asfiksia Neonatorum
1. Definisi
Asfiksia merupakan gangguan dalam pengangkutan oksigen (0O,) sehingga
bayi tidak dapat bernafas dengan spontan dan teratur saat bayi baru lahir atau
sesudahnya (Violita Eka Febrianti et al., 2021). Asfiksia dapat berarti hipoksia yang
progresif, jika kejadian ini berlangsung terlalu lama akan berakibat pada kerusakan
otak bayi atau kematian pada bayi tersebut. Salah satu penyebab utama kematian
asfiksia adalah adalah gangguan pada pengangkutan oksigen (Angkat, 2018).
2. Epidemiologi
Dari hasil Survei Demografi dan Kesehatan Indonesia (SDKI) pada tahun
2017 didapatkan bahwa Angka Kematian Neonatus (AKN) ialah 15 per 1.000
kelahiran hidup, Angka Kematian Bayi (AKB) ialah 24 per 1000 kelahiran hidup,
dan juga Angka Kematian Balita (AKABA) ialah 32 per 1.000 kelahiran hidup

(Depkes RI, 2018). Terdapat beberapa penyebab utama dari kematian neonatal pada
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usia 0-6 hari yaitu asfiksia (36%), BBLR atau prematuritas (32%) dan juga sepsis
(12%). Dan untuk kematian bayi usia 7-28 hari disebabkan oleh sepsis (22%),
kelainan kongenital (19%) serta pneumonia (17%) (Irwanto, 2017).
3. Etiologi
Asfiksia neonatorum bisa disebabkan oleh beberapa hal seperti gangguan
hemodinamik pada ibu (emboli cairan ketuban), keadaan uterus (ruptur uteri), tali
pusat (solusio plasenta & plasenta previa), dan infeksi. Asfiksia dapat terjadi baik
sebelum maupun segera setelah kelahiran dan sangat diperlukan penanganan berupa
resusitasi. Mencari informasi mengenai riwayat obstetri dan peripartum dengan
cermat sangat penting untuk menentukan etiologi (Gillam-Krakauer, M. dan
Gowen, 2020).
4. Faktor Risiko
a. Faktor prenatal
1) Usiaibu
Dalam penelitian Lestari dan Putri tahun 2019 menjelaskan bahwa usia ibu
yang kurang dari 20 tahun masih belum berfungsi sempurna organ reproduksinya,
hal ini dapat menimbulkan berbagai komplikasi pada saat kehamilan maupun
persalinan. Selain itu, kekuatan otot perineum dan otot perut belum bekerja secara
optimal. Hamil pada usia yang terlalu muda atau terlalu tua termasuk kedalam
kehamilan dengan risiko tinggi yang akan meningkatan angka kematian dan
kesakitan baik bagi ibu maupun janin.
2) Preeklampsia
Asfiksia akibat preeklamsia terjadi karena disfungsi endotel, yang
mengubah keseimbangan antara hormon vasokonstriktor (endotelin, tromboksan,
angiotensin) dan vasodilator (nitritoksida, prostasiklin), sehingga mempengaruhi

pertukaran gas antara oksigen dan karbon dioksida yang dialirkan ke janin melalui
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plasenta, sehingga menyebabkan asfiksia neonatorum. Selain itu, saat terjadinya
hipoksia pada neonatus maka akan menyebabkan terjadinya perubahan metabolism
aerob ke anaerob sehingga menyebabkan meningkatnya karbon dioksida, cairan
tubuh, dan terjadi asidosis darah (Mongdong et al., 2021).
3) Paritas
Paritas merupakan jumlah kelahiran yang menghasilkan janin yang mampu
hidup di luar rahim (28 minggu). Multipara atau paritas 2-3 adalah paritas yang
tergolong aman jika ditinjau dari sudut kematian maternal dan neonatal. Primipara
(paritas 1) dan grandemultipara (paritas >4) memiliki angka kematian maternal
yang lebih tinggi. Makin tinggi paritas maka risiko kematian maternal juga
meningkat. Risiko yang dapat terjadi akibat primipara dapat ditangani dengan
asuhan obstetrik yang baik, sedangkan risiko yang dapat terjadi akibat
grandemultipara dapat dicegah dengan menerapkan keluarga berencana (Lestari &
Putri, 2019).
4) Anemia
Anemia saat kehamilan menyebabkan turunnya transportasi oksigen dari
paru ke jaringan perifer. Kemampuan transportasi oksigen menurun sehingga
konsumsi oksigen janin tidak terpenuhi, hal ini menyebabkan terjadinya asfiksia
pada bayi baru lahir (Aprilia, Surinati & Suratiah, 2019).
b. Faktor intranatal
1) Metode persalinan
Berdasarkan cara persalinan, persalinan vakum memiliki kemungkinan 6,2
kali lebih tinggi dengan kejadian asfiksia neonatus dibandingkan dengan persalinan
pervaginam spontan. Hal ini dapat Berdasarkan cara persalinan, persalinan vakum
memiliki kemungkinan 6,2 kali lebih tinggi dengan kejadian asfiksia neonatus

dibandingkan dengan persalinan pervaginam spontan. Hal ini dapat disebabkan
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karena persalinan vakum dapat mengakibatkan cedera hemoragik pada kranial
seperti sefalhematoma dan perdarahan subgaleal, yang dapat disertai dengan
asfiksia meonatorum. Selain itu, sifat menyakitkan dari prosedur vakum diklaim
dapat menekan pusat pernapasan neonatus di batang otak (Bayih et al., 2020).

2) Ketuban pecah dini
c. Faktor bayi

1) BBLR

Dari hasil analisis penelitian yang dilakukan oleh Kusumaningrum, Murti

& Prasetya (2019) menunjukkan bahwa terdapat pengaruh BBLR terhadap kejadian
asfiksia neonatorum secara signifikan. BBLR lebih berisiko mengalami asfiksia
dibandingkan bayi dengan berat badan normal. Maryunani (2009) dalam
Kusumaningrum, Murti & Prasetya (2019) menerangkan bahwa bayi yang dengan
berat badan rendah kekurangan alveoli sehingga surfaktan yang dimiliki juga
sedikit. Surfaktan berfungsi untuk menurunkan tekanan permukaan paru-paru dan
membantu untuk menstabilkan dinding alveoli agar tidak terjadi kolaps di akhir
pernafasan.

2) Prematur

Bayi prematur memiliki banyak tantangan agar dapat bertahan. Masalah-

masalah tersebut timbul karena masih belum maturnya organ tubuh sehingga
fungsinya belum sempurna. Bayi prematur memiliki imunitas yang belum bekerja
dengan baik sehingga rentan terhadap masalah di sistem pernapasan,
kardiovaskular, pencernaan, hipotermia, hipoglikemia, dan rentan terhadap infeksi.
Prognosis dapat memburuk jika sebelumnya memang sudah ada masalah sedari

dalam kandungan (Murniati & Ferawati Taherong, 2021).
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5. Patomekanisme
Bayi baru lahir memiliki karakteristik yang unik. Terjadi perubahan atau

transisi dari kehidupan janin intrauterin ke ekstrauterin. Alveoli paru-paru janin di
dalam rahim diisi dengan cairan paru-paru. Saat bayi baru lahir dan bayi bernapas
untuk pertama kalinya, udara masuk ke alveolus dan cairan paru-paru diabsorbsi ke
dalam jaringan paru-paru. Pada napas kedua dan selanjutnya, oksigen masuk
mengisi alveoli. Ekspansi paru-paru membutuhkan tekanan puncak inspirasi dan
tekanan akhir ekspirasi yang lebih tinggi, oleh karena itu aliran darah ke paru-paru
meningkat tajam. Terjadi penurunan resistensi pembuluh darah paru dan
meningkatnya aliran darah paru setelah lahir akibat ekspansi paru dan peningkatan
tekanan oksigen alveoli. Jika resistensi pembuluh darah paru tidak menurun, bayi
baru lahir dapat mengalami hipertensi pulmonal persisten, aliran darah paru yang
tidak mencukupi, dan hipoksemia relatif. Ekspansi paru-paru yang tidak memadai
dapat menyebabkan kegagalan pernapasan, yang disebut asfiksia (Jodjana &
Suryawan, 2020).

6. Manifestasi Klinis
a. Warna kulit kebiruan
b. Kejang
c. Tidak bernafas atau nafas megap-megap
d. DJJ lebih dari 100x/menit ataupun kurang dari 100x/menit, dan tidak teratur
e. Terdapat mekonium dalam air ketuban pada janin dengan letak kepala

(Rakhmahayu et al., 2020).

7. Penegakan Diagnosis

Sebelum masuk ke dalam beberapa kategori penegakan diagnosis asfiksia

neonatorum, pada umumnya dilakukan penilaian APGAR untuk membantu
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menegakkan diagnosis asfiksia, skor APGAR merupakan metode praktis untuk
menilai bayi baru lahir secara sistematis segera setelah lahir (Kliegman, 2020).

Tabel 3 Apgar Skor

(respiration)

hipoventilasi

Tanda 0 1 2
Warna kulit ) Tubuh kemerahan, Seluruh tubuh
Biru atau pucat . .
(appereance) ekstremitas biru kemerahan
Denyut jantung . . .
Tidak ada <100 menit >100 menit
(pulse)
Iritabilitas reflex . o .
. Tidak merespon Meringis Menangis kuat
(grimance)
Tonus otot . Ekstremitas fleksi .
o Tidak ada . Gerak aktif
(activity) sedikit
Usaha bernafas . Menangis lemahm . .
Tidak ada Baik, menangis

(ACOG, 2020)
8. Klasifikasi
a. Kilasifikasi

asfiksia neonatorum berdasarkan

International Statistical

Classification of Diseases (ICD-11) WHO, yakni:
1) Asfiksia neonatorum berat: denyut nadi saat lahir <100 x/menit, tidak ada

napas atau megap-megap, warna kulit pucat, tidak ada tonus otot. APGAR

skor 0-3 pada menit ke-5.

2) Asfiksia ringan-sedang: tidak bernapas normal dalam 1 menit, tetapi
denyut jantung > 100 x/menit, sedikit tonus otot, beberapa respon terhadap
rangsangan. APGAR skor 4-7 pada menit ke 5 (WHO, 2021).

b. The American College Obstetrics & Gynecology (ACOG) & American

Academy of Pediatric (AAP)

Berikut merupakan susunan Kriteria penegakan diagnosis asfiksia

berdasarkan ACOG & AAP:

1) Asidosis metabolik atau campuran (pH <7.0) saat pemeriksaan darah tali

pusat;
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2) Apgar skor 0-3 di menit ke-5;

3) Manifestasi neurologis (kejang, hipotoni, atau koma); dan

4) Disfungsi multiorgan, seperti gangguan kardiovaskular, gastrointestinal,
hematologi, respirasi, atau renal.

Diagnosis dapat ditegakkan jika minimal 1 dari 4 kriteria diatas ditemukan
pada bayi, namun hal ini sulit dipenuhi pada kondisi berbasis komunitas dan
fasilitas terbatas.

9. Komplikasi

Beberapa komplikasi yang bisa terjadi pada organ akibat asfiksia, yaitu:

(Rakhmahayu et al., 2020).

a. Otak: edema serebri, palsi serebralis, hipoksia iskemik ensefalopati

b.Jantung & paru: edema paru, hipertensi pulmonal persisten pada neonatus,
perdarahan paru

c. Gastrointestinal: Enterokolitis nekrotikan (EKN)

d. Ginjal: Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion (SIADH),
tubular nekrosis akut

e. Hematologi: Disseminated Intravascular Coagulation (DIC)

10. Pencegahan

Pencegahan asfiksia pada bayi baru lahir dilakukan melalui upaya
pengenalan/penanganan penyulit sedini mungkin, misalnya dengan memantau
secara baik dan teratur denyut jantung bayi selama proses persalinan, mengatur
posisi tubuh untuk memberi rasa nyaman bagi ibu dan mencegah sirkulasi
uteroplasenter terhadap bayi, tehnik meneran dan bernapas yang menguntungkan
bagi ibu dan bayi. Pencegahan secara umum vyaitu pencegahan terhadap asfiksia
neonatorum adalah dengan menghilangkan atau meminimalkan faktor resiko

penyebab asfiksia, derajat kesehatan wanita, khususnya ibu hamil harus baik,
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komplikasi saat kehamilan, persalinan dan melahirkan harus dihindari. Upaya
peningkatan derajat kesehatan ini tidak mungkin dilakukan dengan satu intervensi
saja karena penyebab rendahnya derajat kesehatan wanita adalah akibat banyak

faktor (Murniati et al., 2021).

C. Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian Asfiksia Neonatorum

Ketuban Pecah Dini (KPD) akan menyebabkan kelahiran bayi asfiksia
neonatorum bila disertai dengan penyulit lainnya. 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. Pecahnya ketuban
terjadi karena oligohidromion yang menekan tali pusat hingga terjadi asfiksia atau
hipoksia. Terdapat hubungan antara terjadinya gawat janin dan derajat
hidroamnnion, semakin sedikit air ketuban, janin semakin gawat (Prawirohardjo,
2016).

Ketuban pecah dini yang tidak segera dilakukan tindakan cepat dapat
menimbulkan risiko infeksi yang disebabkan karena tidak ada perlindungan dari
dunia luar dengan daerah rahim sehingga mempermudah masuknya
mikroorganisme ke dalam rahim. Saat hal itu terjadi, maka bayi baru lahir dapat
mengakibatkan terjadinya asfiksia. Ketuban pecah dini akan mengakibatkan
terjadinya oligohidramion, kondisi seperti ini akan terpengaruh pada janin karena
sedikitnya volume air ketuban akan menyebabkan tali pusat tertekan oleh bagian
tubuh janin akibatnya aliran darah dari ibu ke janin berkurang sehingga bayi
mengalami hipoksia atau gangguan pertukaran oksigen (02) hingga gawat janin dan
berlanjut menjadi asfiksia pada bayi baru lahir (Maryanti & Palupi, 2020).

Hipoksia janin yang menyebabkan terjadinya asfiksia neonatorum
disebabkan karena adanya gangguan pertukaran gas serta transpor oksigen selama

kehamilan dan persalinan akan memengaruhi oksigenasi sel-sel tubuh yang dapat
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mengakibatkan gangguan fungsi sel. Gangguan ini dapat berlangsung lama bahkan
tahunan akibat kondisi ibu selama masa kehamilan, atau hal-hal yang diderita
secara spontan saat ibu dalam proses persalinan. Gangguan menahun ini disebabkan
oleh gizi ibu yang buruk, penyakit anemia, hipertensi, penyakit jantung, dan lain-
lain. Gangguan oksigenasi serta kekurangan pemberian zat-zat makanan dapat
memengaruhi janin sehingga dapat mengakibatkan gangguan fungsi plasenta
(Prima et al., 2020).

Infeksi normalnya menyebabkan terbentuknya sel gram negatif, lalu
berintegrasi dan menghasilkan suatu endotoksin, kemudian menyebabkan
terjadinya vasospasmus yang kuat pada vena, akibatnya terjadi perembesan cairan
dari intravaskular ke ruang ekstravaskular sehingga kurangnya volume darah yang
beredar. Akibatnya aliran darah plasenta maternal berkurang, oksigen yang diterima
janin pun berkurang sehingga terjadi hipoksia dan ketika dilahirkan bayi mengalami

asfiksia (Bayih et al., 2020).

D. Integrasi Keilmuan

Allah Swt. menyebutkan tentang ilmu-Nya Yang Maha sempurna, bahwa
tiada sesuatu pun yang samar bagi-Nya, dan pengetahuan-Nya meliputi apa yang
berada di dalam kandungan semua wanita. Perihalnya sama dengan pengertian yang

terdapat di dalam firman-Nya QS. Lugman 31: 34
Aa N L sl
Terjemahnya:

“Dan mengetahui apa yang ada di dalam rahim.”

Maksud dari ayat tersebut yaitu, apa yang dikandung di dalam rahim, jenis
laki-laki atau perempuan, rupawan atau jelek, celaka atau bahagia, berumur panjang
atau pendek, semuanya diketahui oleh-Nya. Perihalnya sama dengan yang

disebutkan oleh firman-Nya dalam QS. An-Najm 53: 32

31



“ PP APE Y SaE TN SEPS B I Lng T set e X Y < L BT I TN
o crar ale ] 3h aKLall ) S5 008 2KHGA () shad 8 a3 3] 5 i iV (e aSLES ) 285 212 A
Terjemahnya :

“Dan Dia lebih mengetahui (tentang keadaan) kalian ketika Dia
menjadikan kalian dari tanah dan ketika kalian masih janin.”

Adapun QS. Az-Zumar 39 : 6 firman Allah Swt.:

e lalls (3 gl ans G W3 Sl (51 B il
Terjemahnya :

“Dia menjadikan kalian dalam perut ibu kalian kejadian demi kejadian
dalam tiga kegelapan.”

Menurut ayat diatas, Allah Swt. menjelaskan bahwa dalam kandungan,
Allah telah memindahkan manusia di dalam perut ke fase demi fase dan diselimuti
3 kegelapan (Setiawati, 2020).
Menurut Dr. Keith Moore, janin di dalam pperut mempunyai macam lapisan
penutup, yakni:
1. Anterior, lapisan luar yaitu dinding perut
2. Lapisan bawah yaitu dinding rahim
3. Lapisan yang ada di sekitar tubuh janin, yaitu lapisan ari-ari
Rasulullah Shallallahu ‘alaihi wa sallam dalam satu hadits shahih bersabda.
25 el (s Ailad (380 2 3 o Rl 380 2 Al e Gt 4l ol 8 s g ol

Vol 3 25 calee 5 alals el ) CIG  l Aai op 35l 4 et Sl 4 ()

Terjemahnya:

Sesungguhnya salah seorang diantara kalian dipadukan bentuk ciptaannya
dalam perut ibunya selama empat puluh hari (dalam bentuk mani) lalu menjadi
segumpal darah selama itu pula (selama 40 hari), lalu menjadi segumpal daging
selama itu pula, kemudian Allah mengutus malaikat untuk meniupkan ruh pada
janin tersebut, lalu ditetapkan baginya empat hal: rizkinya, ajalnya, perbuatannya,
serta kesengsaraannya dan kebahagiaannya.” [Bukhari dan Muslim dari Abdullah
bin Mas 'ud Radhiyallahu ‘anhu].

Dilihat dari perkembangan ilmu medis sekarang ini, jelas hadits tersebut

akan dibenarkan para ilmuwan, karena tidaklah jauh berbeda dengan penemuan-
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penemuan mereka. Disebutkan pula, bahwa pada kehamilan antara 8 sampai 10
pekan (sekitar 56-70 hari) pembuluh darah janin mulai terbentuk. Dengan alat-alat
modern seperti alat perekam jantung bayi (elektrokardiografi/EKG untuk bayi) dan
ultrasonografi (USG) dapat diketahui sedini mungkin, apakah jantung bayi sudah
berdenyut atau belum. Umumnya denyut jantung bayi dapat diketahui dan dicatat
pada pekan ke 12 (lebih kurang 84 hari). Tetapi dengan alat sederhana, baru
terdengar pada kehamilan 20 pekan (kira-kira 140 hari). Dibuktikan bahwa kira-
kira pada kehamilan 10 pekan (kira-kira 70 hari) sudah mulai terbentuk sistem
jantung dan pembuluh darah.

Sejak umur kehamilan 8 pekan (kira-kira 56 hari) mulai terbentuk hidung,
telinga, dan jari-jari dengan kepala membungkuk ke dada. Setelah 12 pekan (84
hari) telinga lebih jelas, tetapi mata masih melekat. Leher sudah mulai terbentuk,
alat kelamin sudah terbentuk tetapi belum begitu nampak. Baru setelah 16 pekan
(112 hari) alat kelamin luar terbentuk, sehingga dapat dikenali dan kulit janin
berwarna merah tipis sekali. Pada umumnya plasenta atau ari-ari sudah terbentuk
lengkap pada 16 pekan. Kehamilan 24 pekan (168 hari), kelopak mata sudah
terpisah. Ditandai dengan adanya alis dan bulu mata. Maha luas ilmu Allah Azza

wa Jalla dalam segala penciptaanNya.
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E. Kerangka Teori
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F. Kerangka Konsep
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BAB I111

METODOLOGI PENELITIAN

A. Jenis Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif dengan model observasional
analitik, yakni didasarkan pada teori-teori yang telah diuji dengan menggunakan
data-data yang berbentuk angka sebagai alat untuk menganalisis dan juga

melakukan kajian penelitian.

B. Lokasi dan Waktu Penelitian
Penelitian ini akan dilakukan di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah
Makassar pada bulan Juni 2022.

C. Desain Penelitian

Pada penelitian ini digunakan pendekatan cross sectional.

D. Populasi dan Sampel

Populasi dalam penelitian ini adalah ibu dengan persalinan normal pada
periode Januari 2020 — Desember 2021 di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah
Makassar sejumlah 3.811 persalinan. Teknik sampling yang digunakan dalam

penelitian ini adalah purposive sampling dengan menggunakan rumus slovin.
_ N
N=Tv@®

Keterangan:
n = jumlah sampel
N = jumlah populasi

d = Tingkat Signifikan
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n= N
" 14N (d?

_ 3811
1+3811 (0,052)

n= 3811
1+ 3811 X 0,0025

_ 3811
1+9,527

_ 3811
10,527

n =362

Teknik penentuan sampel disesuaikan dengan kriteria inklusi dan eksklusi,
yakni:
1. Kriteria Inklusi
a. lbu dengan persalinan normal yang melahirkan di RSIA Sitti Khadijah |
Muhammadiyah Makassar periode Januari 2020 — Desember 2021.
b. Rekam medik lengkap
2. Kiriteria Eksklusi

a. Rekam medik sulit dan/atau tidak bisa terbaca

E. Jenis dan Sumber Data
Data yang digunakan dalam penelitian ini adalah data sekunder. Data

sekunder diperoleh melalui rekam medik pada Januari 2020 — Desember 2021.

F. Cara Pengumpulan Data

Pengumpulan data sebagai kebutuhan utama dalam penelitian ini dilakukan
dengan melakukan pengajuan surat permohonan kepada pihak RS kemudian setelah
mendapatkan izin dan surat pengantar ke bagian rekam medik dan ruang persalinan.
Setelah itu, dilakukan pengamatan dan pencatatan data ke dalam tabel berdasarkan

data dari rekam medik.
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G. Instrumen Penelitian
Instrumen penelitian yang digunakan dalam penelitian ini adalah alat tulis,

kertas, matriks tabel untuk mencatat data yang dibutuhkan dari rekam medik.

H. Alur Penelitian

Permohonan pembuatan ) Penyusunan proposal dan ) Pengurusan etik dan surat

surat ambil data awal persetujuan proposal izin penelitian di RSIA Sitti
Khadijah 1
Pemilihan sampel — - p lan dat lalui
berdasarkan kriteria inklusi | ——{  Identifikasi populasi < engumﬁ(“ an aa d"’!kme alut
dan eksklusi rekam medi
Pengambilan data sekunder dan > . .
analisis data »| Pelaporan hasil penelitian

Bagan 3 Alur Penelitian

I. Langkah Pengolahan Data
1. Pengolahan Data
Pengumpulan data dilakukan dengan mengambil data dari rekam medik.
2. Pengeditan Data
Pengeditan data dilakukan dengan mempertimbangkan, memilih dan
memasukkan data yang penting dan benar-benar diperlukan.
3. Pengodean Data
Setelah melalui proses editing, data yang telah terkumpul dan dikoreksi
ketepatan dan kelengkapannya kemudian diberi kode tertentu oleh peneliti secara
manual.
4. Pemasukan Data
Data yang telah dikumpulkan kemudian diolah dengan menggunakan SPSS.
5. Pembersihan Data
Pengecekan kembali data yang sudah dimasukkan apakah ada kesalahan

atau tidak.
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6. Penyajian Data

Data yang telah diolah disajikan dalam bentuk tabel dan narasi.

J. Analisis Data
1. Analisis Univariat
Analisis univariat ditujukan guna menjelaskan masing-masing distribusi
frekuensi, seperti gambaran karakteristik responden, variabel dependen dan
variabel independen.
2. Analisis Bivariat
Analisis bivariat dilakukan dengan menggunakan uji chi square dan man

whitney.

K. Etika Penelitian
Peneliti mengajukan permohonan persetujuan etika penelitian ke komite
etik penelitian kesehatan Fakultas Kedokteran dan Ilmu Kesehatan Universitas
Islam Negeri Alauddin Makassar.
Adapun prinsip-prinsip etika penelitian dalam penelitian ini adalah:
1. Respect for the person
Menghormati segala harkat martabat manusia sebagai pribadi yang
mempunyai kebebasan berkehendak atau memilih dan bertanggung jawab terhadap
keputusannya sendiri.
3. Beneficence dan nonmaleficence
Berkewajiban untuk membantu orang lain dengan dengan berbuat baik dan
tidak merugikan siapapun.
4. Justice
Objek penelitian berhak menerima perlakuan yang benar dan layak serta
manfaat yang seimbang, peneliti tidak boleh mengambil kesempatan dan

keuntungan dari ketidakmampuan masyarakat.
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BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN
A. Hasil

Penelitian ini dilakukan di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar
yang terletak di JIl. R.A Kartini No.15-17, Baru, Kec. Ujung Pandang, Kota
Makassar, Sulawesi Selatan. Penelitian dimulai sejak tanggal 20 Juni — 20 Juli 2022.
Jumlah sampel didapatkan sebanyak 362 ibu sesuai kriteria inklusi yang telah
ditetapkan. Desain penelitian yang digunakan ialah analitik observasional dengan

pendekatan cross sectional.

Analisis data yang digunakan dalam penelitian ini menggunakan aplikasi
Statistical for Social Science (SPSS), yang terlebih dahulu dilakukan uji analisis
univariat pada setiap variabel penelitian sehingga menunjukkan hasil distribusi dan
persentase dari setiap variabel kemudian dilanjutkan dengan analisis uji bivariat

yaitu menggunakan uji chi-square untuk mengetahui hubungan antara variabel.

Berdasarkan hasil penelitian dan pengolahan data yang dilakukan maka

disajikan hasil penelitian sebagai berikut:

1. Analisis Univariat
Tabel 4 Distribusi karakteristik ibu

Usia ibu Frekuensi (n) Persen (%)
<20 tahun 8 2,2

20-35 tahun 310 85,6

>35 tahun 44 12,2
Pendidikan Frekuensi (n) Persen (%)
SD 23 6,4

SMP 44 12,2

SMA 163 45
Diploma 30 8,3

S1 82 22,7

S2 20 5,5
Pekerjaan Frekuensi (n) Persen (%)
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IRT
Buruh
PNS
Pengusaha

260
23
34
45

71,8
6,4
9,4
12,4

Usia kehamilan

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Preterm
Aterm

42
320

11,6
88,4

Tekanan darah

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Normal 280 77,3
Hipertensi 82 22,7
Graviditas Frekuensi (n) Persen (%)
Primigravida 156 43,1
Multigravida 179 49,4
Grande multigravida 27 7,5

Paritas

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Nulipara
Primipara
Multipara
Grande multipara

165
114
74
9

45,6
31,5
20,4
2,5

Cara persalinan

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Normal 168 46,4
Induksi 19 52

SC 175 48,3
Riwayat infeksi Frekuensi (n) Persen (%)
Tidak ada 261 72,1

Ada 101 27,9

Kadar hemoglobin

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Normal
Anemia

190
172

52,5
47,5

Kadar leukosit

Frekuensi (n)

Persen (%0)

Leukositopenia

5

1,4

Normal 191 52,8
Leukositosis 166 45,9

IMT Frekuensi (n) Persen (%)
Kurus 166 459
Normal 171 47,2
Gemuk 25 6,9

Total 362 100

Pada tabel 1, diperoleh distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan usia

sebagian besar memiliki usia 20-35 tahun sebanyak 310 responden (85,6%).
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Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan pendidikan sebagian besar pada
tingkat SMA sebanyak 163 responden (45%). Distribusi karakteristik ibu hamil
berdasarkan pekerjaan sebagian besar bekerja sebagai IRT sebanyak 260 responden
(71,8%). Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan usia kehamilan yaitu
sebagian besar aterm sebanyak 320 responden (88,4%). Distribusi karakteristik ibu
hamil berdasarkan tekanan darah yaitu sebagian besar memiliki tekanan darah
normal sebanyak 280 responden (77,3%). Distribusi karakteristik ibu hamil
berdasarkan graviditas sebagian besar pada multigravida sebanyak 179 responden
(49,4%). Distribusi ibu hamil berdasarkan paritas sebagian besar terjadi pada ibu

nulipara atau tidak terjadi kelahiran bayi hidup yaitu sebanyak 165 (45,6%).

Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan cara persalinan yaitu sebagian
besar melahirkan secara sectio sesarea atau SC sebanyak 175 responden (48,3%).
Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan riwayat infeksi yaitu sebagian besar

tidak mengalami riwayat infeksi sebanyak 261 responden (72,1%).

Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan kadar hemoglobin yaitu
sebagian besar kadar hb ibu hamil normal sebanyak 190 responden (52,5%).
Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan kadar leukosit yaitu sebagian besar
memiliki kadar leukosit yang normal sebanyak 191 responden (52,8%). Distribusi
karakteristik ibu hamil berdasarkan IMT atau indeks massa tubuh ibu yaitu sebagian

besar termasuk normal sebanyak 171 responden (47,2%).

Tabel 5 Distribusi karakteristik bayi

BBL Frekuensi (n) Persen (%)
<2500 ¢ 34 9,4
2500-4000 g 320 88,4

>4000 g 8 2,2

Kondisi bayi Frekuensi (n) Persen (%)
Normal 320 88,4
Gemelli 12 3,3
Malpresentasi 10 2,8
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Lilitan tali pusat 20 55
Total 362 100

Pada tabel 2, distribusi karakteristik berdasarkan berat badan lahir bayi
sebagian besar memiliki berat antara 2500-4000 gram sebanyak 320 responden
(88,4%). Distribusi karakteristik berdasarkan kondisi lahir bayi sebagian besar
kondisinya normal atau tidak disertai komplikasi seperti gemelli, malpresentasi

ataupun lilitan tali pusat yaitu sebanyak 320 responden (88,4%).

Tabel 6 Distribusi berdasarkan durasi ketuban pecah dini

Ketuban pecah dini  Frekuensi (n) Persen (%)

Tidak KPD 168 46,4
<12 jam 19 5,2

>12 jam 175 48,3
Total 362 100

Pada tabel 3, diperoleh distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan
diagnosis ketuban pecah dini yaitu sebagian besar mengalami ketuban pecah dini
>12 jam sebanyak 175 responden (48,3%). Selain itu, ibu yang tidak mengalami
KPD sebanyak 168 (46,4%).

Tabel 7 Distribusi berdasarkan derajat asfiksia

Derajat asfiksia Frekuensi (n) Persen (%)

Tidak asfiksia 148 40,9
Ringan 141 39
Sedang 32 8,8
Berat 41 11,3
Total 362 100

Pada tabel 4, diperoleh distribusi karakteristik ibu berdasarkan derajat
asfiksia neonatorum yaitu sebagian besar tidak mengalami asfiksia neonatorum
sebanyak 148 responden (40,9%). Adapun jumlah bayi yang asfiksia ringan sebesar
141 (39%), asfiksia sedang sebesar 32 bayi (8,8%) dan yang mengalami asfiksia
berat sebesar 41 bayi (11,3%).

2. Analisis Bivariat
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Tabel 8 Hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum

KPD Asfiksia

Tdk asfiksia Ringan Sedang Berat Total p-value

Tdk KPD 82 52 12 22 168

% 48,8 31 7,1 13,1 100

<12 jam 8 7 2 2 19
% 42,1 36,8 10,5 10,5 100 0,049

512 jam 58 82 18 17 175

% 33,1 46,9 10,3 9,7 100

Total 148 141 32 41 362

Pada tabel 5, didapatkan sebagian besar ibu yang tidak mengalami ketuban
pecah dini memiliki bayi yang tidak afiksia sebesar 82 ibu. Jumlah tersebut sama
besarnya dengan ibu yang mengalami ketuban pecah dini dengan durasi lebih dari

12 jam dan bayinya mengalami asfiksia ringan yaitu sebesar 82 ibu.

Berdasarkan hasil pengolahan data dengan menggunakan uji chi square
diperoleh nilai p-value sebesar 0,049 atau dapat disimpulkan bahwa terdapat
hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum di RSIA Sitti

Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar.
B. Pembahasan

Penelitian ini berjudul “Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Kejadian
Asfiksia Neonatorum di RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar periode
Januari 2020-Desember 2021”. Hasil distribusi responden sebanyak 362 ibu di
RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar periode Januari 2020 — Desember
2021 dibagi berdasarkan: usia, pendidikan, pekerjaan, usia kehamilan, tekanan
darah, graviditas, paritas, cara persalinan, riwayat infeksi, kadar hb, kadar leukosit,

IMT, durasi KPD, derajat asfiksia, berat bayi lahir dan kondisi bayi.

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, didapatkan bahwa distribusi

ibu yang mengalami KPD atau ketuban pecah dini pada tabel 2 di RSIA Sitti
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Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar sebesar 194 ibu (53,5%). Selain itu,
didapatkan pula distribusi bayi yang mengalami asfiksia pada tabel 3 yaitu sebesar

214 bayi (59,1%).

Berdasarkan analisis bivariat pada tabel 4, analisis hasil uji statistik chi
square tentang hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum
didapatkan nilai p sebesar 0,049 yang lebih kecil dari tingkat signifikasi (0=5%).
Hal ini menunjukkan bahwa terdapat hubungan antara ketuban pecah dini dengan
kejadian asfiksia neonatorum. Berdasarkan uji tersebut menunjukkan pula bahwa

Ho ditolak dan Ha diterima.

Hasil penelitian sebelumnya, menunjukkan bahwa ada hubungan ketuban
pecah dini pada ibu bersalin dengan kejadian asfiksia pada bayi baru lahir di RSUD
Ade Muhammad Djoen Sintang tahun 2021 dengan p-value = 0,019 (p < 0,05) (Eka
Frelestanty & Yunida Haryanti, 2021). Penelitian ini sejalan dengan penelitian yang
berjudul hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum di
RSUD Hasanuddin Damrah Manna yang disusun oleh Vevi dan Liya (2019). Dalam
penelitian tersebut diperoleh bahwa sebesar 32 ibu yang melahirkan dengan kondisi
ketuban pecah dini dan bayinya mengalami asfiksia, sedangkan 30 ibu mengalami
ketuban pecah dini dan bayinya tidak mengalami asfiksia. Hasil uji statistik
memperlihatkan nilai p=0,000, maka dapat disimpulkan bahwa ada hubungan

ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum.

Penelitian di Yogyakarta yang berjudul hubungan ketuban pecah dini
dengan kejadian asfiksia neonatorum di RSKIA PKU Muhammadiyah Kotagede
Yogyakarta menunjukkan adanya hubungan yang bermakna antara kejadian KPD
dan asfiksia neonatorum. Penelitian lain dengan desain studi kasus kontrol yang

dilakukan di RSU Budi Kemuliaan menunjukkan bahwa ibu yang mengalami KPD
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sebanyak 38 (58%) dan pada ibu yang tidak mengalami KPD sebanyak 28 (42%)
(Prima, Hasdela, Lubis, et al., 2020).

Hasil analisis bivariat dari 92 bayi yang lahir dari ibu yang mengalami KPD
preterm terdapat 40 bayi (43,3%) yang mengalami asfiksia dan 52 bayi (56,5%)
tidak mengalami asfiksia. Uji statistik didapatkan p-value = 0,039 < 0,005, artinya
ada hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia pada bayi baru lahir (Eka

Frelestanty & Yunida Haryanti, 2021).

Berdasarkan analisis bivariat pada penelitian yang dilakukan di Jambi, ada
hubungan KPD dengan kejadian asfiksia neonatorum. Hasil penelitian lain, di
RSUD Gunungsitoli (p = 0,001) dan di RSUD Palembang Bari, Sumsel juga
menunjukkan bahwa KPD meningkatkan risiko terjadinya asfiksia neonatorum

(Ayu & Syarif, 2021).

Dalam penelitian yang berjudul hubungan durasi ketuban pecah dini dengan
asfiksia neonatorum di RSUD Negara tahun 2020 menyebutkan bahwa terdapat
hubungan yang bermakna antara durasi KPD dengan kejadian asfiksia neonatorum
pada pasien di RSUD Negara periode Januari — Desember 2020. Selain itu,
disimpulkan bahwa semakin lama durasi KPD berhubungan erat dengan kejadian

asfiksia neonatorum yang lebih tinggi.

Hasil analisis hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia
neonatorum, responden dengan asfiksia berat yang mengalami KPD sebesar 27 dan
yang tidak mengalami KPD sebesar 11, responden dengan asfiksia ringan yang
mengalami KPD sebesar 14 dan yang tidak mengalami KPD sebesar 43, kemudian
responden tidak asfiksia yang mengalami KPD sebesar 50 dan yang tidak

mengalami KPD sebesar 45. Hasilnya didapat 0,000< 0,05. Hal ini membuktikan
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bahwa ada hubungan antara KPD dengan asfiksia (Violita Eka Febrianti et al.,

2021).

Berbeda dengan penelitian yang dilakukan oleh Anna Uswatun (2021),
bahwa didapatkan nilai p sebesar 0,397 atau lebih dari nilai p-value 0,05 sehingga
tidak ada hubungan ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia bayi baruu lahir di

RSUI PKU Muhammadiyah Delanggu.

Hasil berbeda didapatkan dari penelitian Pragil Mahesa pada tahun 2019 di
RSUD Al Ihsan Bandung, menunjukkan tidak terdapat hubungan yang signifikan
antara kejadian asfiksia dan durasi KPD. Uji chi square pada penelitian tersebut

didapatkan p>0,05 yaitu 0,386.

Ketuban Pecah Dini (KPD) diartikan sebagai pecahnya ketuban secara
spontan sebelum timbulnya persalinan. apabila pecahnya selaput ketuban secara
spontan sebelum proses persalinan setelah usia kehamilan 37 minggu disebut
Premature Rupture of Membrane (PROM) (Assefa et al., 2020). Faktor risiko yang
berhubungan dengan ketuban pecah dini antara lain adalah ras berkulit hitam
memiliki resiko yang lebih tinggi dari pada yang berkulit putih. Pasien dengan
keadaan sosioekonomi rendah, perokok, mempunyai riwayat penyakit infeksi
menular seksual, riwayat persalinan prematur, riwayat ketuban pecah dini
sebelumnya, perdarahan pervaginam dan distensi uterus pada pasien dengan

kehamilan ganda dan polihidroamnion (POGI, 2016).

Salah satu fungsi ketuban adalah melindungi atau menjadi pembatas dunia
luar dan ruangan dalam rahim sehingga mengurangi kemungkinan infeksi
(Novitasari et al., 2021). Ketuban pecah dini berkaitan dengan komplikasi, sindrom
gawat napas (33%), kompresi tali pusat (32-76%), korioamnionitis (13-60%) dan

abruptio plasenta (4-12%). Ketuban pecah dini dapat menyebabkan asfiksia dari
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komplikasi sindrom gawat napas, kompresi tali pusat, dan infeksi (Addisu, D.,

Melkie, A., Biru, 2020).

Ketuban pecah dini merupakan salah satu komplikasi yang banyak ditemui
dan berdampak pada luaran fetal dan meternal. KPD juga merupakan salah satu
faktor risiko kejadian asfiksia neonatorum. Ibu dengan KPD memiliki risiko 3,8
kali lebih tinggi mengalami asfiksia dibandingkan dengan yang tidak mengalami

KPD (Woday et al., 2019).

Ketuban pecah dalam persalinan secara umum disebabkan oleh kontraksi
dan peregangan berulang. Selaput ketuban pecah karena pada daerah tertentu terjadi
perubahan biokimia yang menyebabkan selaput ketuban inferior rapuh, bukan
karena seluruh selaput ketuban rapuh (Prawirohardjo, 2016). Infeksi menjadi
penyebab utama ketuban pecah dini saat ini. Proses inflamasi akan menghasilkan
mediator inflamasi, sitokin, yang menyebabkan degradasi matriks ekstraseluler
akibat aktivasi matriks metalloproteinase (MMP). Nekrosis sel epitel dan lapisan
kompakta amnion merupakan penyebab langsung pecahnya ketuban

(Prawirohardjo, 2016).

Terdapat hubungan yang kuat antara ketuban pecah dini dengan inflamasi
atau infeksi intrauterine. Pecahnya selaput ketuban menyebabkan terbukanya
hubungan antara intauterine dan ekstrauterine, dengan demikian mikroorganisme
akan mudah masuk dan menimbulkan infeksi intrapartum yang dapat
mengakibatkan komplikasi pada ibu dan janin (Gupta et al., 2020). Keadaan
tersebut akan meningkatkan kebutuhan metabolisme anaerob yang kemungkinan
tidak dapat terpenuhi oleh aliran darah dari plasenta. Aliran nutrisi dan oksigen
yang tidak cukup akan memicu penimbunan asam laktat dan piruvat sebagai hasil
dari metabolisme anaerob. Semakin lama terjadi, maka menimbulkan gawat janin

yang berlanjut jadi asfiksia neonatorum (Negara et al., 2017).
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Polihidramnion atau kehamilan ganda dapat menyebabkan distensi uterus
berlebih. Pecahnya selaput ketuban dikarenakan oleh distensi uterus yang berlebih
disebabkan oleh peregangan mekanik. Peregangan mekanik menyebabkan
peningkatan COX-2 dan prostaglandin. Selain itu, distensi uterus yang berlebih
dapat menyebabkan peningkatan intrauterin. Peningkatan intrauterin ini berangsur-

angsur menyebabkan selaput membran dari ketuban melemah (Negara et al., 2017).

Asfiksia neonatorum merupakan salah satu sindrom distres pernapasan
sehingga terjadi kegagalan napas pada bayi baru lahir (Dorland, 2015). Asfiksia
terjadi karena kurangnya aliran darah ataupun pertukaran gas dari atau ke janin pada
bayi baru lahir. Jika keadaan ini tidak ditangani secara cepat dan tepat maka dapat
menyebabkan kerusakan organ vital (otot, hati, jantung, dan paling parah otak)

(Gillam-Krakauer, M. dan Gowen, 2020).

Asfiksia neonatorum merupakan fenomena multifaktor. Faktor-faktor yang
memengaruhi kejadian asfiksia neonatorum digolongkan menjadi tiga kelompok
faktor, yaitu: faktor antepartum (paritas, umur, hipertensi, perdarahan antepartum),
faktor intrapartum (presentasi janin, lama kala 2, mekonium air ketuban dan
ketuban pecah dini) dan faktor janin (prematur dan berat badan lahir) (Kosim et al.,

2014).

Hipoksia janin yang menyebabkan terjadinya asfiksia neonatorum
disebabkan karena adanya gangguan pertukaran gas serta transpor oksigen selama
kehamilan dan persalinan akan memengaruhi oksigenasi sel-sel tubuh yang dapat
mengakibatkan gangguan fungsi sel. Gangguan ini dapat berlangsung lama bahkan
tahunan akibat kondisi ibu selama masa kehamilan, atau hal-hal yang diderita

secara spontan saat ibu dalam proses persalinan (Prima, Hasdela, & Lubis, 2020)
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Ketuban Pecah Dini (KPD) akan menyebabkan kelahiran bayi asfiksia
neonatorum bila disertai dengan penyulit lainnya. 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. Pecahnya ketuban
terjadi karena oligohidromion yang menekan tali pusat hingga terjadi asfiksia atau
hipoksia. Terdapat hubungan antara terjadinya gawat janin dan derajat
hidroamnnion, semakin sedikit air ketuban, janin semakin gawat (Prawirohardjo,

2016).

Pecahnya selaput ketuban juga dapat menimbulkan oligohidramnion yang
memicu terjadinya penekanan tali pusat. Kondisi ini akan mengakibatkan
terganggunya aliran darah dalam sirkulasi uteroplasenta atau aliran darah menuju

janin berkurang yang berujung pada asfiksia pada bayi (Prawirohardjo, 2016).
Dalam Q.S Ar-Rad/13:8 Allah SWT. berfirman:

ke 83 oo 8GN ey AR N (st L 1 EK (s slis
Terjemahnya:

“Allah mengetahui apa yang dikandung oleh setiap perempuan, dan
kandungan rahim yang kurang Sempurna dan yang bertambah. dan segala sesuatu
pada sisi-Nya ada ukurannya.”

Menurut Tafsir Al-Misbah Jilid 6 ialah membuktikan kekuasaan Allah
tentang kandungan. Allah membentuk sperma untuk membuahi ovum yang
kemudian akan menempel di dinding rahim yang membentuk jenis kelamin, berat
badan dan bentuk dari janin. Allah juga mengetahui apa yang kurang di dalam rahim

yang dapat mengakibatkan janin lahir cacat atau keguguran.
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BAB V
PENUTUP

A. Ringkasan Penelitian

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, didapatkan bahwa distribusi
ibu yang mengalami KPD atau ketuban pecah dini di RSIA Sitti Khadijah 1
Muhammadiyah Makassar sebesar 194 ibu (53,5%). Selain itu, didapatkan pula
distribusi bayi yang mengalami asfiksia yaitu sebesar 214 bayi (59,1%).

Distribusi karakteristik ibu hamil berdasarkan usia sebagian besar memiliki
usia 20-35 tahun sebanyak 310 responden (85,6%). Berdasarkan pendidikan
sebagian besar pada tingkat SMA sebanyak 163 responden (45%). Berdasarkan
pekerjaan sebagian besar bekerja sebagai IRT sebanyak 260 responden (71,8%).
Berdasarkan usia kehamilan yaitu sebagian besar aterm sebanyak 320 responden
(88,4%). Berdasarkan tekanan darah yaitu sebagian besar memiliki tekanan darah
normal sebanyak 280 responden (77,3%). Berdasarkan graviditas sebagian besar
pada multigravida sebanyak 179 responden (49,4%). Berdasarkan paritas sebagian
besar terjadi pada ibu nulipara atau tidak terjadi kelahiran bayi hidup yaitu sebanyak
165 (45,6%). Berdasarkan cara persalinan yaitu sebagian besar melahirkan secara
sectio sesarea atau SC sebanyak 175 responden (48,3%). Berdasarkan riwayat
infeksi yaitu sebagian besar tidak mengalami riwayat infeksi sebanyak 261
responden (72,1%). Berdasarkan kadar hemoglobin yaitu sebagian besar kadar hb
ibu hamil normal sebanyak 190 responden (52,5%). Berdasarkan kadar leukosit
yaitu sebagian besar memiliki kadar leukosit yang normal sebanyak 191 responden
(52,8%). Berdasarkan IMT atau indeks massa tubuh ibu yaitu sebagian besar
termasuk normal sebanyak 171 responden (47,2%). Berdasarkan berat badan lahir
bayi sebagian besar memiliki berat antara 2500-4000 gram sebanyak 320 responden

(88,4%). Berdasarkan kondisi lahir bayi sebagian besar kondisinya normal atau
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tidak disertai komplikasi seperti gemelli, malpresentasi ataupun lilitan tali pusat

yaitu sebanyak 320 responden (88,4%).
B. Kesimpulan

Dari analisis hasil uji statistik chi square tentang hubungan ketuban pecah
dini dengan kejadian asfiksia neonatorum dapat disimpulkan bahwa nilai p sebesar
0,049 yang lebih kecil dari tingkat signifikasi (¢=5%). Hal ini menunjukkan bahwa

terdapat hubungan antara ketuban pecah dini dengan kejadian asfiksia neonatorum.

C. Saran

1. Bagi Tenaga Kesehatan

Diharapkan hasil penelitian ini dapat meningkatkan persiapan tenaga
kesehatan untuk melakukan resusitasi pada pertolongan persalinan, jika ibu

mengalami ketuban pecah dini sehingga mengurangi komplikasi pada bayi dan ibu.
2. Bagi RSIA Sitti Khadijah 1 Muhammadiyah Makassar

Diharapkan hasil penelitian ini menjadikan RSIA Sitti Khadijah 1 untuk
memberikan pelayanan yang lebih prima terhadap ibu yang mengalami ketuban

pecah dini dan bayi yang asfiksia.
3. Bagi UIN Alauddin Makassar

Diharapkan hasil penelitian ini dapat dijadikan rujukan yang berkaitan

dengan ketuban pecah dini dan asfiksia neonatorum.
4. Bagi Peneliti Selanjutnya

Diharapkan hasil penelitian ini dapat dijadikan sebagai bahan kritik

sehingga memperdalam penelitian selanjutnya yang akan dilakukan.
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pada Pedoman CIOMS 2016. Hal ini seperti yang ditunjukkan oleh terpenuhinya indikator setiap standar.

Declared to be ethically appropriate in accordance to 7 (seven) WHO 2011 Standards. 1) Social Values, 2) Scientific Values,
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Concent, referring to the 2016 CIOMS Guidelines. This is as indicated by the fulfillment of the indicators of each standard.
Pernyataan Laik Etik ini berlaku selama kurun waktu tanggal 29 Juni 2022 sampai dengan tanggal 29 Juni 2023,

This declaration of ethics applies during the period June 29th, 2022 until June 29th, 2023.

June 29th. 2022
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R. Dr. Sydtirah, Sp.A., M.Kes
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Lampiran IV

No Tangg U Pendidik Duras Usia Cara T Leu Apga
R al si an :’:ﬁ i ?PH Kehami ﬁp persali :Z‘:gﬁ M m’“aya‘ penyakit E kosi Kondisi bayi ' BBL
M lahir a terakhir I KPD lan nan T t skor
G2
539 02/01/ 1 11/08 2 " 9,
3 2003 7 SD IRT 1 12021 38 ;10 normal 120/80 8 tidak ada 4 74 normal 8 2800
104 3112/ 2 17/06 6L 2 8, 2450,
ool s 2| swa IRT 1 e | s R nomal | 15080 | 2| tidekada Sl gemelli 8,8 fosa
105 | wnz | 3 1009 el 2
982 1994 2 s2 PNS 1 12019 37 ;00 normal 100/70 5 tidak ada 9 11 normal 9 3000
o6 | o0 ) 2 st IRT 1 1006 | 5g " sc wor0 | 3 tidak ada 1 7 normal 10 3300
957 1992 8 12019 A0 0 1
107 | oswer | 1 08/02 5 2 1
208 2000 9 SMA IRT 1 12021 38 :40 normal 110/70 8 tidak ada 1 7 normal 10 3300
o7 | 26050 ) 2 SMA IRT 1 W06 | 5g " sc uoo | 2 tidak ada F normal 10 3300
425 | 1999 0 12020 " 6 1
peng G5
10 | o5 | 3 24/02 19010 | 3 | infeksiisc/ 1
sa1 | 1983 8 st wan |t o1 | ¥ . s¢ 0 5 tindakan bedah 1 7 normal 6 3300
peng G2
797 | so0s | 2 2511 2 1
82 1995 6 S1 :Sah 2 12020 36 210 sc 100/70 5 tidak ada 1 13 normal 7 2300
G2 — -
105 01/02/ 2 22/05 2 infeksi/ SC/ 1 tali pusat
771 1998 2 SMA IRT 2 12019 40 ;}) sc 120/80 5 tindakan bedah 1 u bermasalah 8 2700
108 | 24080 | 3 13/09 63 2 1
829 1982 7 SMA PNS 2 12019 36 202 sc 120/90 9 tidak ada é 16 normal 8 3200
G3 —
120 12/12/ 2 08/02 3 infeksi/ SC/ 9,
el s 2| swe IRT 2 e | s n sc oo | 3| s > normal 8 2500
G1
106 | 27y | 3 08/10 2 | infeksi/ SC/
327 1988 1 S1 IRT 3 12019 39 :% normal 100/80 7 tindakan bedah 9 10 normal 10 3200
106 1810/ 2 peng 1812 61 2 L
950 1994 5 SMA :Sah 3 12019 39 ZGO sc 130/70 2 tidak ada g 8 normal 10 3000
107 07/06/ 2 14/06 6L 3 1
X e 2l IRT 3 e | s w sc w0070 | 3| tidekada R normal 10 3300
107 | e | 2 312 el 3
228 1998 3 SMA IRT 3 12019 39 ZGO normal 110/60 3 tidak ada 9 134 normal 10 3000
10 | oo | 2 s RT 5 2808 | o o s omo | 2 infeksi/ SC/ 9 | 4 ' o 250
781 1991 8 12019 o 9 tindakan bedah 8 norma
w2 | e | 2 22106 el 3
77 1995 2 S1 IRT 3 12020 37 :% normal 120/70 0 tidak ada 9 8 normal 10 2900
e I smp IRT 3 2008 |49 o normal o0 | 2 tidak ada 9 119 | normal 10 2000
432 | 1995 5 12020 o 3 !
19 | 1snz | 2 peng 11/06 3 2 1
| e 2l s wh |3 e | s ” induksi | 11080 | 2| tidakada 1| ez normal 10 3000
G2
8t | 107 | 3 01/08 100 | 2 | infeksiisc/ 1
12 1086 4 SMA IRT 4 oy | 0 o s¢ 0 7 tindakan bedah 1| 88 normal ! 3400
G1
109 04/06/ 1 1111 160/10 2 1
ol et o | swe IRT 4 el e w normal |2 2| idakaca o | 126 | nomal 8 3100
110 L2101 2 SMA IRT 4 14t 39 st sC 140/90 3 infeksi/ SC/ (l) 67 normal 10 3350
52 | 1992 6 12019 e 3 | tindakan bedah o !
G2
527 21/09/ 2 27107 3 9,
> Y 2| swa IRT 5 A n nomal | 11070 | 3| tidekada B It normal 10 3800
1o | sy | 3 buru 2011 el 2
429 1987 3 S1 h 5 12019 34 Zﬂo normal 120/80 8 tidak ada 9 12 normal 10 2500
12 | o060 | 2 12/01 62 3 1
215 1991 9 S1 IRT 5 12020 41 Zlu sc 120/80 s‘ KPD 1 73 normal 8 3400
112 | 1006 ) 2 st IRT 5 1200 g i sc oo | 3 tidak ada 1 7 normal 8 3400
217 1991 9 12020 A0 8 1
16 | owow | 2 09/07 el 3 1
256 1992 8 S1 IRT 5 12020 38 Zﬂu sc 130/90 0 tidak ada 2 10 normal 10 3400
loa | 22 ) 2 st IRT 6 Pl I = sc w080 | 2 tidak ada F malpresentasi 8,7 2250,
489 1994 5 12019 A0 9 0 P " 2850
G2
106 | way | 3 2412 w0 | 3
963 1984 5 SMP IRT 6 12019 39 Zlo normal 0 2 tidak ada 9 13 normal 10 3000
lor | 1007 2 Diploma IRT 6 el ) SEZ sc 90/60 8 infeksi/ SC/ i 6 normal 10 3300
24 | 1075 6 ip 12020 b 0 | tindakan bedah v
107 19/10/ 2 12/09 G2 2
i 2| swa PNs | 6 st B n sc 0070 | 2 | tidekada 9 | 134 | noma 10 3000
108 | s | o1 2611 el 2
477 2003 7 SMA IRT 6 12019 32 Zﬂu normal 100/80 5 tidak ada 8 17 normal 6 2000
G3
120 | ovior | 4 perg 17/06 3 1
| Y o | swa wh | o o | @ n nomal | 11070 | 3| tidakada e normal 8 2700
G2
o7 | w0y | 2 bury o4t 2 | infeksi/SC/ 1
81 2020 8 st h 7 o | % I s¢ 12000 1 7 tindakan bedah 0 1 normal 0 3100
c3 —
1o | woy | 2 19006 2 | infeksi/scr
v s 2 = IRT 7 el I Zzﬂ normal | a0 | 2| ekVS® 9 | 8 normal 7 2900
100 | so0er | 3 27105 1 3 H
ol e 2| swa IRT 8 e | w sc o0 | 3 | tdekada Ll normal 8 2750
105 | wow | 2 27105 61 2 1
752 1998 1 SMA IRT 8 12020 40 Z% normal 110/70 5 tidak ada 2 10 normal 8 3500
109 | 1806/ | 2 sD IRT 8 0009 1 40 ) sc g0 | 2 tidak ada O T malpresentasi 7 3000
177 | 1998 2 12019 o 6 5 P
11 | ooy | 2 1005 el 2 1
Pt Ty 2| swa IRT 8 e e R sc om0 | 2| tdakada Pl normal 10 2550
c3 infeksi/ SCT
ot e SMA IRT 8 1912 1 g PL sc uoso | 2 tindakan bedah, H 1 normal 8 2200
01 1987 4 12021 1 2
Al KPD
G3
ug | swoy | 2 1006 w010 | 3 ) 1
il B, 2] swa IRT 8 e | a8 » sc . 3| idekaca Pl normal 10 3000
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ééi };gzg/ 2 SMA IRT 8 }21521 34 ;11 sc 11070 é tidak ada ; 1 ’g“:*"e'f"””‘as" 8,7 ;ggg‘
-l I IR I ORI - I - I IR ) I s | o | noma N
wo | w3 SMA E:th 9 P Eﬁ normal 2080 | 2 tidak ada é 8 normal 10 3000
}ég fége/ g Diploma IRT 10 Izézgi 38 Ezz sc 120/80 g ::‘:;:E'; nst?s/ dah é 1 normal 8 4400
wo | rmsr o2 SMA IRT 1 ot | s Eﬁ normal oo | 3 e S Tl e normal 10 3300
107 16/02/ 2 SMA IRT 11 3012 38 (;01 normal 15010 2 tidak ada i 88 normal 10 3350
186 1992 6 12021 A0 0 9 5' !

A - I IR I O - O I - IRV IR B Ul as | noma T
wor | s 2 SMA IRT 1 e | 8 E% normal 2080 | 2 tidak ada I normal 10 3300
I I IV R I TR I Rl o | 2] e s | 10 | noma s | 2
gl I 2 IRT 1 o] s E% normal 100 | 2 tidak ada 2| e normal 9 3500
O A W u | O I U I o |15 | roma o | a0
ol I I I R I - I I I Il I - I IS R
764 | teaor )2 SMA buru 12 012 | g 523 sc 120180 i infeksi/ SC/ é 115 | nomal 7 3300
15 1992 8 h 12020 A0 1‘ tindakan bedah 6' "

L IR weo | | @2 | g R T L R e S w0 | noma s | s
8| uws o2 SMA IRT 2 a0 | s Ezz sc 1090 | 3 ks S 2| e normal 8 3000
égg iégosa/ g smP IRT 12 ?zg(gg 38 Eﬁ sc 90/60 ; ::‘:::iz nsg dah 9 76 normal 8 3100
| Son |2 SMA IRT 2 2098 | 50 E(i normal 2080 | 3 tidak ada ol normal 8 3000
o B NS VPSR IS IR I N | o | s || e s | u | roma o | 2o
106 o5y 3 s2 IRT 12 21106 38 Sﬂz normal 120/70 é tidak ada 1 73 normal 10 3300
o6 | 1984 5 12019 o & 2 ;

7| smor |2 smp IRT 2 | w E(i normal noeo | 2 tidak ada 8 132 | normal 10 3350
Wz oo | |2 | 22 Eﬁ vomal | 1o | 3| meevser é o | roma oo | s
wor | as )2 SMA IRT 2 oo | = %2) normal 2080 | 2 ks S Tl normal 10 3300
107 Ljog/ 2 SMP IRT 12 22106 38 Sﬂl normal 110/80 3 tidak ada ; 8 normal 9 4100
627 | 1992 9 12019 o 2 2

o | mew 2 SMA IRT 2 el I 2 Eﬁ normal nogo | 2 tidak ada N X normal 8 2300
AR R s | | B, Rl | | o | e 3 O o | w0
WA | 3| I T O I P I e o | o s | w0
o | domer | 2 sD IRT 2 20 | s Elz normal o0 | 3| tdekada Tl e normal 7 2100
I I Y S R I Rl | | 2| ke s | voma w | 2500
oo | e |3 smp IRT 2 et B Eﬁ normal 13090 | 2 ks S 9 1 normal 10 3000
w0 | g |2 gy |y [ | 208 R o | s | 3| ke s | o | roma 7| a0
éi: 1;’;,3/ é Diploma IRT 12 1120(;% 40 Sﬂl sc 120/80 i tidak ada 9 7 normal 8 3500

A0

| e )3 52 IRT 2 e | s Eo: sc o0 | 3| tdekada 8 13 normal 9 3200
I I e | B RN IC I T I Pla | voma s | 2w
2| a2 SMA IRT 2 el B Eo; sc L0013 tigak ada 0| s normal 10 4500
||z | g T -0 R N T R o | g | o s | 20
w2 [ | = (B |8 = |5 |3 | mmg |0 |0 |ew |+ |
| w2 st | gp e Eo: sc 12080 | 2 tidak ada N normal 4 2050
ol I SMA IRT 2 o] 8 %2] sc pogo | 3| ekse 8 11 normal 10 3550
e | | 2 SMA IRT 2 o | 40 Eo: sc noso | 3 tidak ada : 105 | normal 10 4400
o I SMA IRT 12 ot | w0 %2] sc 11070 2 tidek ada é 108 | gemelli 8,8 250,
e | s |3 52 pNs | 12 o | 38 Eo: sc wogo | 3| tdakeda 9 2 normal 8 3000
éég 2;’707‘” . Diploma IRT 12 /22745 37 Eﬁ sc 130/80 g ::‘n';:iz nsnce/ i é 63 normal 8 3200
wo| s | 2] swe IRT 2 e | e E% nomal | 13om0 | 3| tdakada e normal 9 3200
8| Sewer | 2 sD IRT 13 o | Ezz normal womo | tidak ada 5 1 normal 10 3000
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us | oson | 2 111 2 1
et sl Z| swa IRT 13 e | N sc 13070 | 2 | tidekada 3| w0 malpresentasi 8 3000
102 | 1s0s | 4 15007 3 2 | infeksi/ SC/
000 1981 0 SD IRT 14 12020 38 ;20 sC 100/70 8 tindakan bedah 9 11 normal 7 3000
L I Diploma IRT 15 2008 | 5 256 sc oo | 2 tidak ada o | sz normal 10 3600
79 1982 8 P 12020 A0 6 5' N
s | 20n0 | 3 buru 26/04 el 2 1
758 1988 2 Diploma h 15 12020 39 ;00 induksi 110/80 7 tidak ada 2 10 normal 10 3750
G2 —
108 16/05/ 3 15/01 3 infeksi/ SC/ 1
ot ks P = pNs | 22 | s m sc momo | 3| S Tl normal 10 3100
G2
86 | 1o | 2 ! 09712 3 | infeksi/sc/ 1
89 1995 N Diploma IRT 23 12019 36 :10 sC 120/70 2 tindakan bedah 1 13 normal 8 3400
G3 —
433 27107/ 3 buru 14/04 2 infeksi/ SC/ 8,
16 1085 5 st h 2 o2 | ¥ e sc nogo | tindakan bedah 3 1 normal 0 3250
813 28111/ 3 05/09 65 3
kS 28 E PNs | 2 g & " sc 12080 | 3 | tidekada 9 | 6 normal 7 2900
G2 malpresentasi,
égg }ggoz/ g s1 IRT 24 1229423 39 P1 sc 110/80 é :“fski" Sg/ dah 9 8 tali pusat 8 3000
A0 ndakan bedal bermasalah
Gl
107 06/11/ 2 04/08 2 1
U 2| swe IRT 2 Dute | s R sc 12080 | 2 | tidekada T e normal 8 1900
peng [
107 | unzy | s 12/02 2 | infeksi/ SC/ 9, tali pusat
790 | 1088 3 s2 useh |2 o1 | % I s¢ noeo | g tindakan bedah 6 108 | permasalah 8 2600
o7 | 26090 ) 3 st [ ! ouj0s | 5g = sc uoe0 | 2 tidak ada B 7 malpresentasi 8 3100
797 | 1087 4 h 12021 . 5 > P
107 | owow | 2 27102 el 2 1
| A 2l s IRT 2 A w sc 13080 | 2 | tidekada > | normal 10 3050
100 | wow | 3 07/02 €5 2 i malpresentasi 2600,
039 1990 1 Diploma IRT 24 12021 38 231 normal 130/80 8 tidak ada % 92 gemelli 8,8 2500
G2 infeksi/ SC/ '
110 08/08/ 3 buru 13/05 2 tali pusat
o] o * | oipoma | 7 2 e S PO sc 11090 | 2 | tindakan bedah, 8 | 1 ki 7 4100
AL perdarahan
10 | osor | 3 14/05 el 2 H
s2 PNS 24 39 PO normal 120/80 5, tidak ada 2, 119 normal 10 3000
517 | 1075 8 12019 ~ R 2
Gl -
110 05/11/ 2 08/03 2 1 tali pusat
el e 2| swe IRT 2 e w sc 170 | 2| tidekada F ki 8 2800
| oy | o3 05/12 c2 2 infeksi/ SC/
614 1986 2 SMA IRT 24 12019 39 :}) sc 110/80 g‘ tindakan bedah 8 134 normal 8 4300
G5 —
112 03/09/ 3 buru 12/02 3 infeksi/ SC/ 1 .
928 1985 5 SMP h 24 12020 37 231 sc 100/80 0 tindakan bedah 1 10 malpresentasi 8 2500
115 20/07/ 2 04/05 6L 3 1
vl ok 2| swa IRT 2 e | 40 w sc o0 | ¥ | tidekada T w0 normal 8 4400
ur | o | 2 1009 el 2
786 1999 1 SMA IRT 24 12020 42 ZOO normal 120/70 6 tidak ada 9 87 normal 8 2350
G2 —
117 11/12/ 3 buru 10/10 2 infeksi/ SC/ 9,
990 1987 3 SMA h 2 12021 3 ;}) sc 140190 3 tindakan bedah 1 65 normal 8 3300
G3
us | 1609 | 2 3107 3 | infeksi/sc/
546 1996 9 SMA IRT 24 12020 41 le sc 120/80 0 tindakan bedah 9 9 normal 10 2700
G5 —
118 03/12/ 3 10111 4 infeksi/ SC/ 1
| e T owa IRT 2 e | " sc om0 | g | ek N K] normal 8 4000
19 | w0m | 3 2812 c2 3 H
B 2| swa IRT 2 el I n sc om0 | 3| tdakaa L normal 8 2050
w2 | osoy | 3 10/08 61 2
590 1988 3 SMA IRT 26 12020 37 ZOO sc 120/80 0 tidak ada 8 10 normal 10 2600
G2 —
119 11/01/ 2 05/01 2 infeksi/ SC/ 9,
s | 1oom 2| swa IRT 2% e n sc o0 | 2| meksrser I Y normal 8 3550
108 | 1609 | 2 11/09 c2 2 1
156 1995 0 SD IRT 28 12019 37 Zlu induksi 110/70 6 tidak ada 1 7 normal 8 2900
e | 2uom | 2 st IRT s 22004 | 59 = induksi | 120m0 | 2 tidak ada N TS normal 8 3100
56 1993 6 12019 A2 6 5
G3
707 | owoe | 3 0412 3 | infeksi/sc/ 1
15 1990 5 S2 IRT 48 12020 33 220 sC 110/80 0 tindakan bedah 3 14 normal 8 1400
887 16/06/ 2 SMA IRT 48 25/09 36 Sﬂl normal 110/80 3 tidak ada é 11,1 normal 7 2000
o1 1098 1 12018 . 4 i > ;
104 20/02/ 2 23/06 G2 2 1750,
ol e 2| swa IRT s me | = n sc 1090 | 2 | tidekada 8 | 9 gemelli 77 b
G2
107 | wenzy | o3 28102 3 | infeksi/sc/ 1
821 1985 5 S1 IRT 48 12021 37 Zlu sc 110/80 0 tindakan bedah 0 10,3 normal 8 3200
61 T
107 07/10/ 3 buru 25/05 180/10 2 1850,
O e Pl s ) s s D w sc B 2| tidakada o | gemelli 78 180
100 | oo | 3 02109 c2 2 infeksi/ SC/ 9
284 1985 4 SD IRT 48 12019 39 Zlo sc 110/70 g‘ tindakan bedah 5 11 normal 8 2950
G5
mw | ey | 3 13002 3 1
o e P s IRT s el I w nomal | 13070 | 3| tdakada P normal 8 2200
16 | ooy | 2 27107 2 2 1
i 3| swe IRT s o | n sc wom0 | % | tdakada Tl normal 10 3100
G5
19 | oxos | 2 20112 2 | infeksi/SC/ 1
ne | G 2| swe IRT 8 2] e " sc mogo | 2| ekSe Y normal 8 3250
G3 —
w21 | 208 | 2 31/09 2 | infeksi/scr
e s 2| swa IRT s st n sc momo | 3| ek 8 | 1 normal 3 900
a8 | 210 | 2 01/05 el 2
86 1998 1 sD IRT 72 12019 40 Z% induksi 110/70 7 tidak ada 8 8 normal 6 2700
762 | oy 2 SMA IRT 2 U0 | 45 o sc wogo | 2 infeksi/ SC/ 9 10 normal 10 3000
3 1996 4 12019 o 2 | tindakan bedah
109 | 10023 smp IRT 72 2010 | 5 Fo sc Lot |3 tidak ada 1] normal 8 3250
163 | 1089 1 12019 . 0 H 2 "
G2 — -
10 | osos | 3 ! bury 13/05 2 | infeksi/scr 7, tali pusat
424 | 1988 1 Diploma h 72 o0 | % Zt ¢ 110/%0 9 tindakan bedah 9 1071 permasalan 8 4100
el A st IRT 2 121 g = normal oo | 2 tidak ada FN normal 8 2850
8ss | 1987 4 12020 e 8 1
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ur | 2z | 2 26/01 2

| B : SMA IRT 72 P PO nomal | 11070 | 2| tidekada 8 | 2 normal 10 2400
A
G2

19 | osoz | 3 ! 04/07 3 infeksi/ SC/ 1

151 1986 5 Diploma IRT 84 12020 35 ;10 sC 120/80 2 tindakan bedah 1 15 normal 10 2200
G2 —

119 09/06/ 2 12/01 3 infeksi/ SC/ 1

| e 2 SMA IRT 84 | e m sc B0 | 3| e 5| w0 normal 8 3600
G2

107 | oss | 2 23/02 2 ) 1

829 1993 8 S1 IRT 100 12021 39 ;10 sC 130/80 8 tidak ada 2 8 normal 8 3200
Gl

112 24112/ 3 buru 28/01 2

| : st ) 100 e | 3 R sc 12070 | 2 | tidekada 9 | 1 normal 7 2400
G3

us | o0y | 3 1101 3 infeksi/ SC/ 1 !

864 1981 9 SD IRT 100 12020 24 :20 normal 110/70 0 tindakan bedah 1 11 malpresentasi 1 700
G4

258 15/10/ 3 tidak 2512 140/10 1 . 1

18 1988 2 S1 IRT kpd 12021 37 ;30 normal 0 7 tidak ada 1 11 normal 10 3300
G2 N " 1 malpresentasi,

371 15/05/ 2 tidak 21/06 160/10 3 infeksi/ SC/ N

19 1996 4 st IRT kpd 020 | 38 ;t normal 0 3 tindakan bedah g 8 tali pusat 10 2400
G3

a5 | ooy | 3 ! tidak 3012 2 infeksi/ SC/ 1 tali pusat

69 1988 3 Diploma IRT kpd no20 | 3 e nommal 120/80 9 tindakan bedah 3 82 bermasalah 10 2200
G5 — malpresentasi,

446 06/02/ 2 buru tidak 0111 2 infeksi/ SC/ 1

20 1995 6 SMA h kpd oz | 3 P2 sc 13070 8 tindakan bedah 1 16 tali pusat 6 3400
A2 bermasalah
G3

455 | 1208 | 2 tidak 1611 o0 | 2 1

33 1992 8 SMP IRT kpd 12020 37 :20 normal 0 8 tidak ada 5 88 normal 10 3400

465 06/08/ 2 peng tidak 01/01 c4 150110 3 1

- o : st wh | g sl " sc B 3| tdakada Tl normal 10 3400
G4

468 | 1609 | 3 tidak 17105 3 1

- o : sD IRT bt o D ” nomal | 11090 | 3| tidekada > | 4 normal 10 3400

485 11706/ 2 SMA IRT tidak 28112 39 Slz sc 110/90 g tidak ada L 8 normal 10 3400

59 1998 3 kpd 12019 o 2 1

488 | ouoa 2 Diploma IRT tidak 1007 | 5g = induksi | 1200 | 2 tidak ada o | s normal 10 3350

43 1998 2 P kpd 12019 A0 8 6'
G3 1

55 | 2sn00 | 2 tidak 2412 wont | 2

55 1994 5 SMA IRT kpd 12021 38 220 normal 0 9 tidak ada (g) 8 normal 10 3350
G3

541 15/04/ 3 tidak 13/01 140/10 2

pos oS 3 st IRT bt | s n normal | & 2| tidakada 8 | u normal 10 3300
G3

ssa | w00 | 3 tidak 11712 3 1

20 1990 1 SMA IRT kpd 12021 38 :20 sc 120/80 3 tidak ada 1 11 normal 9 2750
61

567 10/06/ 2 tidak 12111 140/10 2 1

a1 1998 3 SMA IRT kpd 12019 39 ZGO sc 0 8 tidak ada 1 108 normal 10 2900

se3 | 1002 | 2 PENG | fidak 17106 61 2 1 malpresentasi,

= s 2 SMA wh g e w nomal | 12080 | 2| tidekada 7| e2 i 10 3300
G2

603 | oy | 3 tidak 06/12 2 1

09 1984 5 SD IRT kpd 12019 39 Zlu normal 110/90 8 tidak ada 2 7 normal 10 3400

627 | o )2 SMA pNs [ lidak 0910 | 5g o sc womo | & tidak ada Tl e normal 10 3300

43 1998 2 kpd 12020 A0 7‘ 1 N

634 | 150y | 3 PENG | idak 04/07 63 3 infeksi/ SC/

46 1984 5 SMA :sah kpd 12019 38 ;20 normal 110/70 8 tindakan bedah 9 13 normal 10 3300
G1

662 08/06/ 2 tidak 15/06 3 1

o o : st IRT it | w8 w sc w0070 | 3| tdakada T e2 normal 10 3300
G2

677 | 1soz | 2 tidak 07/04 2 1 malpresentasi,

i o z SMA IRT bt oon | 3 n sc 12000 | 2 | tidekada T s Bt 4 3750

699 L0/ K SMA PNS tidak 12/01 34 Sse normal 100/60 3 tidak ada (1) 107 normal 10 3400

53 1081 9 kpd 12021 I 6 o :
G7

702 21/05/ 4 tidak 27112 3 1

IS T ; sD IRT bt e I s nomal | 12080 | 3| tidekada T s malpresentasi 10 3400
G3

707 | wo | 3 tidak 11711 o0 | 3

63 1989 1 SMP IRT kpd 12020 37 ZZO normal 0 3 tidak ada 8 12 normal 10 3300
G4

707 22/05/ 4 tidak 28/12 3 1

I o . sD IRT bt el B w nomal | 13090 | 3| tidekada T o normal 8 3200

s 03/08/ 2 s1 IRT tidak 19/06 38 Sul sC 100170 2 tidak ada i 8 normal 10 3300

83 1992 9 kpd 12019 A0 2 5'
G3 —

724 18/05/ 2 peng tidak 16/01 2 infeksi/ SC/ 1

29 1993 8 SMA :Sah kpd 12020 38 ZZO sC 110/70 6 tindakan bedah 1 11 normal 10 3000
G1

725 01/07/ 3 tidak 25/08 150/10 2

I o 3 st IRT bt s IS w normal | & 2| idakaca 8 | u normal 10 3300

o 08/04/ 4 Diploma IRT tidak 25/02 37 st sC 120/80 3 tidak ada i 8 normal 10 3300

29 1977 4 kpd 12021 e 2 B
61 1

775 23/03/ 3 peng tidak 14/07 2

I R 3 SMA wah g e | s w nomal | 12070 | 2| tidekada o |7 normal 10 3300

77 | aanor | 2 PENG | fidak 2312 61 2 infeksi/ SC/

69 1994 5 SMA :Sah kpd 12021 38 Zﬂo sC 110/70 3 tindakan bedah 8 13 normal 10 3300
G5

793 | 2mos | 2 tidak 23/08 3 1

s HOs 2 SMA IRT bt e n normal | 13080 | 3| tdakada > | . normal 10 3300

797 | w0y | 3 PG| figak 12107 1 3 infeksi/ SC/ 1

I o : SMA wah g | w nomal | atomo | 3| elelSE 7| e normal 10 3000

peng G3

836 | s | 2 tidak 15/01 3 infeksi/ SC/

- S : SMA wh | oo | 38 = sc oo | 3| S 9o | u normal 10 3000
G2

87 | osoz | 2 tidak 08/10 3 1

b Yoo 2 SMA s |l o | 38 n nomal | 11070 | 3| tidakada 1| s normal 10 3000
G3

89 | ooz | 2 tidak 16112 2 ) 1

o Yo z SMA s |l | e " sc o0 | 2| tidekada Tl normal 10 3000
G2

871 | 23110/ 2 perg tidak 1312 2

b o 2 SMA wh | g e | n normal | 12080 | 2| tidakada 8 | 1 normal 10 3000
G2

8sa | 1m0 | 2 tidak 1012 ) 1 infeksi/ SC/ 1

64 1994 5 S1 IRT kpd 12020 38 Zlo induksi 110/70 7 tindakan bedah 1 9 normal 10 2950
61

880 | w0 | 2 tidak 11/01 3 ) 1

I o z SMA IRT ko oo | 30 R sc 12080 | 5 | tidekada F normal 10 2400
Gl 2 1

903 | 15100 | 2 tidak 09/01

s oo 2 SMA IRT bt o | % w sc womo | 2 | dakada Lol normal 10 2200
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019 | 22127 | 2 tidak 03/01 3 1 tali pusat

o s z st IRT ko oor | e R sc 12080 | 3 | tidekada T s e 2 3700
Gl malpresentasi,

i’gs 2‘9’;082/ g SMA IRT :(“’:k Eﬁs 39 PO normal 120/80 i :"f;ki" Sg/ dah 8 12 tali pusat 10 3400

P A0 indakan beda bermasalah

Gl — .

956 05/02/ 2 tidak 24112 3 infeksi/ SC/ 9, tali pusat

05 1998 2 SMA IRT kpd ot | ¥ o s¢ 1090 1o | tindakan bedah 5 » bermasalah 0 3400
G2

o6s | oons | 2 tidak 20112 2 infeksi/ SC/ 8,

o7 1992 9 SMA IRT kpd 12019 39 ;Ul sC 120/80 9 tindakan bedah 3 14 normal 10 3400
Gl

976 21/04/ 3 tidak 14/10 2 1

o oS H SMA IRT bt e gl IS R nomal | 11060 | 2| tidekada Tl normal 4 3200
G2

o8 | 2400 | 2 tidak 13001 2 ) 1

39 1993 9 SMA IRT kpd 12021 34 :t] normal 110/70 8 tidak ada 1 11 normal 10 3300
G2 -

978 11/06/ 2 tidak 20112 3 . 1 tali pusat

2 1991 9 S1 PNS kpd 12021 38 ;10 normal 120/80 0 tidak ada 1 132 bermasalah 10 3300
Gl N "

991 29/05/ 2 tidak 15/12 180/10 2 infeksi/ SC/

10 1999 0 SMA IRT kpd o | ¥ o s¢ 0 8 tindakan bedah o 2 normal 4 3100

peng G1

100 | 1806 | 3 tidak 24/06 3 ) 1

097 1987 2 S1 :sah kpd 12019 38 ;UU normal 110/70 1 tidak ada 3 8 normal 4 3100
Gl

100 12/08/ 3 tidak 11/09 3 1

ol o : smp IRT bt e ) R sc 1080 | 3 | tidekada 5 | e7 normal 3 3200
Gl

102 | 1o0s | 2 tidak 02/01 2 1

126 1996 n SMA IRT kpd 12020 39 :% normal 90/50 6 tidak ada 1 6 normal 3 3000
G2

102 24108/ 3 tidak 2112 2 1

| : SMA IRT bt P I w normal | 120m0 | 2| tidakada T oes normal 3 3000
G3

108 | 1no | 3 tidak 3u12 2

0 3 st L el B ” nomal | 90/61 2| tidakada 9 | u normal 6 2850
G3

104 | 2200 | 2 tidak 07/05 o | 2 infeksi/ SC/ 8,

453 | 1993 8 SMA IRT kpd o2 | e normal o 9 tindakan bedah 3 1 normal 0 3000
Gl -

104 28105/ 2 tidak 07/01 3 1 malpresentasi,

o | e 2 SMA IRT bt e | 39 w nomal | 11070 | 3| tidekada Tl — 3 3200
G2

104 | 1603 | 2 ! tidak 1312 2

819 1999 1 Diploma PNS kpd 12019 39 210 normal 170/90 9 tidak ada 8 12 normal 3 3000
Gl

104 15/03/ 3 tidak 11/07 160/10 2 1

ol ik : 52 IRT bt | s w normal | & 2| tidakada 7| es normal 3 3000

104 | 10 | 3 : PENG | fidak 2112 63 3

981 1988 2 Diploma :sah kpd 12021 39 :20 induksi 90/50 0 tidak ada 9 11 normal 3 2800

105 | 21105/ 2 SMA IRT tidak 0601 | 39 Sol normal 90/61 2 tidak ada rly 73 normal 3 3200

o1t | 1996 4 kpd 12020 ~ 8 o ;
G2

105 03/09/ 2 buru tidak 27/06 3 1

P e 2 SMA ) bt e n sc 13080 | 3 | tidekada T | 108 | nomal 3 3600
G2

105 | 230m | 3 tidak 15/05 2 1

126 1990 1 SMA IRT kpd 12019 39 210 normal 120/80 9 tidak ada 2 7 normal 2 3200
61

105 19/06/ 2 tidak 10/11 3 1

prod s 2 Diploma IRT bt P w normal | 11om0 | 3| tdakada T e normal 2 3200
G3

105 12/10/ 3 tidak 3112 2

| e 3 st s | e e S n normal | 90/61 2| tidakada 9 | u normal 6 2850
61

105 | o805 | 2 tidak 14112 2

715 1999 0 SMA IRT kpd 12019 39 Zﬂo normal 110/80 5 tidak ada 9 15 normal 2 3000
61 o

106 16/04/ 3 peng tidak 10/10 3 infeksi/ SC/

025 1990 1 S1 la.lsah kpd 12019 39 ZOO normal 120/80 0 tindakan bedah 9 15 normal 2 3050
61 o

106 16/05/ 2 tidak 2112 2 infeksi/ SC/ 9,

o s 2 SMA IRT bt ol e n induksi | 90/61 F I N I normal 2 3100

106 Lor01t 2 s1 PNS tidak 06/04 35 512 sC 100170 2 tidak ada (l) 108 normal 3 3700

253 1994 4 kpd 12021 A0 9 9' "

106 | 1s0u | 3 PG| figak 09/10 el w0 | 3

326 1990 1 S1 \ajsah kpd 12019 39 ZOO sC 0 4 tidak ada 8 12 normal 1 3000
61

106 14/12/ 2 tidak 13/06 2 7,

oo | e 2 SMA IRT bt e | s w nomal | 13080 | 2| tidekada [ I normal 10 3400
61

106 18/03/ 3 tidak 19/05 3

| : SMA IRT bt et S w sc 12080 | 3 | tdekada 8 | 1 normal 10 3350

106 2610/ 2 SMA IRT tidak 25012 38 Sul sC 130/90 2 tidak ada (l) 8 normal 10 3350

584 | 1994 5 kpd 12021 . 7 H
61

106 27110/ 2 tidak 26/12 160/10 2 1

688 1994 5 SMA IRT kpd 12021 38 ZOO normal 0 9 tidak ada 1 6 normal 10 3350
61 o

106 09/06/ 2 tidak 16/06 3 infeksi/ SC/ 1

o | %y : st IRT bt e | s n nomal | 12070 | 3| infeksvser 7| 63 normal 10 3300

06 | o4y )3 s2 IRT tidak 2006 | 5g " vomal | 100 | 8 | tidakaca 9 | 13 normal 10 3300

770 1984 5 kpd 12019 Al 7‘
c3

106 | 6n2 | 2 tidak 12106 2 ) 1

e z st IRT bt e | s " nomal | 12080 | 2| tidekada T es normal 10 3300
61 malpresentasi,

%gg 1;’8028/ g SMA IRT L“’:k };ﬁg 39 PO normal 130/80 § tidak ada ; 67 tali pusat 10 3300

P A0 bermasalah

G2

106 | 2200 | 3 tidak 0s/01 3 infeksi/ SC/ 1 tali pusat

802 | 1990 1 SMA IRT kpd o2 | ¥ ;01 normal L1080 2 tindakan bedah 1 8 bermasalah 4 3200
G2

106 | 20n00 | 3 tidak 21109 3 )

ol e 3 st s |l et I n sc 12080 | 3 | tidekada 9 | 12 normal 4 3100
c3

106 | uno | 2 tidak 1311 2

ol v z SMA IRT bt o] e n sc wom0 | 2| tdakada 9 | 1 normal 4 3100
61

106 | 1805 | 2 tidak o1/01 2 9,

ol s 2 SMA IRT bt oo | w0 w sc nogo | 2| tdakeda el s normal 3 3100
G2

106 | 1810 | 3 tidak 01/08 1 )

ol e 3 st s |l | o n sc 12080 | 3 | tidekada 9 | 15 normal 3 3100
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Gl

106 | om0 | 3 tidak 15/10 2 | infeksi/ SC/ 1
ol et | sma IRT ko frergll D R nomal | 1m0 | 2| eerser > normal 3 3200
Gl
106 | osoer | 1 tidak 1212 2 )
853 2000 9 SMA IRT kpd 12019 39 ;00 sC 120/80 5 tidak ada 8 126 normal 3 3000
G2 o
106 19/10/ 3 tidak 20/09 2 infeksi/ SC/
i e Pl s LN e | ¥ m normal | atomo | 2| elelsy 9 | 1 normal 3 3100
61 )
106 16/06/ 3 tidak 18/11 3 1 malpresentasi,
o e M s | el I R sc 12080 | 3 | tidekada Tl ot 3 3200
G2
106 | 23100 | 3 tidak 14/01 2 ) 1
894 1988 1 SMP IRT kpd 12020 41 :10 normal 110/80 9 tidak ada 1 6,7 normal 3 3150
61 1
106 | 22100 | 3 tidak | 23006 o0 | 2 )
911 1988 3 s2 IRT kpd 12019 38 ;00 normal 0 8 tidak ada %. 6,3 normal 2 3200
G2 e
106 16/11/ 3 tidak 23/12 2 infeksi/ SC/
] e 3| swa IRT bt el e m nomal | 12080 | 2| eksvser 8 | 12 normal 2 3000
Gl
106 | 1202 | 2 tidak | 2712 15010 | 3 | infeksiisc/ 1
916 | 1998 2 SMA IRT kpd o0 | 3 ;% normal 0 0 tindakan bedah 3 8 normal 2 3100
1061 1602/ 2 Diploma bury fidak 212 | g o normal e tidak ada L 9 normal 2 3000
017 | 1094 5 h kpd 12020 o 2 1
G3
106 2110/ 3 tidak 12111 2 9,
ol e Plw LN | n normal | 12080 | 2| tidakada o | es normal 2 3150
G2 N . 1
106 28107/ 2 tidak 06/01 2 infeksi/ SC/
| B 2| swa IRT bt oor | 30 n nomal | 90170 N B 2 | s normal 1 3100
G2
106 | 20m00 | 2 tidak | 3u07 2 | infeksi/ SC/ 1
936 1994 5 SMP IRT kpd 12021 40 :}) normal 120/70 9 tindakan bedah 3 8 normal 10 3300
61 o
106 17/03/ 3 tidak 18/05 2 infeksi/ SC/ 1
938 1981 9 SMA IRT kpd 12019 39 ZGO normal 120/80 3 tindakan bedah 5 9 normal 10 3300
61
106 17/06/ 3 tidak 19/11 2 1
el HE ! LN e B w sc 12080 | 2 | tidekada Tl e normal 2 3000
G3 malpresentasi,
A I Diploma PNS ek e S P2 normal om0 | 3 tidak ada : 87 tali pusat 2 3200
P A0 bermasalah
G2
106 | 20000 | 2 tidak | 1309 3 tali pusat
997 1994 5 SMA PNS kpd 12019 37 Zlo induksi 120/80 8 tidak ada 9 14 bermasalah 10 3000
G2
107 18/06/ 2 tidak 15/01 3 1
o e 2| swa IRT bt o | s n nomal | 10070 | 3| tidekada Tl normal 10 3300
G5 N . 1
107 15/02/ 2 tidak 14/02 2 infeksi/ SC/
W e 2 | oiploma IRT bt e | @ m nomal | 1200 | 2| meeksvser L ez normal 10 2050
Gl 1
107 | 232 | 2 tidak | 1806 2 | infeksi/ SC/
012 1999 3 S1 IRT kpd 12020 38 ZGO normal 130/90 6 tindakan bedah é 87 normal 10 2400
lo7 | 1006/ 2 s1 IRT tidak 19006 | 35 Sol normal 120/80 2 tidak ada é 71 normal 10 2200
028 | 1998 3 kpd 12020 ~ 6 2
G5 o
107 08/08/ 2 tidak 22/08 1 infeksi/ SC/
o s 2| swa IRT bt 200 | 30 n nomal | 13080 | 3| nfeksvser 8 | 1 normal 10 3400
ég; 23’8141/ g Ss2 IRT :d:k /2280128 38 Sﬂz normal 110/80 5 tidak ada i 7 normal 10 3400
P AL 1
G2
107 | 20080 | 3 tidak | 2212 2 1 malpresentasi,
058 1987 4 SD IRT kpd 12019 39 Zﬂl normal 120/80 " tidak ada 1 82 gemelli 10 3400
61
107 17/02/ 2 tidak 3112 3 1
e s 2| swe IRT bt 2| e w sc 1080 | 3 | tdekada T normal 10 3350
107 | wny | o3 PG| figak 03107 c2 2 infeksi/ SC/
A | swa wh g e | s n sc moro | 2| e 8 | 132 | nomal 10 3300
[
107 | 2008 | 2 tidak | o801 2 9,
238 1996 4 SMP IRT kpd 12020 39 Zﬂu normal 120/80 6 tidak ada 5 15 normal 10 3300
61 o
107 19/06/ 3 tidak 25/06 3 infeksi/ SC/ 8,
Py e S IRT it | w induksi | 130 | 3| wrekVser Sl e normal 10 3300
G2
107 24/05/ 2 tidak 06/10 2 1
o s 2| swa IRT bt ey | 3 n nomal | 12080 | 2| tidekada T normal 10 3300
peng G2
%2; iggozel g SMA usah L‘g:k 1027012; 38 P1 normal 100/70 é tidak ada 9 13 normal 10 3300
a )
107 | 2508 | 2 tidak | 0410 62 2 1
248 1996 4 SMA IRT kpd 12019 38 Zlu normal 120/70 8 tidak ada 3 82 normal 10 3300
o7 | o202 st IRT tidak WALy = ] wor0 | 2 tidak ad H 7 ] 10 3000
258 1998 2 kpd 12020 0 normal 9 dak ada 0 normal
o7 | 2w )2 SMA pNs [ lidak e = nomal | 90/60 3 tidak ada 1 7 normal 10 3000
273 1994 5 kpd 12021 A0 0 1
07| owoer |2 smp IRT tidak 1612 | 49 Fo sc w000 | 2 tidak ada H 71 normal 10 3000
279 1999 0 kpd 12019 "o 5 1 : °
lor | o206 | 2 smp IRT tidak 1912 | g ) induksi | 1100 | 2 tidak ada H 73 normal 10 3000
290 | 1999 0 kpd 12019 e 5 1 ;
c3
107 19/05/ 2 peng tidak 24/08 3
Diploma | usah 39 P2 nomal | 110/80 tidak ada 8 | 134 | noma 10 3300
204 | 1993 8 v kpd 12020 e 0
07| 2408 |2 Diploma IRT tidak 15004 1 57 by sc wogo | 2 infeksi/ SC/ H 74 normal 10 2950
303 1998 3 P kpd 12020 o 1 tindakan bedah 1 i °
w7 | ooy |3 | g . tidak 3006 | o0 o nquksi | 1900 | 3| infeksirscs 1| e sormal 0 2300
319 | 1984 5 kpd 12019 b 0 0 | tindakan bedah 1 o
61
107 | 2203 | 3 perg tidak 13/07 2
SMA usah 38 PO nomal | 100170 tidak ada 9 | 1 normal 10 3300
324 | 1981 9 v kpd 12019 e 7
07| osay |3 SMA IRT tidak 29006 | 35 o sc o0 | 2 tidak ada 9 13 normal 10 3300
350 | 1984 5 kpd 12019 I 9
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Gl

107 | sz | 2 tidak 2012 3

o eer z st IRT ko e I R sc 1070 | 3| tidekada o | 132 | nomal 10 3300

107 132/ 2 st IRT tidak 12/06 38 (Psol sc 110170 é tidak ada o 14 normal 10 3300

374 | 1996 7 kpd 12019 o & 1
61

107 | ooz | 2 tidak 2612 2

o e 2 SMA IRT ko | w normal | 11om0 | 2| tidakada 8 | 1384 | nomal 10 3000
G2

107 | 10 | 2 tidak a2 2 7,

e e 2 Diploma IRT bt el I m sc 12080 | 2 | tidekada ol o normal 10 3000
[

107 | a0y | 3 tidak 08/07 3 )

PO Ty : s2 IRT pist | 8 n sc ogo | 3| tdakeda 8 | u normal 10 3000

107 3uos/ 2 smP IRT tidak 172 39 gol sc 110/80 3 tidak ada (1> 8 normal 10 3000

386 | 1999 0 kpd 12019 ~ 4 >
61 e

107 | e | 2 tidak 18/06 2 infeksi/ SC/ 1

oo s 2 st IRT bt e | s R nomal | 1080 | 2| meksvser Tl normal 10 3300
G2

107 | oz | 2 tidak 20107 2 infeksi/ SC/ 1

o B z smp IRT ko e m nomal | 90/61 |k e e Tl normal 10 3300
61

107 | s | 2 tidak 2212 1 )

i s 2 smp IRT pist S IP\OO nomal | 17090 | 3| tidakeda 9 | 132 | nomal 10 3300
61

107 | omoer | 1 tidak 1312 2 9,

i A ; smp IRT bt P w sc ogo | 2| tdakada e le normal 10 3000
G1

107 | so0s | 2 tidak 16112 2

i s 2 SMA IRT bt e B w sc 12080 | 2 | tidekada 9 | 1 normal 7 3100
G1

107 | 1008 | 2 tidak 171 3 1

i s : swp IRT pist s | R nomal | 1m0 | 3| tdakeda >l normal 9 3600

o7 | 1610/ 2 SMA IRT tidak 10001 | 59 Sol normal 120/80 g tidak ada 8 126 | normal 9 2300

514 | 1994 5 kpd 12020 ~ 2 4
G5 o

107 | 2308 | 3 tidak 23/08 2 infeksi/ SC/

A s : SMA IRT bt e | e n nomal | 12080 | 2| meeksvser 9 | 1 normal 9 3400
G1

107 | 2mo | 3 tidak 24104 2 infeksi/ SC/ 1

o e 3 swp IRT o 2| w0 R nomal | 1m0 | 2| [feksSe/ e normal 9 2900

107 | way | 3 PG| figak 02107 c2 2 1

O 3 SMA wah | g ] n nomal | 13080 | 2| tidakeda Tl normal 9 3000
61 o 1

107 | oamos | 2 tidak 2006 2 infeksi/ SC/

W e 2 st IRT bt e | s w nomal | 1m0 | 2| ineksvser L es normal 9 3300

lor | 20000 )3 smp IRT tidak 20004 | 5 n sc e tidak ada 8 13 normal 9 2100

54 | 1988 1 kpd 12020 e &
61

107 | o | 2 tidak 2712 o | 3 1

RO s z st IRT pist 2] e Z% sc 3 3| tdakeaa 3ls normal 9 3000

107 14/08/ 3 peng tidak 06/07 62 160110 3 1

oA s : SMA wah g o | w8 n sc B 3| tdakeaa Tl normal 9 3000
61

107 | uno | 2 tidak 28/08 2 9,

e z st IRT bt e | e n sc 1070 | 2| tdekada e | es normal 9 2900
61

107 | oz | 2 tidak 16/06 2 1

o e 2 st IRT o e R nomal | 12080 | 2| tidakada 3le normal 9 2000
G2

107 | 1605 | 2 tidak 02710 2 1

o] o 2 st IRT pist e » nomal | 1i0m0 | 2| tdakada s | e normal 9 2400
61

107 | osox | 2 tidak 2512 3 1

| %o 2 SMA IRT bt e S w normal | 90/61 3| tdekada I normal 9 2900
G2

107 | 2003 | 3 tidak 0912 3 infeksi/ SC/ 1

oo | 2 : SMA IRT bt et IS n induksi | 90/61 |k e Tl normal 9 2900

107 | 2008 | 2 PG| figak 03/01 el 3 infeksi/ SC/ 1

721 | 1996 4 SMA s kg oo | ¥ . s¢ 1080 | 5| findakan bedah 1|7 normal ° 2850

o7 | o043 SMA IRT tidak 1310 ] 9 ) nomal | 90170 2 tidak ada 5 74 normal 9 3500

722 | 1990 1 kpd 12019 . 8 o :
61 o

107 | 1s0e | 2 tidak 3012 2 infeksi/ SC/

| e 2 SMA IRT bt el B n nomal | 120m0 | 2| infeksvser 9 | 126 | nomal 9 3000

107 03710/ 4 sD IRT tidak 12 39 512 induksi 110170 2 tidak ada (l) 8 normal 9 3400

753 | 1979 1 kpd 12019 I 6 >
c3

107 | wos | 3 tidak 05/05 3

O s : SMA IRT pist e | w0 » nomal | 14080 | 3| tdakada 8 | u normal 10 3350
3

107 12/02/ 2 perg tidak 02/02 1 1

B s 2 Diploma wah | g e | = n nomal | 11070 | 3| tidekada T normal 9 3450
61

107 | 2308 | 2 tidak 141 3 1

o | B 2 SMA LN oo | ¥ ;00 nomal | 12080 | 3| tidekada I IR normal 9 3000

o7 | toay 3 SMA IRT tidak 02 | g9 o normal woo | 5 tidak ada 9 126 | normal 9 2800

877 | 1084 5 kpd 12019 b 2 .
61

107 | a0z | 2 tidak 2812 2 1

o] e 2 st IRT bt e R nomal | 11070 | 2| tidakada R normal 9 3200

lor | s ) 2 SMA pNs | tidak 18011 g iy normal g0 | 2 tidak ada e normal 9 3000

923 | 1998 3 kpd 12021 o 9 v

P I smp IRT tidak 1912 | g9 Fo sc o0 | 2 tidak ada o 7 normal 9 3400

956 1996 7 kpd 12019 s 9 M °
G2 o

107 | 2008 | 4 tidak 1012 2 infeksi/ SC/

| B . sp IRT ko o | 3 n nomal | 10080 | 5| eerser 8 | 13 normal 9 3450
G2 o

108 | 1m0 | 2 tidak w12 3 infeksi/ SC/ 1

o I 2 st IRT o o | 38 n normal | a3om0 | 3| peleSH I normal 9 3000
61

108 | 2009 | 2 bury | tidak 11/02 2 ) 1 tali pusat

089 | 1996 3 st h kpd o1 | . s¢ 12000 | g tidak ada 1 8 bermasalah 6 8700
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peng

Gl

108 | 2308 | 2 tidak 1202 4 1
pradl : st wh | o | s R sc 0070 | 5 | tidekada T n normal 4 3650
G3
108 | way | 3 tidak 13711 18010 | 3 ) 1
183 1984 5 SMA IRT kpd 12020 39 ;20 sC 0 0 tidak ada 1 74 normal 9 2800
61 o
108 16/06/ 2 tidak 20/06 2 infeksi/ SC/ 1
187 | 1998 3 SMA PNS kpd o0 | % ;00 se 130180 6 tindakan bedah 1 e normal ° 3200
G2 s
108 26105/ 2 tidak 05/10 2 infeksi/ SC/
prodl ks 2 SMA IRT bt | s m nomal | 100 | 2| eksvser 9 | 13 normal 10 3350
G2
108 | 2000 | 3 tidak 14005 2 ) 1
290 1990 1 SMA IRT kpd 12019 39 :t] sC 100/70 6 tidak ada 1 8 normal 9 3500
61
108 | a0 | 2 tidak 20108 3 )
7 1994 5 S1 IRT kpd 12019 38 ;00 normal 110/80 2 tidak ada 8 13 normal 9 3000
6
108 25112/ 3 tidak 26/12 3 1
o B : st IRT bt el I s nomal | 12080 | 3| tidekada T e malpresentasi 10 3400
G3
108 | osws | 3 tidak 14001 w0 | 3
ol e : SMA IRT ko e | 38 " normal | ¢ 3| tidakada 8 | u normal 10 3350
peng G1 2
108 | 2moe | 3 tidak 2112 ) 1 )
S1 usah 38 PO normal 120/80 4, tidak ada 134 malpresentasi 10 3300
862 | 1987 1 u kpd 12021 o p 1
108 24112/ 2 peng tidak 07/01 62 2 L
SMA usah 39 PL sc 12080 tidak ada 1| u normal 10 2050
961 | 1994 5 y kpd 12021 o 5 :
G2
108 03/08/ 2 tidak 3112 1 1
Frodl ks 2 st IRT bt e S n nomal | 10070 | 3| tidekada Tn normal 10 3300
G2
100 | 2202 | 3 tidak 3107 2 1
078 1983 6 SMA IRT kpd 12021 40 :}) normal 100/70 9 tidak ada 1 11 normal 10 3350
61
109 15/02/ 2 buru tidak 13/11 3
084 1994 5 Diploma h kpd 12020 37 ZGO sc 90/70 0 tidak ada 9 11 normal 10 2950
oo | gsom ) L sD IRT tidak 2003 | 5 = sc vomo | tidak ada 1 126 | normal 4 3600
094 2002 8 kpd 12021 A0 5‘ 1 "
G2 1
100 | w0ny | 2 tidak 3012 3 infeksi/ SC/
176 1994 7 SMA IRT kpd 12021 37 :}) sc 120/80 4 tindakan bedah 2 12 normal 4 3450
100 | omos | 2 PG| figak 02/01 c2 2 1
S1 usah 39 P1 induksi 110/70 tidak ada 1, 8 normal 9 3400
202 | 1992 9 u kpd 12022 o 9 :
109 | a0 ) 4 sD IRT tidak 212 | 5 = ] 2og0 | 3 tidak ad 1 14 Ipresentat 10 3400
| e ! bt e s normal 3 idak ada h malpresentasi
109 20/06/ 2 tidak 26/11 GL 2
el I 2 smp s | e w sc 90/60 2| tidakada 9 | u normal 4 3800
100 | woe | 2 tidak 14/01 c2 2 1
789 1991 9 Diploma IRT kpd 12020 41 Zlu sc 110/70 2 tidak ada 1 11 normal 10 3300
10| 2512 3 s2 IRT tidak 2807 | 4o Sse sc 120/80 3 tidak ada i 119 | normal 7 2900
332 | 1981 9 kpd 12021 b 4 v o
110 11/08/ 3 2 IRT tidak 05/07 38 Slz 1 170/11 2 tidak ad 1 8 | 9 3450
514 1982 8 kpd 12019 a0 normal 0 8 dak ada 1 normaj
10 25012 2 SMA IRT tidak 08/0L 39 Sul sC 14010 2 tidak ada i 11 normal 10 3000
526 1994 5 kpd 12021 A0 0 6 5'
1o | weno | 2 tidak 2712 6 2 infeksi/ SC/ i
597 1995 2 Diploma IRT kpd 12021 37 250 sC 120/80 6 tindakan bedah é 82 normal 10 3300
61
110 21/05/ 2 peng tidak 04/01 2 1
T | e 2 SMA wah | g e | 39 w sc 10080 | 2 | tidekada R normal 9 3000
e O SMA IRT tidak 16105 | 59 §01 sc 140190 2 tidak ad i 9 I 9 2800
075 1982 8 kpd 12019 0 9 dak ada H normal
11 2412 3 SMA IRT tidak 1612 38 st sC 120/80 2 tidak ada L 1 normal 2 2800
076 | 1990 1 kpd 12021 e 9 1
Lo 200m 3 SMA IRT tidak OSI0L | 39 ) sc oo | 3 tidak ada H 119 | normal 6 2900
083 | 1984 7 kpd 12021 . 3 1 !
vl B B st IRT tidak 2L g i sc oo | 2 tidak ad 1 1 ] 9 3400
344 1994 5 kpd 12020 a0 8 dak ada 1 normal
fres 231091 2 SD IRT tidak 13101 41 st normal 110/70 2 tidak ada 8 1 normal 10 3000
466 | 1993 8 kpd 12020 e 8 5
| oy | o2 tidak 25712 8 2 infeksi/ SC/ 1
561 | 1994 7 SMA IRT kpd o1 | ¥ e s¢ 12080 | g tindakan bedah 1 2 normal ! 3450
i) auor 2 smp IRT tidak 2L g S sc Loso | 8 tidak ada H 15 malpresentsi, 6 3800
840 1994 4 kpd 12020 A0 7‘ 1 gemelli
1w | 2n0 | 3 swp . tidak 2504 | o o s ose | 2 infeksi/ SC/ 8 | 1 sormal . 2000
191 | 1988 1 kpd 12020 o 5 | tindakan bedah 3
12 | 2008 | 3 swp . tidak 0308 | o o s nomo | 3 infeksi/ SC/ 1 0 sormal ; 2000
21 | 1990 0 kpd 12021 e 0 | tindakan bedah 0 o
H2 | oS )2 sD IRT tidak 25012 4o ) normal womo | o | tdakaa K 132 | normal 4 3250
323 | 2000 0 kpd 12019 e > 0 g
c3 1
12 | 905 | 4 peng tidak 20/07 3
SMA usah 0 P2 nomal | 100170 tidak ada o | 108 | noma 7 2900
931 | 1981 0 y kpd 12021 e 6 :
1w | e | 2 svA . tidak e | o oz s ogo | 2 infeksi/ SC/ 5 2 sormal B 2450
95 | 1994 7 kpd 12021 I 5 | tindakan bedah > o
13 | osws | 2 st . tidak 2006 | g o s ogo | 3 infeksi/ SC/ R sormal 0 2400
22 | 1992 9 kpd 12019 o 0 | tindakan bedah 1 o
e I smp IRT tidak 24006 | 3 ) sc wogo | 2 tidak ada H 13 tali pusat 2 3650
833 | 2001 0 kpd 12020 o 7 1 bermasalah
42023 52 IRT tidak 0401 | 59 by normal o0 | 2 tidak ada H 117 | normal 4 2900
046 | 1983 6 kpd 12021 e 5 1 g
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G3

e L3 swe R || e | % » sc om0 | 2| tdakada ! normal 2 2800
%g }ggf/ 3 SMA IRT f(‘::k /224(% a7 Ezz sc 120/80 3 ::‘:;:E'; nst?s/ dah é, 12 normal 6 3450
oo | tenw 2 st pur L‘S:“ pre E; normal om0 | 3| tdakada B 1 normal 10 3300
- 2;;052’ 3 Diploma IRT Egzk ?;égi 39 E% normal 120/80 3 tidak ada h 115 | normat 4 2000
E S N I e e I R T I B o | u | roma P
A Bl I IS I I - T - I IR ) I o | 1 | noma o | s
el I SMA IRT tidak ol B " sc o0 | 2 tidak ada : 2 normal 7 3400
952 1994 5 kpd 12020 A0 5 5'
gg }g/goag/ g SMA IRT L‘gzk ?fégi 34 E% sc 120180 g tidak ada } 13 :fe':"r’\:z:“ah 2 3700
o |y 2| g | s | W || g p | roma | womo | 2| wsn | oma 7| om0
il Bl smp bur L‘s:k e | = E(i normal om0 | 2 tidak ada B 107 | normal 4 3600
Pl I st buru L‘gzk 22 | s Eé sc 1080 | 3 tidak ada h 17 normal 8 3500
wol o |z g | s | | 222 g O I L I et I IR o | a0
il Bl I IV O I I S - IR IR I I Pln | e PR
| s o2 st IRT L‘gzk 29 | 38 E(i normal oo | 2 tidak ada ; 7 normal 9 2800
ur 26106/ 3 sD IRT tidak 20112 38 212 sc 130/80 5 tidak ada L 13 normal 7 3500
825 1990 1 kpd 12021 A0 1 1
F I I T I e I R | roma | oo | 3| sskate Y| e P
ns | a0s |2 SMA PNS L‘gzk oo | %2] sc ot 13 ek ada Tl normal 9 3200
us | Loe o2 SMA IRT L‘gzk RS E(i sc w080 | 2 tidak ada Tl normal 9 3500
I I I - S I T I I L3N I P B R I | e
ue | oow | 1| e I I I I I (P I (e e | nema s | e
Pl B SMA IRT L‘g:k e B Eo; sc A - Sl m normal 10 2900
ol -l B TN (= el I O T R R Yl | voma o | 000
é;g ggloooy g SMP IRT L‘g:k IOZGOIgg 40 Eﬂ: normal 350111 § tidak ada 8 11 normal 10 2900
| e | 2 st IRT L‘g:k e | 3 Eﬁ sc nomo | 2 tidak ada : 1 normal 8 3400
ool I SMA IRT L‘g:k g2 ] Ezi nomal | 240103 tidak ada 8 13 normal 9 3400
19 L8104/ 3 SMA IRT tidak 12/10 39 Sul normal 90/50 g tidak ada H 8 normal 9 3450
306 | 1990 1 kpd 12019 o 8 1
iéi i;g;/ g SMA IRT L‘S:k ?;égi 39 Eo: normal 120/80 g tidak ada i 111 | normat 3 2000
o fgg)f/ 4 SMA gﬁa"ﬁ L‘g:k e %2 normal oo | 3 tidak ada : 1 normal 8 2000
mo s |z g |G| e | oo | s vomo | 2| dakaca o | 76 | noma s | s
a A0 6
iég %’0017/ g SMA R“’“ L‘g:k Ilzzégg 32 Eﬁ sC 350' 0 é tidak ada 8 11 normal 6 3600
il Bl SMA IRT L‘g:k el IS El; sc 2080 | 2 tidak ada ; 7 normal 9 2800
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E. LampiranV

Frequencies
Statistics
usia pendidikan = pekerjaan usia kehamilan cara persalinan
N Valid | 362 362 362 362 362
Missing 0 0 0 0 0
Statistics
tekanan darah  gravidarum paritas leukosit hb IMT
N ~ Valid 362 362 362 362 362 362
Missing 0 0 0 0 0 0
Statistics
riwayat infeksi  durasi kpd asfiksia BBL kondisi bayi
N Valid 362 362 362 362 362
Missing 0 0 0 0 0
Frequency Table
usia
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid <20tahun 8 2,2 22 2,2
20-35 tahun 310 85,6 85,6 87,8
>35tahun 44 12,2 12,2 100,0
Total 362 100,0 100,0
pendidikan
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid  SD i 23 64 64 6.4
SMP 44 12,2 12,2 18,5
SMA 163 45,0 45,0 63,5
Diploma 30 83 8,3 718
S1 82 22,7 22,7 94,5
S2 ) 20 5,5 5,5 100,0
Total 362 100,0 100,0
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pekerjaan

Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid IRT 260 71,8 71,8 71,8
buruh | 23 6,4 6,4 78,2
PNS » 34 94 9,4 87,6
pengusaha _ 45 12,4 12,4 » 100,0
Total 362 100,0 100,0
usia kehamilan
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid <37 minggu 42 11,6 116 11,6
~>=37 minggu 320 884 884 100,0
Total 362 100,0 100,0
cara persalinan
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid normal 168 46,4 46,4 46,4
induksi 19 5,2 5.2 51,7
SC | 175 48,3 483 100,0
Total 362 100,0 100,0
tekanan darah
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid normal 7 280 77,3 77,3 77,3
hipertensi 82 22,7 22T 100,0
Total 362 100,0 100,0
gravidarum
Cumulative
Frequency Percent Valid Percent Percent
Valid  primigravida | 156 43,1 43,1 43,1
multigravida | 179 49,4 | 494 92,5
grande multigravida 27 7.5 7.5 100,0
Total 362 100,0 100,0
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paritas

Cumulative
Frequency  Percent Valid Percent Percent
Valid nulipara 165 45,6 45,6 45,6
~ primipara 114 | 31,5 31,5 771
multipara 74 _ 204 | 20,4 | 97,5
grande multipara 9 25 25 100,0
Total 362 100,0 100,0
leukosit
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid Je@sito!)enia | 5 14 1,4 | 1,4
normal 191 52,8 528 54,1
leukositosis 166 459 459 100,0
Total 362 100,0 100,0
hb
Cumulative
Frequency @ Percent  Valid Percent Percent
Valid normal 190 52,5 52,5 52,5
~anemia 172 | 47,5 47,5 100,0
Total 362 100,0 100,0
IMT
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid  kurus 166 459 459 459
normal 171 47,2 47,2 93,1
gemuk 25 6,9 6,9 100,0
Total 362 100,0 100,0
riwayat infeksi
Cumulative
Frequency = Percent  Valid Percent Percent
Valid tidak ada 261 72,1 72:1 72,1
ada 101 27,9 279 100,0

Total 362 100,0 100,0




durasi kpd

Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid  tidak kpd 168 46,4 46,4 46,4
<12 jam 19 5,2 5,2 91,7
>12 jam 175 48,3 48,3 100,0
Total 362 100,0 100,0
asfiksia
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid  tidak asfiksia 148 40,9 40,9 40,9
ringan 141 39,0 39,0 79,8
sedang” 32 8,8 8,8 88,7
berat 41 11,3 11,3 100,0
Total 362 100,0 100,0
BBL
Cumulative
Frequency  Percent  Valid Percent Percent
Valid BBLR <2500 34 94 94 9,4
normal 2500-4000 320 884 884 97,8
Makrosomia >4000 8 22 , 2.2 100,0
Total 362 100,0 100,0
kondisi bayi
Cumulative
Frequency = Percent  Valid Percent Percent
Valid normal 320 88,4 88,4 88,4
gemelli 12 33 33 91,7
malpresentasi 10 7 2,8 7 28 | 94,5 7
lilitan tali pusat 20 55 7 55 | 100,0
Total 362 100,0 100,0
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Case Processing Summary

Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
durasi kpd * asfiksia 362 100,0% 0 0,0% 362 100,0%

durasi kpd * asfiksia Crosstabulation

asfiksia
tidak asfiksia ringan sedang berat
durasi kpd  tidak kpd  Count 82 52 12 22
Expected Count | 68,7 65,4 14,9 19,0
% within durasi kpd 488%  310%  71%  131%
<12 jam Count 8 7 2 2
Expected Count 78 74 1,7 2,2
% within durasi kpd 42.1% 36,8% 10,5% 10,5%
>12 jam Count 58 82 18 17
Expected Count 71,5 68,2 15,5 19,8
% within durasi kpd 33,1% 46,9% 10,3% 9,7%
Total Count 148 141 32 41
7 Expected Count | 1480 141,0 32,0 410
% within durasi kpd 40,9% 39,0% 8,8% 11,3%
Chi-Square Tests
Asymptotic
Significance (2-
Value df sided)
Pearson Chi-Square 12,6412 6 ,049
Likelihood Ratio 12,720 6 ,048
Linear-by-Linear 1,318 1 ,291
Association
N of Valid Cases 362

a. 2 cells (16,7%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,68.
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F. Lampiran VI

=
=

Gambar 1 Pengambilan Data Rekam Medik
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