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HALAMAN PERSEMBAHAN 

dthamduiiiia/i ga QittUi aloA uUknuU, Bidagat dan iain mu BamBa Biaa 
mmgeUd<u&an Baxga tutiA UmiaA uU. 

'UniuA <U M Qunau$an JoAU SpB MM dan 3if Siagia toBmigaU tanpa BaUan 

aaga BuBan apa-apa. 

UntuA pemBitnBing doga dx JCuxnUuuan SpO^ gang aeiatu numacu untuA Bapan 

Betemu BimBingan dan dx Mitagani gang Aetata peduti dengan Bat—Bat Becil gang 

Biaa BexaAiBal fattU. di pettutiaan Baxga tutia itmiaA ini, aexta Bu 3ndxi Stamaganti 

gang mengajaxi lata coxa penutiaan aeAatigua aeBagai pemBimBing Bedua aaga 

menggaatiAan dx MUa, 

UntuA pemBimBing oAademiA aaga dx 3t SgaAxul MuAammad MQJtS aeAatigua 

pengaji gang aetata memBaiAan auppexi aexta mtnjadi tempat untuA BexAetuA 

AeaaA. 

UntuA dx QAmad 3tidu%an MJ(3, dx iaBandax dan dx. MiBaaA Stidwan gang 

mengeixaAAan aaga datum metedategi penetHian. 

UntuA dx yuxi^Aa SaBxina, yuma deton S€, dx StaAuuMnda Suxga, dx Siti 

3)aganti dan Unggun JatxL Jexima BaaiA ataa pexAatian, BaaiA aagang, maxaAan, 

dan teguxan Bingga aaga Biaa BexpiAix txBiA daJUun. 

UntuA aetuxuA *ta^ pegawai 33C UM£f: gai, BaA tama, mBoA xia, mBoA dini laB, 

BaB txia, BeA iwan, mBoA dini adm, BaA najiB, em efxan, epii, BaA nepii, BaA xin, 

aga uumdixa dan tain." gg toA Biaa di aeButAan aatu pexaaia. 

UntuA Bagian xeAam mediA 3iSU3) IBaxi gang tetoA xepot numBantu datum 

meaavd xeAam medA texaeBuL 
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UntuA fexi apxlzat, xegAi, Bauax dan joAa (lUpempeng) dan aelwudi maAaaUwa 

ongAatan 2009 tanpa Batian dunia ini aepL 

UntuA aimamatex aaga gaitu 3JC UJU gang teioA mendidiA aUama 3J taBun, 

Begitu BangaA auAa duAa BUa Uutati Bexaama. 

UntuA Opxeaia MAaxiama tadg fadOoA SJUd, Winda Ofxiani SJUd dan Vita 

CUtamixa SJUd gang tdoA mtmaat aemangat aaga dan memBexiAan Bantuan 

titexeUux texAadap Baxga tulia itmiaA inL 

TuAan adaioJi gaiu gaiMiga tem^eait ntxatdaim ... 

agae Kan AadhHam Bagi toApA toAoA tdngan ~ AAM M nmttiA Aadir dl Amtng 

AtAidnpemAjH gtmg $tiatdtdnga, ugmgAim dengem 4'*o4 Baiin yamg Bedm di 

7 « f W i tCagiA TuAam 
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ABSTRACT 

Asphyxia Neonatorum is a condition of newborns who can't breathe 
spontaneously and regularly soon after birth. Based on world heath organization, 
from 4 - 9 million newborns (neonates) had Neonatorum Asphyxia at birth each 
year. In palembang akb 2006 because of Asphyxia from 8 of 63 fetuses were 
dead. One of the factors that cause Asphyxia Neonatorum is premature rupture of 
membranes. Premature rupture wil l result in oligohidroamnion which can cause 
respiratory distress and hypoxia so it can cause to Asphyxia Neonatorum in 
newborns. This research aimed to determine the relationship between the 
incidence of premature rupture o f membranes with Asphyxia Neonatorum. 

The study sample medical record data at the Children's Hospital Palembang 
BARI period I January to 31 December 2011 that met the inclusion criteria as 
many as 175 samples. The proportion of the sample are calculated using 
systematic random sampling. This research shaped descriptive analytic design by 
approach to cross sectional study and chi square test to see the relationship 
between the dependent and independent variables. 

Based on the results, the prevalence of Asphyxia Neonatorum in hospital 
Palembang BARI period 1 January to 31 December 2011 was 9.6%. After 
statistical processing of the data found a relationship between premature rupture 
with Asphyxia Neonatorum of 0.000 which shows that premature rupture is a risk 
factor for Asphyxia Neonatorum. 

There is a significant relationship between the incidence of premature 
rupture of membranes with Asphyxia Neonatorum with the effect is about 0,351 
and prevalence ratio value is about 4,890 indicated that the premature rupture of 
membranes has 4,890 times higher risk for the occurrence of Asphyxia 
Neonatorum. 

Based on these results, we can conclude there is a relationship between 
premature rupture of membranes with Asphyxia Neonatorum in neonatus bom 
alive in the child's hospital Palembang BARI period IJanuary to 31 December 
2011. 
Reference 
Key words : Asphyxia Neonatorum, the premature rupture of membranes, 
prevalence 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Indonesia saat ini sedang menghadapi krisis tantangan global yang tidak 

ringan, maka dari itu Indonesia berkomitmen mencapai Millenium Development 

Goals (MDGs) dengan maksud manusia sebagai fokus utama program 

pembangunan. Hal ini ditunjukkan dengan menggunakan MDG sebagai bahan 

acuan dalam pembangunan, mulai dari tahap perencanaan seperti yang dinyatakan 

dalam Rencana Pembangunan Jangka Menengah Nasional (RPJMN) sampai tahap 

implementasi. Salah satu dari semua target yang ingin dicapai M E X J S adalah 

penurunan Angka Kematian Ibu (AKl) dan Angka Kematian Bayi (AKB). 

Berdasarkan fakta yang terjadi di Indonesia angka A K l dan AKB masih tinggi, 

hasil Survey Demografi Kesehatan Indonesia (SDKl) pada tahun 2002-2003 di 

ASEAN, Indonesia merupakan negara dengan angka kematian bayi (AKB) 

tertinggi 35 per 1000 kelahiran hidup. Oleh karena itu perlu target dimasa 

mendatang pada tahun 2015 dimana A K l sebesar 102 per 100.000 kelahiran hidup 

dan AKB sebesar 23 per 1000 kelahiran hidup. Diharapkan dengan mengetahui 

sedini mungkin faktor-faktor risiko untuk terjadinya komplikasi selama kehamilan 

dapat menurunkan morbiditas dan mortalitas ibu dan bayi. Hal ini masih 

membutuhkan komitmen dan usaha keras yang terus menerus untuk mewujudkan 

MDGs (BAPPENAS, 2010). 

Salah satu penyebab kematian pada bayi baru lahir adalah Asfiksia 

Neonatorum. Asfiksia Neonatorum adalah keadaan bayi baru lahir yang gaga! 

bemapas secara spontan dan teratur segera setelah lahir. Keadaan ini disertai 

dengan hipoksia, hiperkapnla dan berakhir dengan asidosis. Hipoksia yang 

terdapat pada penderita Asfiksia Neonatorum merupakan faktor terpenling yang 

dapat menghambat adaptasi bayi baru lahir terhadap kehidupan ekstrauterin. 

Penilaian statistik dan pengalaman klinis atau patologi anatomis menunjukkan 
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bahwa keadaan ini merupakan penyebab utama mortalitas dan morbiditas bayi 

baru lahir (Abdoerrachman dkk, 2007). 

Berdasarkan data World Health Organization (WHO), diperkirakan empat 

sampai sembilan juta bayi baru lahir (neonatus) mengalami Asfiksia Neonatorum 

pada saat lahir setiap tahunnya (WHO. 2011 ). AKB pada tahun 2006 sebanyak 63 

janin lahir mati penyebabnya adalah Asfiksia 8 bayi (Dinkes Kota Palembang, 

2006). 

Salah satu faktor yang menyebabkan Asfiksia Neonatorum adalah ketuban 

pecah dini (Prawirahardjo, 2009). Ketuban pecah dini akan mengakibatkan 

terjadinya oligohidroamnion yang dapat menyebabkan terjadinya hipoksia bingga 

gawat napas dan berlanjut menjadi Asfiksia Neonatorum pada bayi baru lahir, 

penanganan dalam menghadapi kasus ketuban pecah dini (KPD) perlu mendapat 

perhatian lebih yang nantinya sangat menentukan prognosis ibu dan neonatus 

(Sholeh Kasim, 2012). 

Berdasarkan data dari bagian anak RSUD Palembang BARI pada tahun 

2009 terdapat 1629 neonatus lahir hidup, pada tahun 2010 sebanyak 1957 

neonatus dan pada tahun 2011 sebanyak 3395 neonatus. Dari bayi lahir hidup 

tersebut, pada tahun 2009 terdapat 279 kasus Asfiksia Neonatorum pada bayi lahir 

hidup, pada tahun 2010 sebanyak 164 kasus dan pada tahun 2011 sebanyak 329 

kasus. 

Berdasarkan tingginya prevalensi Asfiksia Neonatorum di RSUD 

Palembang BARI dan salah satu faktor yang mempengaruhinya yaitu ketuban 

pecah dini, maka penulis ingin melakukan penelitian lebih lanjut mengenai 

hubungan antara ketuban pecah dini pada ibu dengan kejadian Asfiksia 

Neonatorum di RSUD Palembang BAR] periode I Januari 2011-31 Desember 

2011. 

1.2. Rumusan Masaiah 

"Apakah terdapat hubungan antara ketuban pecah dini pada ibu dengan 

kejadian Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode 1 Januari-31 

Desember 2011?" 
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1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Untuk mengetahui hubungan antara ketuban pecah dini pada ibu 

dengan kejadian Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode I 

Januari-31 Desember 2011. 

1.3.2. Tujuan Khusus 

1. Mengidentifikasi jumlah persalinan neonatus hidup di RSUD 

Palembang BARI periode I Januari-31 Desember 2011. 

2. Mengidentifikasi angka kejadian Asfiksia Neonatorum di RSUD 

Palembang BAR! periode 1 Januari-31 Desember2011. 

3. Mengidentifikasi distribusi kejadian ibu yang melakukan persalinan 

dengan riwayat ketuban pecah dini di RSUD Palembang BARI 

periode I Januari-31 Desember2011. 

4. Mengidentifikasi distribusi kejadian Asfiksia Neonatorum di 

RSUD Palembang BARI periode I Januari-31 Desember 2011 

berdasarkan kiasifikasi Asfiksia Neonatorum. 

5. Mengidentifikasi distribusi kejadian Asfiksia Neonatorum di 

RSUD Palembang BAR! periode I Januari-31 Desember 2011 

berdasarkan jenis kelamin neonatus. 

6. Mengidentifikasi distribusi kejadian Asfiksia Neonatorum di 

RSUD Palembang BARI periode I Januari-31 Desember 2011 

berdasarkan berat badan bayi baru lahir. 

7. Mengidentifikasi distribusi kejadian Asfiksia Neonatorum di 

RSUD Palembang BARI periode 1 Januari-31 Desember 2011 

berdasarkan status gravida ibu. 

8. Menganalisis hubungan antara ketuban pecah dini dengan kejadian 

Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode 1 

Januari-31 Desember 2011. 
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1.4. Manfaat Penelitian 

1.4.1. Manfaat bagi Peneliti 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat membuktikan kesesuaian 

kejadian di lapangan dengan teori yang diuraikan dan dapat menambah 

pengetahuan serta pengalaman bagi penulis dalam penerapan ilmu yang 

didapat selama pendidikan khususnya tentang metodologi penelitian. 

1.4.2. Manfaat bagi Rumah Sakit Umum Daerah Palembang BARI 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan untuk: 

1. Bahan untuk kepustakaan dan referensi sehingga dapat menambah 

wawasan. 

2. Meningkatkan kesadaran rumah sakit di dalam melakukan tindakan 

preventif terhadap risiko Asfiksia Neonatorum. 

3. Menjadi bahan pertimbangan bagi para praktisi maupun institusi 

kesehatan agar dapat mengambil tindakan cepat dan tepat dalam 

rangka meningkatkan pelayanan kesehatan ibu dan bayi. 

1.4.3. Manfaat bagi Fakultas Kedokteran Universitas Muhammadiyah 

Palembang 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai bahan untuk 

kepustakaan dan referensi yang bermanfaat bagi Fakultas Kedokteran 

Universitas Muhammadiyah Palembang dan Fakultas Kedokteran lainnya. 

1.4.4. Manfaat bagi MDGs (Millenium development Goals) 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi bahan untuk mengetahui 

distribusi persalinan ibu dengan riwayat ketuban pecah dini dan kejadian 

Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI. 

1.4.5. Manfaat bagi Subjek atau Masyarakat 

Dapat menambah pengetahuan dan kesadaran masyarakat, terutama 

bagi ibu hamil, mengenai ketuban pecah dini yang dapat menyebabkan 

Asfiksia Neonatorum sehingga dapat menumbuhkan kesadaran untuk 

menjaga kehamilan dengan baik untuk mencegah terjadinya Asfiksia 

Neonatorum. 
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C. Penelitian oleh Fahrudin (2003). 

Penelitian ini berjudul Analisis Beberapa Faktor Risiko Kejadian 

Asfiksia Neonatorum Di Kabupaten Purworejo. Perbedaannya yaitu: 

populasi semua bayi baru lahir yang bersalin di RSUD, RS Kasih Thu, RS 

Permata dan BKIA Aisyah. menggunakan analisa regresi logistik, analisa 

multivariat. desain penelitian case control dan variabel independen yang 

mencari seluruh faktor resiko Asfiksia Neonatorum. Persamaannya yaitu: 

menggunakan teknik simple random sampling. Berdasarkan penelitian yang 

dilakukan oleh Fahrudin didapatkan 8 faktor yang berpengaruh terhadap 

Asfiksia yaitu: berat lahir rendah. ketuban pecah dini, persalinan lama, 

tindakan persalinan seksio sesarea, umur ibu <20 th atau >35 th, riwayat 

obstetrikjelek, kelainan ietak janin dan status ANC (Fahrudin, 2003). 

D. Penelitian oleh Widuri, M.R (2009). 

Penelitian ini beijudul Analisis Hubungan Ketuban Pecah Dini 

Dengan Kejadian Asfiksia Pada Bayi Baru Lahir di RSU PKU 

Muhammadiyah BantuI Yogyakarta Pada Tahun 2007-2009. Perbedaannya 

yaitu: metode penelitiannya menggunakan rancangan case control dan 

populasi penelitian semua bayi baru lahir di RSU PKU Muhammadiyah 

BantuI pada I Januari 2007-31 Desember 2009. Berdasarkan hasil penelitian 

yang di lakukan oleh Widuri, M.R didapatkan hasil jumlah kasus Asfiksia 

32 kasus (50%) dari 64 total sampel penelitian. kelompok kasus Asfiksia 

sebagian besar adalah dengan ketuban pecah dini (68.75%). Prevalensi 

neonatal yang mengalami Asfiksia pada ketuban pecah dini (34,4%). 

Prevalensi neonatal yang mengalami Asfiksia namun tidak mengalami 

ketuban pecah dini (31,2%). dengan kesimpulan ada hubungan yang 

bermakna antara ketuban pecah dini dengan Asfiksia pada bayi baru lahir 

(p= 0.012 dengan OR=3,667KWiduri, 2009). 
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E. Penelitian oleh Desfauza, E (2007). 

Penelitian ini berjudul Faktor Faktor Yang Mempengaruhi Terjadinya 

Asfiksia Neonatorum Pada Bayi baru lahir. Perbedaannya yaitu populasi 

penelitian semua bayi yang dirawat di ruang perawatan bayi RS Pimgdadi 

Medan sejak 1 Januari 2004 bingga 31 Desember 2007 dan desain 

penelitiannya yaitu Case Control. Persamaannya yaitu: penelitian bersifat 

analitik. Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan mengenai hubungan 

ketuban pecah dini dengan Asfiksia Neonatorum, penelitian yang dilakukan 

oleh Desfauza hasil penelitiannya ini menunjukkan bahwa tidak ada 

pengaruh antara KPD dengan Asfiksia Neonatorum (Desfauza, 2007). 



. BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1. Ketuban Pecah Dini (KPD) 

2.1.1 Definisi Ketuban Pecah Dini 

Ketuban pecah dini adalah pecahnya selaput ketuban sebelum terjadi 

proses persalinan yang dapat terjadi pada usia kehamilan cukup waktu atau 

kurang waktu (Cunningham dkk, 2010 dan Norwitz. 2008). 

Ketuban pecah dini adalah keadaan pecahnya selaput ketuban 

sebelum persalinan (Prawirahardjo, 2009). 

Ketuban pecah dini adalah pecahnya ketuban sebelum waktunya 

tanpa disertai tanda inpartu dan setelah salu jam tetap tidak diikuti dengan 

proses inpartu sebagaimana mestinya (Manuaba, 2007). 

2.1.2 Epidcmiologi Ketuban Pecah Dini 

Insiden ketuban pecah dini adalah 5-10% dari persalinan, dan 1% dari 

seluruh kehamilan. Mencapai 70% dari kasus ketuban pecah dini terjadi 

pada kehamilan aterm, namun pada beberapa center penelitian lebih dari 

50% terjadi saat kehamilan preterm {Medscape Journal of Medicine, 2011). 

Pada kehamilan aterm, onset terjadinya persalinan dalam 24 jam 

setelah ketuban pecah dini pada 80-90% pasien. Pada periode laten lebih 

dari 24 Jam pada 57-83%, atau lebih dari 72 jam pada 15-26% pasien, dan 

dalam 7 hari atau lebih pada 19-41% pasien. Pada 8-10% kehamilan aterm 

terjadi KPD. Naiknya insidensi ketuban pecah dini sebanding dengan angka 

faktor resiko seperti kurang gizi saat masa kehamilan, konsumsi alkohol, 

dan keadaan kandungan seperti hidramnion {Medscape Journal of Medicine, 

20\\). 

8 
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2.1.3 Etiologi Ketuban Pecah Dini 

Walaupun banyak publikasi tenlang KPD, namun penyebabnya masih 

belum diketahui dan tidak dapat ditentukan secara pasti. Beberapa laporan 

menyebutkan faktor-faktor yang berhubungan erat dengan KPD, namun 

faktor-faktor mana yang lebih berperan sulit diketahui. Menurut Manuaba 

(2007), yang menjadi faktor predisposisi pada ketuban pecah dini adalah 

A. Faktor umum 

Faktor umum yang mempengaruhi terjadinya ketuban pecah dini yaitu: 

1. Infeksi lokal pada saluran kelamin. 

2. Faktor sosial seperti: perokok, peminum dan keadaan sosial ekonomi 

rendah. 

B. Faktor keturunan 

Faktor keturunan yang mempengaruhi terjadinya ketuban pecah dini 

yaitu: 

1. Kelainan genetik. 

2. Faktor rendahnya vitamin C dan ion Cu dalam serum karena asupan 

nutrisi makanan ibu yang kurang. 

C. Faktor obstetrik 

Faktor obsetrik yang mempengaruhi terjadinya ketuban pecah dini yaitu: 

1. Overdistensi uterus seperti kehamilan kembardan hidramnion. 

2. Serviks inkompeten yaitu, ketidakmampuan serviks 

untuk mempertahankan suatu kehamilan oleh karena defek fungsi 

maupun struktur pada serviks. 

3. Serviks konisasi atau menjadi pendek. 

4. Terdapat sefalopelvik disproporsi yaitu, kepala janin belum masuk 

pintu atas panggul dan kelainan Ietak janin, sehingga ketuban bagian 

terendah langsung menerima tekanan intrauteri yang dominan. 

Menurut Caughey, Julian, dan Errol (2008), ada salah satu faktor pada 

obsetrik yang berpengaruh yaitu grandemultipara. 

D. Faktor yang tidak diketahui sebabnya 
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2.1.4 Kiasifikasi Ketuban Pecah Dini 

Menurut Prawirahardjo (2009), kiasifikasi ketuban pecah dini dibagi 

atas usia kehamilan yaitu: kapan keadaan ketuban pecah dini itu terjadi. 

Ketuban pecah dini atau disebut juga Premature Rupture of 

Membrane atau Prelabour Rupture of Membrane {PROM), adalah pecahnya 

selaput ketuban pada saat usia kehamilan aterm. Insiden PROM adalah 8-

10% kehamilan. 

Ketuban pecah prematur yaitu pecahnya membran korioamniotik 

sebelum usia kehamilan kurang dari 37 minggu atau disebut juga Preterm 

Premature Rupture of Membrane atau Preterm Prelabour Rupture of 

Membrane {PPROM). insiden PPROM adalah sekitar 1% kehamilan. 

2.1.5 Gejala Klinis Ketuban Pecah Dini 

Tanda yang terjadi adalah keluamya cairan ketuban melalui vagina. 

Aroma air ketuban berbau amis, berbeda dengan urin yang berbau pesing 

seperti bau amoniak, dengan ciri pucat. Cairan ini tidak akan habis atau 

kering karena terus diproduksi sampai kelahiran. Cairan ketuban berwama 

jemih, kadang-kadang bercampur lendir darah (Manuaba, 2007). 

Apabila telah terjadi infeksi, maka dapat terjadi demam, keluamya 

bercak vagina yang banyak, nyeri perut, dan denyutjantung janin bertambah 

cepat. Secara garis besar menurut Prawirahardjo (2009). 

Tanda dan gejala yang timbul pada ketuban pecah dini yaitu: 

A. Tanda maternal 

Tanda pada ibu yang timbul antara lain, demam, takikardi, kontraksi 

uterus, keluamya cairan ketuban melalui vagina, cairan amnion yang 

keruh dan berbau serta Leukositosis. 

B. Tanda Fetal 

Tanda pada janin setelah dilahirkan antara lain, takikardi. 

C. Tanda Cairan amnion 

Tanda pada cairan amnion antara lain, volume cairan ketuban berkurang. 
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2.1.6 Patofisiologi Ketuban Pecah Dini 

Ketuban pecah dalam persalinan secara umum disebabkan oleh 

kontraksi uterus dan peregangan berulang. Selaput ketuban pecah karena 

pada daerah tertentu terjadi perubahan biokimia yang menyebabkan selaput 

ketuban inferior rapuh (Prawirahardjo, 2009). 

Terdapat keseimbangan antara sintesis dan degradasi ekstraseluler 

matriks. Perubahan struktur, jumlah sel, dan katabolisme kolagen 

menyebabkan aktivitas kolagen berubah dan menyebabkan selaput ketuban 

pecah. Faktor risiko untuk terjadinya ketuban pecah dini adalah 

berkurangnya asam askorbik sebagai komponen kolagen serta kekurangan 

tembaga dan asam askorbik yang berakibat pertumbuhan struktur abnormal 

karena antara lain merokok. Degradasi kolagen dimediasi oleh matriks 

metalloproteinase (MMP) yang dihambat oleh inhibitor jaringan spesifik dan 

inhibitor protease (TIMP-1). Mendekati waktu persalinan, keseimbangan 

antara MMP dan TIMP-1 mengarah pada degradasi proteolitik dari matriks 

ekstraseluler dan membran janin. Aktivitas degradasi proteolitik ini 

meningkat menjelang persalinan. Pada pcnyakit periodontitis dimana 

terdapat peningkatan MMP, cenderung terjadi ketuban pecah dini 

(Prawirahardjo, 2009). 

Selaput ketuban sangat kuat pada kehamilan muda. Pada trimester 

ketiga, selaput ketuban mudah pecah. Melemahnya kekuatan selaput 

ketuban ada hubungannya dengan pembesaran uterus, kontraksi rahim dan 

gerakan janin. Pada trisemester terakhir terjadi perubahan biokimia pada 

selaput ketuban. Pecahnya ketuban pada kehamilan aterm merupakan hal 

fisiologis. Ketuban pecah dini prematur sering terjadi pada polihidramnion, 

inkompetens serviks dan solusio plasenta. Selain itu, faktor yang paling 

sering menyebabkan ketuban pecah dini adalah faktor ekstemal misalnya 

infeksi (Prawirahardjo, 2009). 

Pecahnya selaput ketuban berkaitan dengan proses biokimia yang 

terjadi dalam kolagen matriks ektraseluler amnion, kotion dan apoptosis 

membran janin. Membran janin dan desidua bereaksi terhadap stimuli 
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seperti infeksi dan peregangan selaput ketuban dengan memproduksi 

mediator seperti prostaglandin, sitokinin, dan protein hormon yang 

merangsang aktivitas ""matriks degrading enzyme" (Prawirahardjo, 2009). 

2.1.7 Diagnosis Ketuban Pecah Dini 

Menegakkan diagnosis ketuban pecah dini secara tepat sangat 

penting. Diagnosis yang positif palsu berarti melakukan intervensi seperti 

melahirkan bayi terlalu awal atau melakukan seksio yang sebetulnya tidak 

ada indikasinya. Sebaliknya diagnosis yang negatif palsu berarti akan 

membiarkan ibu dan janin mempunyai risiko infeksi yang akan mengancam 

kehidupan janin, ibu atau keduanya. Oleh karena itu diperlukan diagnosis 

yang cepat dan tepat (Prawirahardjo. 2009). 

Menetapkan diagnosis pecahnya ketuban tidak selalu mudah, kecuali 

jelas tampak atau dirasakan oleh pemeriksa, yaitu mengalimya air ketuban 

dari mulut rahim. 

Secara prosedural, diagnosis ketuban pecah dini ditegakkan dengan 

cara: 

A. Anamnesa 

Penderita merasa basah pada vagina, atau mengeluarkan cairan yang 

banyak secara tiba-tiba dari jalan lahir. Cairan berbau khas, dan perlu juga 

diperhatikan warna keluamya cairan tersebut, his belum teratur atau belum 

ada dan belum ada pengeluaran lendir darah (Prawirahardjo, 2009). 

B. Pemeriksaan fistk 

Pengamatan dengan mata biasa akan tampak keluarnya cairan dari 

vagina, bila ketuban baru pecah dan jumlah air ketuban masih banyak, 

pemeriksaan ini akan lebih jelas. Adanya cairan yang berisi mekonium, 

vemiks kaseosa (lemak putih) rambut lanugo (bulu-bulu halus), bila telah 

terlnfeksi akan berbau (Prawirahardjo, 2009). 

Pada pemeriksaan dengan spekulum, akan tampak keluar cairan dari 

OUE. Seandainya belum keluar, fundus uteri ditekan, penderita diminta 

batuk, mengejan atau mengadakan manuver valsava, atau bagian terendah 
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digoyangkan, akan lampak keluar cairan dari ostium uteri dan terkumpul 

pada fomiks anterior. Lihat dan perhatikan apakah memang air ketuban 

keluar dari kanaiis servikalis pada bagian yang sudah pecah, atau terdapat 

cairan ketuban pada fomiks posterior (Prawirahardjo, 2009). 

Pada pemeriksaan dalam didapatkan cairan di dalam vagina dan 

selaput ketuban sudah tidak ada lagi. Pemeriksaan dalam bimanual perlu 

dipertimbangkan karena pada waktu pemeriksaan dalam, jari pemeriksa 

akan mengakumulasi segmen bawah rahim dengan flora vagina yang 

normal. Mikroorganisme tersebut bisa dengan cepat menjadi patogen. 

Pemeriksaan dalam vagina hanya dilakukan kalau ketuban pecah dini sudah 

dalam persalinan atau yang dilakukan induksi persalinan dan dibatasi 

sesedikit mungkin (Prawirahardjo, 2009). 

C. Pemeriksaan penunjang 

Menurut Norwitz (2008), pemeriksaan penunjang dalam menegakkan 

diagnosis ketuban pecah dini antara lain: 

1. Analisis urin dan kultur untuk infeksi saluran kemih. 

2. Pemeriksaan serviks atau kultur Chlamydia trachomatis atau 

Neisseria Gonorrhoea. 

3. Pemeriksaan vagina untuk vaginosis bacterial (VB) dan trikomoniasis. 

4. Lakukan pemeriksaan pH dengan kerlas nitriazin. pH vagina yang 

asam (4,5) akan berubah menjadi basa (7.0-7,7) dan tampak warna 

biru pada kertas nitriazin. 

5. Pemeriksaan mikroskopik akan tampak kristalisasi cairan amnion saat 

mengering. 

2.1.8 Prognosis Ketuban Pecab Dini 

Ditentukan oleh cara penatalaksanaan dan komplikasi-komplikasi 

yang mungkin timbul serta umur dari kehamilan {Manuaba, 2007). 
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2.1.9 Komplikasi Ketuban Pecah Dini 

Risiko kecacatan dan kematian janin meningkat pada ketuban pecah 

dini preterm. Hipoplasia paru merupakan komplikasi fatal yang teijadi pada 

ketuban pecah dini preterm. Kejadiannya mencapai hampir 100% apabila 

ketuban pecah dini preterm ini teijadi pada usia kehamilan kurang dari 23 

minggu. Komplikasi yang kemungkinan dapat terjadi antara lain, infeksi 

intrauterin, tali pusat menumbung, persalinan prematur, dan distosia (oleh 

partus kering) (Manuaba, 2007). 

Adapun pengaruh ketuban pecah dini terhadap ibu dan Janin adalah: 

A. Bagi ibu 

1. Infeksi dalam persalinan. 

2. Partus lama. 

3. Perdarahan pasca persalinan. 

4. Meningkatkan tindakan operatif obstetrik (khususnya seksio sesaria). 

5. Morbiditas dan mortalitas maternal. 

(Norwitz, 2008) 

B. Bagi janin 

1. Persalinan Prematur 

Masaiah yang dapat terjadi pada persalinan prematur diantaranya 

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. 

2. Prolaps funiculii penurunan tali pusat 

Hal ini bisa menyebabkan gawat Janin dan kematian janin akibat 

hipoksia (sering terjadi pada presentasi bokong atau Ietak lintang). 

3. Hipoksia dan asfiksia sekunder 

Mengakibatkan kompresi tali pusat, prolaps uteri, nilai APGAR 

rendah, ensefalopati, cerebral palsy, perdarahan intrakranial. gagal 

ginjal, dan sndrom gawat napas. 

(Blumenfeld dkk, 2010) 
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2.1.10 Diagnosa banding Ketuban Pecah Dini 

Ada beberapa diagnosa banding tentang ketuban pecah dini yaitu 

1. Ketuban pecah dini. 

2. Inkompetensi serviks. 

(Norwitz, 2008). 

2.1.11 Penatalaksanaan Ketuban Pecah Dini 

Menurut Prawirahardjo (2007). penanganan ketuban pecah dini bisa 

dilakukan dengan 2 hal yaitu: 

A . Konservatif 

1. Rawat di Rumah Sakit. 

2. Berikan Anlibiotika ( ampisilin 4 x 500 mg atau eritromisin bila tak 

tahan ampisilin ) dan metrodinazol 2 x 500 mg selama 7 hari. 

3. Jika umur kehamilan < 32-34 minggu, dirawat selama air ketuban 

masih keluar atau sampai air ketuban tidak keluar lagi. 

4. Jika usia kehamilan 32-37 minggu, belum inpartu, tidak ada infeksi, 

tes busa negatif: beri deksametason, observasi tanda-tanda infeksi, 

dan kesejahteraan janin. Terminasi pada kehamilan 37 minggu. 

5. Jika usia kehamilan 32-37 minggu, sudah inpartu, tidak ada infeksi, 

berikan tokolitik { salbutamol ), deksametason dan induksi sesudah 

24 jam. 

6. Jika usia kehamilan 32-37 minggu, ada infeksi beri antibiotik dan 

lakukan induksi. 

7. Nilai tanda-tanda infeksi(suhu, leukosit, tanda-tanda infeksi intra 

uterin ). 

8. Pada usia kehamilan 32-34 minggu berikan steroid, untuk memacu 

kematangan paru janin dan kalau memungkinkan periksa kadar 

lesitin dan spingomielin tiap minggu. Dosis deksametason I M 5 mg 

setiap 6 jam sebanyak 4 kali. 
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B . Akt i f 

1. Kehamilan >37 minggu, induksi dengan oksitosin. bila gagal seksio 

sesarea. Dapat pula diberikan misoprostol 50 gg intravaginal tiap 6 

jam maksimal 4 kali. 

2. Bila ada tanda-tanda infeksi berikan anlibiotika dosis tinggi, dan 

persalinan diakhiri: a. bila skor pelvik <5, lakukan pematangan 

serviks, kemudian induksi. Jika tidak berhasil. akhiri persalinan 

dengan seksio sesarea; b. bila skor pelvik >5, induksi persalinan, 

partus pervaginam. 

2.1.12 Pencegahan Ketuban Pecah Dini 

Menurut Morgan (2009), pencegahan ketuban pecah dini terbagi 2 

yaitu: 

A. Pencegahan primer 

Untuk mengurangi terjadinya pecah ketuban dini. dianjurkan bagi ibu 

hamil untuk mengurangi aktivitas pada akhir trimester kedua dan awal 

trimester ke 3, serta tidak melakukan kegiatan yang membahayakan 

kandungan selama kehamilan. Ibu hamil juga harus dinasihatkan supaya 

berhenti merokok dan minum alkohol. Berat badan ibu sebelum kehamilan 

juga harus cukup mengikuti Indeks Massa Tubuh (IMT) supaya tidak 

berisiko timbul komplikasi. Selain itu, pasangan juga dinasihatkan supaya 

menghentikan koitus pada trimester akhir kehamilan bila ada faktor 

predisposisi. 

B. Pencegahan sekunder 

Mencegah infeksi intrapartum dengan anlibiotika spektrum luas: 

gentamicin iv 2 x 80 mg. ampicillin iv 4 x I mg, amoxicillin iv 3 x I mg, 

penicillin iv 3 x 1.2 juta IIJ. metronidazol drip. Pemberian kortikosteroid 

pada ibu bisa menimbulkan konlroversi, karena di satu pihak dapat 

memperburuk keadaan ibu karena menurunkan imunitas, di lain pihak dapat 

mcnstimulasi pematangan paru janin (surfaktan). 
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2.2. Asfiksia Neonatorum 

2.2.1 Definisi Asfiksia Neonatorum 

Asfiksia Neonatorum adalah keadaan bayi baru lahir yang gagal 

bemapas secara spontan dan teratur segera setelah lahir (Abdoerrachman 

dkk, 2007 dan Sholeh Kasim, 2012). 

Menurut American College of Ohstetricam and Gynecologists 

(ACOG) dan American Academy of Pediatrics (AAP), seorang neonatus 

disebut mengalami Asfiksia Neonatorum bila memenuhi kondisi sebagai 

berikut: 

1. Nilai APGAR menit kelima 0-3. 

2. Adanya asidosis pada pemeriksaan darah tali pusat (pH < 7.0). 

3. (iangguan neurologis (misalnya: kejang, hipotonia atau koma). 

4. Adanya gangguan sistem multiorgan (misalnya: gangguan 

kardiovaskular, gastrointestinal, hematologi, pulmoner, atau sistem 

renal). 

5. Asfiksia Neonatomm dapat bermanifestasi sebagai disfungsi 

multiorgan. kejang dan ensefalopati hipoksik-iskemik, serta 

asidemia metabolik. Bayi yang mengalami episode hipoksia-iskemi 

yang signifikan saat lahir memiliki risiko disfungsi dari berbagai 

organ, dengan disfungsi otak sebagai pertimbangan utama (Depkes, 

2008). 

2.2.2 Epidcmiologi Asfiksia Neonatorum 

Diperkirakan bahwa sekitar 23% seluruh angka kematian neonatus di 

seluruh dunia disebabkan oleh Asfiksia Neonatorum, dengan proporsi lahir 

mati yang lebih besar. Laporan dari Organisasi Kesehatan Dunia (WHO) 

menyebutkan bahwa sejak tahun 2000-2003 Asfiksia menempati urutan ke-

6. yaitu sebanyak 8%, sebagai penyebab kematian anak di seluruh dunia 

setelah pneumonia, malaria, sepsis neonatorum dan kelahiran prematur. 

Diperkirakan 1 jula anak yang bertahan setelah mengalami Asfiksia saat 
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lahir kini hidup dengan morbiditas jangka panjang seperti cerebral palsy, 

retardasi mental dan gangguan belajar (Depkes. 2008). 

Menurut hasil riset kesehatan dasar tahun 2007, tiga penyebab utama 

kematian perinatal di Indonesia adalah gangguan pemapasan (35.9%), 

prematuritas (32,4%) dan sepsis neonatorum (12.0%) (Depkes, 2008). 

Asfiksia pada bayi baru lahir di rumah sakit provinsi Jawa Barat iaiah 

25,2 %, dan angka kematian karena Asfiksia neonatorum di rumah sakit 

pusat rujukan provinsi di Indonesia sebesar 41.94% (Sholeh Kasim. 2012). 

2.2.3 Etiologi Asfiksia Neonatorum 

Asfiksia Neonatorum dapat terjadi selama kehamilan, pada proses 

persalinan dan melahirkan atau periode segera setelah lahir. Janin sangat 

bergantung pada pertukaran plasenta untuk oksigen, asupan nutrisi dan 

pembuangan produk sisa sehingga gangguan pada aliran darah umbilikal 

maupun plasenta! hampir selalu akan menyebabkan Asfiksia (Depkes, 

2008). 

Perubahan pertukaran gas dan transport oksigen selama kehamilan 

dan persalinan akan mempengaruhi oksigenasi sel-sel tubuh yang 

selanjutnya dapat mengakibatkan gangguan fungsi sel. Gangguan fungsi se! 

ini dapat ringan dan sementara atau menetap, tergantung dari perubahan 

homeostatis yang terdapat pada janin. Perubahan homeostatis ini 

berhubungan erat dengan beratnya dan lamanya anoksia atau hipoksia yang 

diderita dan mengakibatkan terjadinya perubahan fungsi sistem 

kardiovaskuler (McGuire, W, 2007 ). 

2.2.4 Faktor Risiko Asfiksia Neonatorum 

Sholeh Kasim (2012), menggolongkan faktor risiko Asfiksia 

Neonatorum terdiri dari: 

A. Faktor risiko antepartum 

Faktor risiko antepartum yang mengakibatkan Asfiksia Neonatorum 

yaitu: 
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1. Diabetes pada ibu. 

2. Hipertensi dalam kehamilan atau hipertensi kronik. 

3. Anemia janin. 

4. Perdarahan antepartum. 

5. Infeksi ibu. 

6. Ibu dengan penyakit jantung. ginjal. paru. tiroid. atau kelainan 

neurologi. 

7. Polihidramnion. 

8. Oligohidramnion. 

9. Ketuban pecah dini. 

B. Faktor risiko intrapartum 

Faktor risiko intrapartum yang mengakibatkan Asfiksia Neonatorum 

yaitu: 

1. Seksio sesarea darurat. 

2. Kelahiran dengan ekstrasi vakum atau forsep. 

3. Presentasi abnormal. 

4. Kelahiran kurang bulan. 

5. Ketuban pecah lama (>l8jam sebelum persalinan). 

6. Partus lama, Kala dua lama, Makrosomia dan Air ketuban bercampur 

meconium. 

7. Solusio plasenta. 

8. Plasenta previa. 

2.2.5 Patogenesis Asfiksia Neonatorum 

Sebelum lahir. paru janin tidak berfungsi sebagai sumber oksigen atau 

jalan untuk mengeluarkan karbon dioksida. Pembuluh arteriol yang ada di 

dalam paru Janin dalam keadaan konslriksi sehingga tekanan oksigen (p02) 

parsial rendah. Hampir seluruh darah dari jantung kanan tidak dapat melalui 

paru karena konslriksi pembuluh darah janin, sehingga darah dialirkan 

melalui pembuluh yang bertekanan lebih rendah yaitu duktus arteriosus 

kemudian masuk ke aorta (Depkes, 2008). 
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Setelah lahir, bayi akan segera bergantung pada paru-paru sebagai 

sumber utama oksigen. Cairan yang mengisi alveoli akan diserap ke dalam 

jaringan paru, dan alveoli akan berisi udara. Pengisian alveoli oleh udara 

akan memungkinkan oksigen mengalir ke dalam pembuluh darah di sekitar 

alveoli (Depkes, 2008). 

Arteri dan vena umbilikalis akan menutup sehingga menurunkan 

tahanan pada sirkulasi plasenta dan meningkatkan tekanan darah sistemik. 

Akibat tekanan udara dan peningkatan kadar oksigen di alveoli, pembuluh 

darah paru akan mengalami relaksasi sehingga tahanan terhadap aliran darah 

bekurang (Depkes. 2008). 

Keadaan relaksasi tersebut dan peningkatan tekanan darah sistemik, 

menyebabkan tekanan pada arteri pulmonalis lebih rendah dibandingkan 

tekanan sistemik sehingga aliran darah paru meningkat sedangkan aliran 

pada duktus arteriosus menurun. Oksigen yang diabsorbsi di alveoli oleh 

pembuluh darah di vena pulmonalis dan darah yang banyak mengandung 

oksigen kembali ke bagian jantung kiri. kemudian dipompakan ke seluruh 

tubuh bayi baru lahir. Pada kebanyakan keadaan. udara menyediakan 

oksigen (21%) untuk menginisiasi relaksasi pembuluh darah paru. Pada saat 

kadar oksigen meningkat dan pembuluh paru mengalami relaksasi, duktus 

arteriosus mulai menyempit. Darah yang sebelumnya melalui duktus 

arteriosus sekarang melalui paru-paru, akan mengambil banyak oksigen 

untuk dialirkan ke seluruh jaringan tubuh (Depkes, 2008). 

Pada akhir masa transisi normal, bayi menghirup udara dan 

menggunakan paru-parunya untuk mendapatkan oksigen. Tangisan pertama 

dan tarikan napas yang dalam akan mendorong cairan dari jalan napasnya. 

Oksigen dan pengembangan paru merupakan rangsang utama relaksasi 

pembuluh paru. Pada saat oksigen masuk adekuat dalam pembuluh darah, 

warna kulit bayi akan berubah dari abu-abu/biru menjadi kemerahan 

(Depkes, 2008). 

Bila terdapat gangguaan pertukaran gas/pengangkutan 02 selama 

kehamilan persalinan akan terjadi Asfiksia yang lebih berat. Keadaan ini 
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akan mempengaruhi fungsi sel tubuh dan bila tidak teratasi akan 

menyebabkan kematian. Kerusakan dan gangguan fungsi ini dapat 

reversibel/tidak tergantung kepada berat dan lamanya Asfiksia. Asfiksia 

yang terjadi dimulai dengan suatu periode apnu {Primany apnea) disertai 

dengan penurunan frekuensi jantung selanjutnya bayi akan memperlihatkan 

usaha bemafas {gasping) yang kemudian diikuti oleh pemafasan teratur. 

Pada penderita asfiksia berat, usaha bemafas ini tidak tampak dan bayi 

selanjutnya berada dalam periode apnu kedua {Secondary apnea). Pada 

tingkat ini ditemukan bradikardi dan penurunan tekanan darah (Hidayat, 

2008). 

Disamping adanya perubahan klinis, akan terjadi pula gangguan 

metabolisme dan pemeriksaan keseimbangan asam basa pada tubuh bayi. 

Pada tingkat pertama dan pertukaran gas mungkin hanya menimbulkan 

asidoris respiratorik, bila gangguan berlanjut dalam tubuh bayi akan terjadi 

metabolisme anaerobik yang berupa glikolisis glikogen tubuh, sehingga 

glikogen tubuh terutama pada jantung dan hati akan berkuang. Asam 

organik terjadi akibat metabolisme ini akan menyebabkan tumbuhnya 

asidosis metabolik. Pada tingkat selanjutnya akan terjadi perubahan 

kardiovaskuler yang disebabkan oleh beberapa keadaan diantaranya 

hilangnya sumber glikogen dalam jantung akan mempengaruhi fungsi 

jantung terjadinya asidosis metabolik akan mengakibatkan menurunnya sel 

jaringan termasuk otot jantung sehinga menimbulkan kelemahan jantung 

dan pengisian udara alveolus yang kurang adekuat akan menyebabkan akan 

tingginya resistensinya pembuluh darah paru sehingga sirkulasi darah ke 

paru dan kesistem tubuh lain akan mengalami gangguan. Asidosis dan 

gangguan kardiovaskuler yang terjadi dalam tubuh berakibat buruk terhadap 

sel otak. Kerusakan sel otak yang terjadi menimbulkan kematian atau gejala 

sisa pada kehidupan bayi selanjutnya (Hidayat, 2008). 
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2.2.6 Kiasifikasi Asfiksia Neonatorum 

Skor APGAR ini biasanya dinilai 1 menit setelah bayi lahir lengkap. 

yaitu pada saat bayi telah diberi lingkungan yang baik serta telah dilakukan 

pengisapan lendir dengan sempuma. Skor apgar I menit ini menunjukkan 

beratnya Asfiksia yang diderita dan baik sekali sebagai pedoman untuk 

menentukan cara resusitasi. Skor APGAR perlu pula dinilai setelah 5 menit 

bayi lahir, karena hal ini mempunyai korelasi yang erat dengan morbiditas 

dan mortalitas neonatal (Abdoerrachman dkk, 2007). 

Tabel 2.1. Skor APGAR 

Tanda Nilai 0 Nilai 1 Nilai 2 

Warna kul i l liiru/pucat 1 ubuh kemerahan. Tubuh dan 

{Appearance) ekstremitas biru ekstremitas 

kemerahan 

Frekuensi jantung Tidak ada <IOOx/menit >IOOx/mcnit 

{Pulse rate) 

Refleks Tidak ada Gerakan sedikit Menangis 

{Grimace) 

Tonus olot Lumpuh iikstremitasfleksi (ierakan aktif 

{Activity) sedikit 

Usaha bernafas Tidak adu Lam bat Menangis kuat 

{Respiratory effort) 

Sumber: l.issauer. V. Dan l anaroff. . 1 ', 2009. 

Berdasarkan Standar Penatalaksanaan Ilmu Kesehatan Anak Rumah 

Sakit Mohammad Hoesin Palembang (2009), Asfiksia Neonatorum dapat 

dibagi sebagai berikut: 

1. Tidak Asfiksia, yaitu skor APGAR menit pertama antara 8- 10. 

2. Asfiksia ringan, yaitu skor APGAR menit pertama antara 5- 7. 

3. Asfiksia sedang. yaitu skor APGAR menit pertama antara 3- 4. 

4. Asfiksia berat, yaitu skor APGAR menit pertama antara 0- 2. 



23 

2.2.7 Diagnosis Asfiksia Neonatorum 

Dalam melakukan penegakkan diagnosis Asfiksia Neonatorum ada 

beberapa tahapan yang harus dilakukan yaitu: 

A. Anamnesis 

Anamnesis diarahkan untuk mencari faktor risiko terjadinya Asfiksia 

(Depkes. 2008 ). 

B. Pemeriksaan Fisik 

Ada beberapa tanda yang didapat saat melakukan pemeriksaan fisik 

yaitu: 

1. Bayi tidak bemapas atau menangis. 

2. Denyut jantung kurang dari lOOx/menit. 

3. Tonus otot menurun. 

4. Bisa didapatkan cairan ketuban ibu bercampur meconium atau sisa 

mekonium pada tubuh bayi. 

(Depkes, 2008 ) 

C. Pemeriksaan Penunjang 

Pemeriksaan laboratorium beupa analisis gas darah tali pusat 

menunjukkan hasil asidosis pada darah tali pusat 

Bila bayi sudah tidak membutuhkan bantuan resusitasi aktif, 

pemeriksaan penunjang diarahkan pada kecurigaan atas komplikasi, berupa : 

1. Darah perifer lengkap. 

2. Analisis gas darah sesudah lahir. 

3. Gula darah sewaktu. 

4. Elektrolit darah (Kalsium, Natrium, Kalium). 

5. Ureum kreatinin dan Laktat. 

6. Ronsen dada dan Ronsen abdomen tiga posisi. 

7. Pemeriksaan USG kepala. 

8. Pemeriksaan LEG dan CT Scan kepala. 

(Depkes, 2008) 
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2.2.8 Prognosis Asfiksia Neonatorum 

Hasil akhir Asfiksia perinatal bergantung pada apakah komplikasi 

metabolik dan kardiopulmonalnya (hipoksia, hipogiikemia, syok) dapat 

diobati. pada umur kehamilan bayi (hasil akhir paling jelek jika bayi 

preterm), dan pada tingkat keparahan ensefalopati hipoksik-iskemik 

(Behrman, 2008). 

Prognosis tergantung pada kekurangan 02 dan luasnya perdarahan 

dalam otak. Bayi yang dalam keadaan Asfiksia dan pulih kembali harus 

dipikirkan kemungkinannya menderita cacat mental seperti epilepsi dan 

bodoh pada masa mendatang (Sholeh Kasim, 2012). 

2.2.9 Komplikasi Asfiksia Neonatorum 

Komplikasi yang dapat terjadi pada bayi yang mengalami Asfiksia 

Neonatorum adalah asidosis metabolik, hipogiikemia, enselofati hipoksia 

iskemik dan gagal ginjal. Kompresi dada juga dapat menyebabkan trauma 

pada bayi. Organ vital dibawah tulang iga adalah jantung, paru, dan 

sebagian hati. Tulang rusuk juga rapuh dan mudah patah. Kompresi harus 

dilakukan dengan hati-hati supaya tidak merusak organ dibawahnya 

(Depkes, 2008). 

2.2.10 Diagnosa Banding Asfiksia Neonatorum 

Menurut Standar Penatalaksanaan Anak Rumah Sakit Muhammad 

Hoesin Palembang (2009), ada beberapa diagnosa banding tentang Asfiksia 

Neonatorum, yaitu: 

1. Aspirasi meconium. 

2. Aspirasi air ketuban. 

3. Bronkhopneumonia. 

2.2.11 Penatalaksanaan Asfiksia Neonatorum 

Tujuan utama mengatasi Asfiksia ialah untuk mempertahankan 

kelangsungan hidup bayi dan membatasi gejala sisa yang mungkin timbul di 
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kemudian hari. Tindakan yang dikerjakan pada bayi lazim disebut resusitasi 

bayi baru lahir. Penilaian awal dilakukan pada setiap bayi baru lahir untuk 

menentukan apakah tindakan resusitasi harus segera dimulai. Segera setelah 

lahir dilakukan penilaian pada semua bayi dengan cara melihat: 

1. Apakah bayi lahir cukup bulan ? 

2. Apakah air ketuban jemih dan tidak bercampur mekonium ? 

3. Apakah bayi bernapas adekuat atau menangis ? 

4. Apakah tonus otot baik ? 

Apabila semua jawaban diatas ' Y a \ berarti bayi baik dan tidak 

memerlukan tindakan resusitasi. Pada bayi ini segera dilakukan Asuhan 

Bayi Normal. Bila salah satu atau lebih jawaban Tidak', bayi memerlukan 

tindakan resusitasi segera (Sholeh Kasim. 2012). 

Ada beberapa tahapan yang harus dilakukan dalam melakukan 

resusitasi neonatus yang mengalami Asfiksia yaitu: 

A. Langkah awal dalam stabilisasi 

Langkah awal dalam stabilisasi bayi yang mengalami Asfiksia yaitu: 

1. Memberikan kchangatan 

Bayi diletakkan dibawah alat pemancar panas {radiant warmer) dalam 

keadaan telanjang agar panas dapat mencapai tubuh bayi dan 

memudahkan cksplorasi seluruh tubuh serta memposisikan bayi 

dengan sedikit menengadahkan kepalanya 

2. Membersihkan jalan napas sesuai kepcrluan 

3. Mengeringkan bayi, merangsang pemapasan dan meletakkan pada 

posisi yang benar 

B. Ventilasi tekanan positif 

Setelah dilakukan langkah awal resusitasi, ventilasi tekanan positif 

harus dimulai bila bayi tetap apnea setelah stimulasi atau pemapasan tidak 

adekuat, dan/atau frekuensi jantung memadai tetapi sianosis sentral, bayi 

diberi oksigen aliran bebas. Bila setelah ini bayi tetap sianosis, dapat dicoba 

melakukan ventilasi tekanan positif (Sholeh Kasim, 2012). 

C. Pemberian Oksigen 



26 

Bila bayi masih lerlihat sianosis sentral. maka diberikan tambahan 

oksigen. Pemberian oksigen aliran bebas dapat dilakukan dengan 

menggunakan sungkup oksigen. Penghentian pemberian oksigen dilakukan 

secara bertahap bila tidak terdapat sianosis sentral lagi yaitu bayi tetap 

merah atau saturasi oksigen tetap baik walaupun konsentrasi oksigen sama 

dengan konsentrasi oksigen ruangan. Bila bayi kembali sianosis, maka 

pemeberian oksigen perlu dilanjutkan sampai sianosis sentral hiiang. 

Kemudian secepatnya dilakukan pemeriksaan gas darah arteri dan oksimetri 

untuk menyesuaikan kadar oksigen mencapai normal (Sholeh Kasim. 2012). 

D. Kompresi dada 

Kompresi dada dimulai j ika frekuensi jantung kurang dari 60x/menit 

setelah dilakukan ventilasi tekanan positif selama 30 detik. Kompresi dada 

dilakukan dengan menekan sternum menggunakan I jempol atau 2 jari tegak 

lurus di linea parasentralis kiri sedalam 1/3 diameter anteroposterior rongga 

dada dengan 3 kali penekanan dan I kali ventilasi dalam 2 detik (45 kali 

kompresi dada dan 15 kali ventilasi selama 30 detik) (Sholeh Kasim, 2012). 

E. Terapi Medikamcntosa 

Terapi medikamcntosa yang digunakan pada neonatus yang mengalami 

Astiksia yaitu: 

1. Epinefrin 1:10.000 

Dosis : 0,1-0,3 ml/kg berat badan atau 0.01-0,03 mg/kg berat badan 

diberikan secara cepat, dilarutkan dengan larutan NaCI 0.9% menjadi 

1-2 ml bila secara endotrakea. 

2. Cairan penambah volume darah {plasma expander) 

Dosis awal 10 ml/kg dengan kcccpatan 5-10 menit secara intravena. 

Bila bayi menunjukkan perbaikan yang minimal setelah pemberian 

dosis pertama, dapat diberikan dosis tambahan lagi 10 ml/kg. 

3. Nalokson 

Dosis : 0,1 mg/kg diberikan secara intravena atau intramuskular. 
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4. Natrium Bikarbonat 

Dosis : 1-2 mEq/kg diberikan secara intravena setelah ventilasi dan 

perfusi adekuat dicapai, diberikan dalam kira-kira 2 menit yaitu 1 

mEq/kg/menit (Sholeh Kasim, 2012). 

2.2.12 Pencegahan Asfiksia Neonatorum 

Pencegahan terhadap Asfiksia Neonatorum adalah dengan 

menghilangkan atau meminimalkan faktor risiko penyebab Asfiksia. Derajat 

kesehatan wanita, khususnya ibu hamil harus baik. 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 seperti kemiskinan, pendidikan yang rendah, kepercayaan, adat 

istiadat dan lain sebagainya. Untuk itu dibuluhkan kerjasama banyak pihak 

dan lintas sektoral yang saling terkait (Depkes, 2008). 

2.3. Hubungan Ketuban Pecah Dini dengan Asfiksia Neonatorum 

Ketuban pecah dini adalah pecahnya ketuban sebelum ada tanda-

tanda persalinan yang mempunyai peranan penting terhadap timbulnya 

plasentitis dan amnionitis (Hassan dan Alatas, 2007). Ketuban pecah dini 

merupakan salah satu faktor penyebab Asfiksia Neonatorum dan infeksi 

(Prawirohardjo, 2009). Asfiksia Neonatorum dan sepsis neonatorum 

diperberat j ika ibu hamil mengalami ketuban pecah dini sebelum masa 

inpartu (Sunarto, 2008). Asfiksia Neonatorum adalah keadaan dimana bayi 

tidak dapat segera bemafas secara spontan dan teratur segera setelah bayi 

lahir. Hal ini disebabkan oleh hipoksia janin dalam uterus dan hipoksia ini 

berhubungan dengan faktor-faktor yang timbul dalam kehamilan, persalinan, 

atau segara setelah bayi lahir (Prawirohardjo, 2007). Dengan pecahnya 

ketuban terjadi oligohidramnion yang menekan tali pusat bingga terjadi 

Asfiksia atau hipoksia. Terdapat hubungan antara terjadinya gawat janin dan 
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derajat oligohidramnion, semakin sedikit air ketuban, janin semakin gawat 

(Prawirohardjo. 2009). 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Setiyana. A (2009) hasil 

penelitian ini terdapat hubungan antara lama ketuban pecah dini terhadap 

nilai APGAR (Setiyana, 2009). 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Keshi, D (2009) hasil 

analisis bivariat menunjukkan p=0.021. Karena p<0.05 maka Ho dltoiak dan 

HI diterima, sehingga terdapat hubungan antara lama ketuban pecah dini 

dengan kejadian Astiksia Neonatorum pada usia kehamilan aterm (Keshi, 

2009). 

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Fahrudin (2003) 

didapatkan 8 faktor yang berpengaruh terhadap Astiksia yaitu: berat lahir 

rendah, ketuban pecah dini, persalinan lama, tindakan persalinan seksio 

sesarea, umur ibu <20 th atau >35 th, riwayat obstetrikjelek. kelainan Ietak 

janin dan status ANC (Fahrudin, 2003). 

Berdasarkan hasil penelitian yang di lakukan oleh Widuri. M.R 

didapatkan hasil jumlah kasus Asfiksia 32 kasus (50%) dari 64 total sampel 

penelitian. kelompok kasus Asfiksia sebagian besar adalah dengan ketuban 

pecah dini (68.75%). Prevalensi neonatal yang mengalami Asfiksia pada 

ketuban pecah dini (34,4%). Prevalensi neonatal yang mengalami Asfiksia 

namun tidak mengalami ketuban pecah dini (31,2%), dengan kesimpulan 

ada hubungan yang bermakna antara ketuban pecah dini dengan Asfiksia 

pada bayi baru lahir (p= 0,012 dengan OR=3,667 )(Widuri. 2009) 

Namun dari beberapa penelitian yang telah dilakukan mengenai 

hubungan ketuban pecah dini dengan Asfiksia Neonatorum, penelitian yang 

dilakukan oleh Desfauza hasil penelitiannya ini menunjukkan bahwa tidak 

ada pengaruh antara KPD dengan Asfiksia Neonatorum (Desfauza, 2007). 
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2.4. Kerangka teori 

Faktor predisposisi: 

Multiparitas. 
Hidramnion. 
Kelainan Ietak. 
Kehamilan gemeli. 
Kelainan plasenta. 
Selaput ketuban tidak 
adekuat. 

Ketuban pecah dini 

oligohidramnion 

Gangguan transport 02 

AsfiKsIa Neonatorum 

Faktor antepartum (faktor 
ibu): 

• Ibu dengan riwayat 

penyakit kronik. 

• Anemia. 

• Perdarahan 

antepartum. 

• infeksi ibu. 

• Po I i h idram n ion/ol igo 

hidramnion. 

Faktor intrapartum (faktor 
dalam persalinan): 

• Persalinan dengan 

tindakan 

• Presentasi abnormal. 

• Kelahiran kurang bulan. 

• Partus lama 

• Makrosomia. 

• Solusio plasenta. 

• Plasenta previa. 



30 

2.5. Hipotesis 

Menurut Sastroasmoro (2008). hipotesis adalah pemyataan sebagai jawaban 

sementara atas pemyataan penelitian, yang harus diuji validitasnya secara empiris. 

2.5.1. Hipotesis null 

Tidak ada hubungan antara ketuban pecah dini pada ibu dengan 

kejadian Asliksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode 1 

Januari-31 Desember 2 0 I I . 

2.5.2. Hipotesis alternatif 

Ada hubungan antara ketuban pecah dini pada ibu dengan kejadian 

Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode I Januari-31 

Desember 2011. 
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METODE PENELITIAN 

3.1. Jenis Penelitian 

Penelitian ini bersifat deskriptif analitik dengan menggunakan data 

sekunder dan desain penelitian potong lintang {cross sectional) (Notoamodjo, 

2010). 

3.2. Waktu dan Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di bagian Anak RSUD Palembang BARI yang 

dimulai dari tanggal 28 Oktober 2012 sampai dengan tanggal 14 Desember 2012. 

3.3. Populasi dan Sampel 

3.3.1 Populasi 

Semua neonatus yang lahir hidup di bagian anak RSUD Palembang 

BARI dan tercatat dalam rekam medik di RSUD Palembang BARI periode 

I Januari-31 Desember2011. 

3.3.2. Sampel dan Besar Sampel 

Sampel dalam penelitian ini adalah sebagian anggota populasi yang 

memenuhi kriteria inklusi. Menurut Isaac dan Michael penarikan sampel 

dapat dilakukan dengan cara-cara menghitung besamya populasi yang 

terpilih sebagai sampel. Untuk menghitung sampel, digunakan rumus yang 

didasarkan pada presisi estimasi statistik (tingkat ketelitian) 5% sebagai 

berikut (Soemantri dan Muhidin, 2006): 

31 
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A^NP (1 - P) 

^ ~ d H N - l ) + ) ^ ^ P ( l - P ) 

1,841 3395 0,5(1 - 0 , 5 ) 

^ " 0,05-(3395 - 1) + 1,841 0,5 (1 - 0,5) 

1562,54875 

^ ~ 8,485 -F 0,46025 

_ 1562,54875 

^ " 8,94525 

s= 174,6791593 (dibulatkan menjadi 175) 

Keterangan : 

s = Ukuran sampel yang diperlukan 

N = Jumlah anggota populasi = 3395 bayi 

P =Proporsi populasi= 0,50 

d =Tingkat akurasi = 0,05 

X.̂ =Tabel nilai chi-square sesuai tingkat kepercayaan 0.95= 1.841 

dari rumus Isaac dan Michael itu didapatkan jumlah sampel minimal sebesar 

174,6791593 dibulatkan menjadi 175 sampel. 

3.3.3 Kriteria Inklusi dan Eksklusi 

A. Kriteria inklusi 

Karakteristik umum dari subyck penelitian pada populasi penelitian 

ini sebagai berikut: 

1. Neonatus lahir hidup di RSUD Palembang BARI periode I 

Januari-31 Desember 2011. 

B. Kriteria eksklusi 

Neonatus yang lahir hidup pada periode 1 Januari-31 Desember 

2011 yang rekam medisnya lidak lengkap, ibu memiliki riwayat 

penyakit kronik. ibu memiliki riwayat perdarahan antepartum atau 

postpartum, janin lahir bukan dengan persentasi kepala, bayi gemeli. 

persalinan dengan tindakan, bayi lahir >4000gr dan yang tidak 

mencantumkan salah satu kriteria inklusi yaitu: 



33 

1. Usia persalinan. 

2. Kiasifikasi Asfiksia. 

3. Berat badan lahir. 

4. Jumlah persalinan ibu. 

5. Riwayat persalinan. 

3.3.4 Cara Pengambilan Sampel 

Sampel penelitian diambil secara random menggunakan teknik 

systematic random sampling karena pengambilan anggota sampel populasi 

dilakukan secara acak tanpa memperhatikan strata yang ada dalam populasi 

itu. Pertama menentukan lebih dahulu angka kelipatan (k). Angka kelipatan 

diperoleh dari jumlah populasi per jumlah sampel, dengan formula sebagai 

berikut (Sastroasmoro, 2008); 

N 
k = -

n 

Keterangan : 

k = angka kelipatan 

N =jumlah populasi 

n =jumlah sampel 

sehingga besar sampel yang digunakan dalam penelitian ini adalah sebagai 

berikut. 

n 

fc = 19 

Dibulatkan menjadi k = 19. Jadi dari seluruh data rekapilulasi kelahiran 

yang didapat dalam satu tahun. untuk mengambil sampel sebanyak 175 

sampel yang diambil yaitu nomor urut dengan kelipatan 19. 
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3.4. Variabel Penelitian 

3.4.1 Variabel Dependen 

Variabel dependen pada penelitian ini adalah Asfiksia Neonatorum. 

3.4.2 Variabel Independen 

Variabel independen pada penelitian ini adalah ketuban pecah dini. 

3.5. Definisi Operasional 

3.5.1 Asfiksia Neonatorum 

Definisi : Keadaan bayi baru lahir yang gagal bemapas secara 

spontan dan teratur segera setelah lahir (Sholeh Kasim, 

2012). 

Alat ukur : Rekam medik. 

Cara ukur: Menganalisis rekam medik. 

Hasil ukur: 1. Ya : Jika bayi didiagnosis mengalami 

Asfiksia Neonatorum {APGAR score <8). 

I . Tidak : Jika bayi didiagnosis tidak mengalami 

Asfiksia Neonatorum. 

Skala ukur: Kategorik. 

3.5.2 Ketuban Pecah Dini 

Definisi Ketuban pecah dini adalah pecahnya selaput ketuban 

sebelum masuk pembukaan serviks <3 / fase laten, yang 

dapat terjadi pada usia kehamilan cukup waktu atau 

kurang waktu (Cunningham dkk. 2010). 

Alat ukur : Rekam medik. 

Cara ukur: Menganalisis rekam medik. 

Hasil ukur : I . Y a : Jika ibu didiagnosis mengalami 

ketuban pecah dini. 

2.Tidak: Jika ibu tidak didiagnosis 

mengalami ketuban pecah dini. 

Skala ukur: Kategorik. 
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3.5.3 Jenis Kelamin 

Definisi : Identitas biologis bayi baru lahir berdasarkan ciri organ 

genital (seks primer) tertentu yang dimiliki yang 

tercatat dalam rekam medik. Terdiri dari laki-laki dan 

perempuan (Dorland, 2002) 

Alat ukur : Rekam medik. 

Cara ukur : Menganalisis rekam medik. 

Hasil ukur : Menganalisis distribusi Asfiksia Neonatorum 

berdasarkan jenis kelamin. 

Skala ukur : Kategorik. 

3.5.4 Berat Badan Lahir 

Definisi : Berat badan bayi baru lahir yang tercatat dalam rekam 

medik. Berat badan lahir pada penelitian ini 

dikelompokkan menjadi 2 yaitu: berat badan lahir 

rendah apabila <2500 gr dan berat badan lahir cukup 

apabila berat badan bayi >2500 gr- 4000 gr (Sholeh 

Kasim, 2012). 

Alat ukur : Rekam medik. 

Cara ukur : Menganalisis rekam medik. 

Hasil ukur : Menganalisis distribusi Asfiksia Neonatorum 

berdasarkan berat badan bayi baru lahir. 

Skala ukur : Kategorik. 

3.5.5 Status Gravida 

Definisi : Jumlah kehamilan pada ibu yang tercatat dalam rekam 

medik. Status gravida dibagi menjadi 3 kelompok, 

yaitu: primi gravida yakni wanita yang hamil untuk 

pertama kalinya, multi gravida adalah wanita yang telah 

hamil lebih dari 2 kali sampai 5 kali, dan grande 

multigravida yaitu wanita yang telah hamil lebih dari 5 

kali (Cunningham dkk. 2010). 
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Alat ukur : Rekam medik. 

Cara ukur : Menganalisis rekam medik. 

Hasil ukur : Menganalisis distribusi Astiksia Neonatorum 

berdasarkan status gravida ibu. 

Skala ukur : Kategorik. 

3.6. Cara Pengumpulan Data 

Data diperoleh dari rekam medik di bagian anak Rumah Sakit Umum 

Daerah Palembang BARI periode I Januari-31 Desember 2011. Dari 

populasi yang ada dilakukan randomisasi dengan cara teknik sistematik 

{systemic random sampling) yang sesuai dengan kriteria inklusi dengan 

jumlah sampel yang telah ditentukan sebanyak 175. 

3.7. Metode Teknis Analisis Data 

3.7.1 Cara Pengolahan dan Analisis Data 

Data yang diperoleh dari rekam medik dianalisis secara analitik dan 

disajikan dalam bentuk tabulasi silang {crosss tabulation) dan narasi dengan 

menggunakan perangkat lunak pengolahan data. 

A. Cara Pengolahan Data 

Menurut (Sastroasmoro, 2008) cara pengolahan data adalah sebagai 

berikut: 

1. £'i///;njtr (Pengolahan data) 

Pada tahap ini. data yang telah dikumpulkan diperiksa kembali 

apakah sudah lengkap, jela.s, relevan dan konsisten. 

2. Coding (Pengkodean data) 

Setelah melalui proses editing, data yang telah terkumpul dan 

dikorekst ketepatan dan kelengkapannya kemudian diberi kode 

tertentu oleh peneliti secara manual sebelum diolah dengan 

komputer sehingga memudahkan dalam melakukan analisis 

data. 
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3. Entry (Pcmasukan data) 

Pada tahap ini. data yang telah dikiariflkasi kemudian 

dimasukkan ke program komputer untuk diolah. 

4. Cleaning (Pembersihan data) 

Merupakan pengecekan kembali data yang sudah dimasukkan 

apakah ada kesalahan atau tidak. 

B. Analisis Data 

1. Analisis IJnivariat 

Analisis univariat untuk mendapatkan gambaran distribusi 

frekuensi atau besamya proporsi menurut berbagai karakteristik 

variabel yang ditcliti. baik untuk variabel dependen maupun 

variabel independen (Dahlan, 2008). 

2. Analisis Bivariat 

Tabel 3.1. Tabulasi Silang 

Asfiksia Tidak Asfiksia Jumlah 

KPD A B a t b 

Tidak KPD C D c + d 

Jumlah a + c b + d a + b + c + d 

Keterangan : 

A : subyck dengan KPD yang mengalami Asliksia Neonatorum 

B : subyck dengan KPD yang tidak mengalami Asfiksia Neonatorum 

C : subyck tanpa KPD yang mengalami Asfiksia Neonatorum 

D •- subyek tanpa KPl i yang tidak mengalami Asfiksia Ntxmatorum 

Analisis bivariat dengan melcxie uji Chi-Square untuk 

mengetahui ada tidaknya hubungan antara variabel dependen 

dan variabel independen pada tingkat kepercayaan 95%. Jika 

probabilitas value (p) < 0,05, hipotesis null ditolak maka 

terdapat hubungan antara variabel dependen dan variabel 

independen. Apabila value (p) > 0,05, hipotesis null diterima 

maka tidak terdapat hubungan antara variabel dependen dan 
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variabel independen. Kemudian dilihat Contingency 

Coefficient (C) untuk mengetahui kekuatan pengaruh 

variabel. Selanjutnya dicari Rasio Prevalensi (RP) guna 

menentukan besamya kemungkinan bayi dengan KPD 

memiliki faktor risiko untuk mengalami asfiksia neonatorum. 

Jika RP < I , variabel yang yang dileliti merupakan faktor 

protektif, jika RP = 1. variabel yang ditelili tidak ada 

pengaruhnya untuk terjadi efek dan jika RP > I , variabel 

yang dileliti merupakan faktor risiko untuk terjadinya efek 

(Sastroasmoro, 2008 dan Dahlan. 2008). 
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3.8. Alur Penelitian 

Populasi 

Semua neonatus yang lahir hidup di RSUD Palembang BARI dan 
tercatat dalam rekam medik di RSUD Palembang BARI periode 

1 Januari - 31 Desember 2011 

Memenuhi kriteria inklusi 

Randomisasi dengan 
menggunakan teknik 

sistematik. 

Sampel (n = 175) 

Variabel Dependen 

Asfiksia Neonatorum 

Variabel Independen 

KPD 

Analisis : 

- Analisis univariat dengan 
menganalisis distribusi frekuensi 
Asfiksia Neonatorum berdasarkan 
kiasifikasi, jenis kelamin neonatus, 
berat badan bayi lahir dan status 
gravida ibu. 
Analisis bivariat dengan uji Chi-
Square dengan tingkat kepercayaan 
95%. 

Gambar 3.1. Diagram Alur Penelitian Hubungan keluban pecah dini dengan Kejadian Asfiksia 

Neonatorum di RSUD Palembang BARI Penode 20\ \ . 



BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

4.1. Hasil Penelitian 

Data hasil penelitian diamhil dari rekam medik di bagian anak RSUD 

Palembang BARI pada Neonatus yang tercatat sejak I Januari 2011 sampai 

dengan 31 Desember 2011. Selama periode tersebut terdapat 3395 persalinan bayi 

lahir hidup di RSUD Palembang BARI kemudian dilakukan penghitungan besar 

sampel dan didapatkan sampel sebesar 175. Sampel 175 tersebut diambil dengan 

menggunakan teknik systematic random sampling dan memenuhi kriteria inklusi. 

4.1.1.Proni RSUD Palembang BARI 

RSUD Palembang BARI merupakan Rumah Sakit milik Pcmerintah 

Kota Palembang yang terletak di Jalan Panca Usaha no. I Kelurahan 5 Ulu 

Darat kecamatan Seberang Ulu I yang berdiri diatas tanah seluas + 4,5 H 

dengan dilalui oleh 3 jalur yang dapat mengakses ke RS diantaranya: dari 

jalan Wahid Hasyim Kertapati, dari jalan Pasar induk Jakabaring dan dari 

jalan Poros Ampera/ Hasan Khasim (perencanaan jalan khusus menuju RS) 

RSUD Palembang BARI, memiliki sejarah yang cukup panjang dalam 

perjaianannya menjadi rumah sakit berkualitas yang melayani pada bidang 

kesehatan di wilayah Kota Palembang dan sekitamya. 

Pada tahun 1986 sampai dengan 1994 RSUD Palembang BAR! 

merupakan gedung Poliklinik/Puskesmas Panca Usaha. Tanggal 19 Juni 

1995 diresmikan menjadi RSUD Palembang BARI dengan SK Depkes 

Nomor 1326/Menkes/SK/X 1/1997. Tanggal 10 November 1997 ditetapkan 

menjadi Rumah Sakit Umum Daerah kelas C. Kepmenkes Rl Nomor : 

HK.OO.06.2.2.4646 tentang Pemberian status Akreditasi penuh tingkat dasar 

kepada rumah sakit umum daerah palembang BARI Jin. Panca Usaha no.I 

Seberang Ulu I Palembang Provinsi Sumatera Selatan tanggal 7 November 

2003. Pada tahun 2004 dibuat Master Plan oleh Fakultas Kesehatan 

Masyarakat Universitas Indonesia. Pembangunan dimulai pada tahun 2005 : 

Gedung Bedah Central kemudian dilanjutkan lagi pada tahun bcrikutnya 
40 
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2006 gedung yang di bangun : Gedung Bank Darah. Tahun 2007 dilanjutkan 

dengan pembangunan : Gedung Administrasi, Gedung Pendaftaran, Gedung 

Rekam Medik, Gedung Farmasi, Gedung Laboratorium, Gedung Radiologl, 

Gedung Perawatan VIP, dan Cafetaria. 

Tahun 2008 RSUD Palembang BARI diberikan status Akreditasi 

penuh tingkat lanjut berdasarkan Kepmenkes Rl Nomor : 

YM.OI.IO/IH/334/08 tentang pemberian status Akreditasi penuh tingkat 

lanjut kepada rumah sakit umum daerah palembang BARI jalan panca usaha 

no.I Seberang Ulu I . Palembang Provinsi Sumatera Selatan tanggal 5 

februari 2008. Serta Ditetapkan sebagai BLUD-SKPD RSUD Palembang 

BARI berdasarkan Keputusan Walikota Palembang No. 915.b tahun 2008 

penetapan RSUD Palembang Bari sebagai SKPD Palembang yang 

menerapkan Pola Pengelolaan Keuangan BLUD (PPK-BLUD) secara 

penuh. Dan pembangunan yang dilaksanakan pada tahun 2008 meliputi 

Gedung Poliklinik (3 lantai), Gedung Instalasi Gawat Darurat. Gedung 

Instalai Gizi (Dapur), Gedung Foundry, Gedung VVIP, Gedung CSSD, 

Gedung ICU, Gedung Genset dan IPAL. 

Tahun 2009 RSUD Palembang BARI di letapkan sebagai Rumah 

Sakit Tipe B berdasarkan Kepmenkes Rl Nomor ; 

241/MENKES/SK/IV/2009 tentang peningkatan Kelas Rumah Sakit Umum 

Daerah Palembang BARI milik pemerintah kota palembang provinsi 

sumatera selatan tanggal 2 april 2009. Pembangunan gedung yang sedang 

berlangsung di tahun 2009 meliputi : Gedung Kebidanan, Gedung Neonatus, 

Gedung Rehabilitasi Medik serta Gedung Hemodialisa. Pembangunan 

gedung yang sedang berlangsung di tahun 2010-2011 meliputi: Perawatan 

Kelas I , I I , I I I , Kamar Jenazah, Gedung ICCU, Gedung PICU, Workshop 

dan Musholah 
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4.1.2. Prevalensi Asfiksia Neonatorum 

Jumlah neonatus yang lahir di RSUD Palembang BARI periode I 

Januari - 31 Desember 2011 adalah 3395. Jumlah seluruh neonatus yang 

didiagnosis Asfiksia Neonatorum adalah 329, sehingga proporsi Asfiksia 

Neonatorum di RSUD Palembang BARI periode I Januari - 31 Desember 

2011 adalah 9.6%. 

4.1.3. Karakteristik Subjek Penelitian 

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan diketahui, dari jumlah 

sampel pada penelitian ini sebanyak 175 sampel. didapatkan sebanyak 93 

neonatus (53.1%) yang didiagnosis Asfiksia Neonatorum dan 82 neonatus 

(46,9%) yang didiagnosis tidak Asfiksia Neonatorum. Distribusi 

berdasarkan kejadian Asfiksia Neonatorum di RSUD Palembang BARI 

seperti yang dapat dilihat pada tabel 4.1. 

Tabel 4.1. Distribusi Neonatus yang Mengalami Asfiksia Neonatorum 

Diagnosis Frekuensi Perscntasc 

Asfiksia Neonatorum 93 53,1% 

Tidak Astiksia Neonatorum 82 46.9% 

Jumlah 175 100% 

Sumber: Data sekunder. 

Karakteristik subjek penelitian yang dileliti adalah jenis kelamin, berat 

badan lahir, status gravida dan kiasifikasi Asfiksia. 

A. Jenis Kelamin 

Berdasarkan penelitian didapatkan hasil sebagai berikut, jumlah jenis 

kelamin laki-iaki pada neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum 

sebesar 59 orang (63,4%) dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia 

Neonatorum sebesar 49 orang (59,8%), sedangkan jumlah jenis kelamin 

perempuan pada neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum sebesar 34 

orang (36,6%) dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia 

Neonatorum sebesar 22 orang (40.2%). Distribusi berdasarkan jenis 

kelamin bisa dilihat pada label 4.2. 
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Tabel 4.2. Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan jenis kelamin 

neonatus. 

Karakteristik 

Asfiksia Neonatorum 

(n=93) 

Tidak Asfiksia Neonatorum 

(n = 82) 

Karakteristik Jumlah Persentase Jumlah Persentase 

Jenis Kelamin 

Laki-laki 59 63,4% 49 59,8% 

Perempuan 34 36,6% 22 40.2% 

Sumber: Data sekunder. 

B. Berat Badan Lahir 

Berdasarkan penelitian didapatkan hasil sebagai berikut. jumlah berat 

badan lahir kurang dari 2500 gr pada neonatus yang mengalami Asfiksia 

Neonatorum sebesar 19 orang (20.4%) dan pada neonatus yang tidak 

mengalami Asfiksia Neonatorum sebesar 21 orang (25.6%), sedangkan 

jumlah berat badan lahir lebih dari atau sama dengan 2500 gr - 4000 gr 

pada neonatus yang mengalami Astiksia Neonatorum sebesar 74 orang 

(79,6%) dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia Neonatorum 

sebesar 61 orang (74,4%). Distribusi berdasarkan berat badan lahir bisa 

dilihat pada tabel 4.3. 

Tabel 4.3. Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan berat badan 

lahir neonatus. 

Asfiksia Neonatorum Tidak Asfiksia Neonatorum 

(n=93) (n =82) 

Karakteristik Jumlah Persentase Jumlah Persentase 

Berat Badan Lahir 

<2500gr 19 20.4% 21 25,6% 

> 2500 < 4000 gr 74 79,6% 61 74,4% 

Sumber : Data sekunder. 
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C. Status Gravida 

Berdasarkan penelitian didapatkan hasil sebagai berikut, Jumlah status 

ibu primigravida pada neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum 

sebesar 57 orang (61,3%) dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia 

Neonatorum sebesar 36 orang (43,9%), sedangkan jumlah status ibu 

multigravida pada neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum sebesar 

34 orang (36,6%) dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia 

Neonatorum sebesar 43 orang (52,4%). Terdapat 2 orang (2.2%) status ibu 

grandemultigravida yang ditemukan pada neonatus yang mengalami 

Asfiksia Neonatorum dan pada neonatus yang tidak mengalami Asfiksia 

Neonatorum ditemukan status ibu grandemultigravida sebesar 3 orang 

(3,7%). Distribusi berdasarkan status gravida bisa dilihat pada tabel 4.4. 

Tabel 4.4. Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan status gravida 

ibu. 

Asfiksia Neonatorum Tidak Asfiksia Neonatorum 

(n=93) (n =82) 

Karakteristik Jumlah Persentase Jumlah Persentase 

Status Gravida 

Primigravida 57 61,3% 36 43,9% 

Multigravida 34 36,6% 43 52,4% 

Grandemultigravida 2 2,2% J 3,7% 

Sumber: Data sekunder. 

D. Kiasifikasi Asfiksia 

Berdasarkan penelitian didapatkan hasil sebagai berikut, kiasifikasi 

Asfiksia pada neonatus yang mengalami Asfiksia ringan sebesar 82 orang 

(88,2%), Asfiksia sedang 8 orang (8,6%) dan Asfiksia berat sebesar 3 orang 

(3,2%). Distribusi berdasarkan kiasifikasi Asfiksia bisa dilihat pada tabel 

4.5. 
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Tabel 4.5. Distribusi frekuensi subjek penelitian berdasarkan kiasifikasi 

Asfiksia. 

Asfiksia Neonatorum Tidak Asfiksia Neonatorum 

(n=93) (n = 82) 

Karakteristik Jumlah Persentase Jumlah Persentase 

Kiasifikasi Asfiksia 

Ringan 82 88,2% 

Sedang 8 8,6% 

Berat 3 3,2% 

Sumber: Data sekunder. 

4.1.4. Analisis Bivariat 

Analisis bivariat digunakan untuk mengetahui hubungan antara 

variabel independen dan variabel dependen. Analisis hubungan antara 

variabel independen dan variabel dependen dalam penelitian ini 

menggunakan uji chi square. Hasil analisis bivariat KPD dan Asfiksia 

Neonatorum dapat dilihat pada tabel 4.6. 

Tabel 4.6. Hubungan KPD dan Asfiksia Neonatorum 

Asfiksia 
Neonatorum Jumlah RP 

CI 95% 

Ya Tidak mm mak 
KPD 61 8 4 0,000* 0,351 4,890 2,567 9,314 

(72,6%) (27,4%) (100%) 

Tidak KPD 32 59 91 
(35,2%) (64,8%) (100%) 

Jumlah 93 82 175 
(53,1%) (46,9%) (100%) 

*Uji Chi-square 

Berdasarkan hasil analisis hubungan KPD dan Asfiksia Neonatorum, 

menunjukkan bahwa dari 93 neonatus yang mengalami Asfiksia 
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Neonatorum, ditemukan 61 neonatus (72,6%) yang memiliki riwayat 

persalinan ibu KPD dan 32 neonatus (35,2%) yang tidak memiliki riwayat 

persalinan KPD, sedangkan dari 82 neonatus yang tidak mengalami Astiksia 

Neonatorum, ditemukan 23 neonatus (27,4%) yang memiliki riwayat 

persalinan KPD dan 59 neonatus (64,8%) tidak memiliki riwayat persalinan 

KPD. 

Hasil uji chi square memperoleh p value 0,000 < 0,05 , menunjukkan 

hipotesis null ditolak sehingga secara statistik hasil ini dapat diartikan 

bahwa ada hubungan bermakna antara KPD dan Asfiksia Neonatorum 

dengan kekuatan hubungan sebesar 0,351. Selain itu dari hasil analisis 

diperoleh nilai RP = 4,890 (95% CI : 2,567 - 9,314), yang menunjukkan 

bahwa KPD merupakan faktor risiko (RP > 1) yaitu mempunyai risiko 4,890 

kali lebih besar untuk terjadinya Asfiksia Neonatorum. 

4.2. Pembahasan 

Pada periode I Januari - 31 Desember 2011, terdapat 3.395 neonatus yang 

lahir di bagian anak RSUD Palembang BARI dan dari jumlah seluruh neonatus 

tersebut, terdapat 329 neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum, sehingga 

proporsi kejadian Asfiksia Neonatorum adalah sebesar 9,6%. Angka tersebut 

sesuai jika dibandingkan dengan angka yang telah diestimasikan oleh 

International Guidelines For Neonatal Resuscitation, 2000, yaitu berkisar antara 

5% - 10%. Namun, angka ini lebih kecil Jika dibandingkan dengan proporsi 

Asfiksia Neonatorum pada penelitian Desfauza, di RS Pimgdadi Medan pada 

tahun 2007 sebesar 30,31 %. Adanya variasi hasil proporsi dapat disebabkan oleh 

perbedaan pada jumlah neonatus yang mengalami Asfiksia Neonatorum dan 

populasi penelitian serta adanya perbedaan lingkungan pada masing-masing 

daerah yang diteliti. 

Pada periode I Januari - 31 Desember 2011, terdapat 3.395 neonatus yang 

lahir di bagian anak RSUD Palembang BARI. Terjadi peningkatan trend angka 

persalinan dari tahun 2009 sampai tahun 2011, dikarenakan pada tahun 2011 

peluncuran program persalinan gratis (jampersal) oleh Kemenkes dengan harapan 
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menurunkan angka kematian ibu (AKl) , tetapi dampaknya tingginya angka ibu 

yang melakukan persalinan serta kurangnya Penyuluh Lapangan Keluarga 

Berencana (PLKB) yang mengakibatkan banyaknya ibu yang tidak melakukan 

KB. 

Diantara 175 bayi yang didapatkan dari data rekam medik sebanyak 94 bayi 

yang mengalami Asfiksia Neonatorum. Asfiksia berat sebanyak 3 bayi (3,2 % ) , 

asfiksia sedang 8 bayi (8,6 % ) , dan asfiksia ringan sebanyak 88 bayi (88,2%). 

Dari 175 bayi ini terdapat 108 bayi laki- laki dan 67 bayi perempuan, bayi 

yang mengalami Astiksia Neonatorum sebanyak 59 bayi (63,4 %) laki- laki dan 

34 bayi (36,6%) perempuan. Belum ada teori yang mengatakan jenis kelamin 

mempengaruhi Asfiksia Neonatorum. 

Kejadian Asfiksia Neonatorum pada berat badan lahir 2500-4000 gr 

sebanyak 74 bayi (79,6%) lebih tinggi dibandingkan dengan bayi berat badan 

<2500 gr sebanyak 19 bayi (20,4%). Menurut American Academy of Pediatrics 

tahun 2002 mengatakan BBLR merupakan salah satu faktor risiko terjadinya 

Asfiksia Neonatorum akan tetapi pada penelitian yang dilakukan berbeda, karena 

sampel yang diambil pada penelitian ini usia kehamilannya aterm sehingga 

sampel yang BBLR lebih sedikit dikarenakan BBLR banyak terjadi pada usia 

kehamilan preterm serta tempat penelitian yang berbeda. 

Kejadian Asfiksia Neonatorum pada primigravida (61,3%) lebih tinggi 

dibandingkan dengan multigravida (38,8%). Dalam teori mengatakan bahwa 

wanita dengan kehamilan dan persalinan anak pertama meningkatkan risiko untuk 

terjadinya Asfiksia Neonatorum dimana biasanya terdapat persalinan yang lama 

pada kelompok wanita tersebut (Lee, 2008). 

Pada uji statistik Chi-Square ditemukan hubungan yang bermakna antara 

ketuban pecah dini dan Asfiksia Neonatorum dengan nilai p= 0.000 serta kekuatan 

hubungan sebesar 0,351. Nilai rasio prevalens ketuban pecah dini terhadap 

Asfiksia Neonatorum adalah 4,890 (95% CI : 2,567- 9,314) atau RP>I artinya 

ketuban pecah dini merupakan faktor risiko untuk terjadinya Asfiksia 

Neonatorum. Hasil penelitian ini didukung oleh Widuri MR pada penelitiannya 

tentang hubungan ketuban pecah dini dengan Asfiksia Neonatorum di RSU PKU 
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Muhammadiyah Bantu! Yogyakarta tahun 2010 dengan hasil p= 0,012 dan OR 

3,667 yang menyatakan ada hubungan yang bermakna (Widuri. 2009), penelitian 

Fahrudin mengenai analisis faktor-faktor risiko kejadian Asfiksia Neonatorum di 

Kabupaten Purworejo tahun 2003, didapatkan hasil p<0,005 dengan OR= 2.18 

yang mengatakan bahwa ketuban pecah dini dapat meningkatkan terjadinya 

astiksia neonatorum sebesar 2,8 kali (Fahrudin. 2003), serta penelitian yang 

dilakukan oleh Keshi tentang judul hubungan antara lama ketuban pecah dini 

dengan kejadian Asfiksia Neonatorum pada usia kehamilan aterm di RS Bhakti 

Yudha Depok tahun 2010, dengan hasil p=0,02l yang menyatakan ketuban pecah 

dini meningkatkan risiko terjadinya Asfiksia Neonatorum (Keshi, 2009). 

Penelitian ini juga sesuai menurut Prawirohardjo (2009) yang mengatakan 

ketuban pecah dini merupakan salah satu faktor penyebab Asfiksia Neonatorum 

dan infeksi. Asfiksia Neonatorum dan sepsis neonatorum diperberat j ika ibu hamil 

mengalami ketuban pecah dini sebelum masa inpartu (Sunarto, 2008). Asfiksia 

Neonatorum adalah keadaan dimana bayi lidak dapat segera bemafas secara 

spontan dan teratur segera setelah bayi lahir. Hal ini disebabkan oleh hipoksia 

janin dalam uterus dan hipoksia ini berhubungan dengan faktor-faktor yang timbul 

dalam kehamilan, persalinan, atau segara setelah bayi lahir (Prawirohardjo, 2007). 

Dengan pecahnya ketuban terjadi oligohidramnion yang menekan tali pusat 

hingga terjadi Asfiksia atau hipoksia. Terdapat hubungan antara terjadinya gawat 

janin dan derajat oligohidramnion, semakin sedikit air ketuban, janin semakin 

gawat (Prawirohardjo, 2009). 



BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

5.1 Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan mengenai hubungan ketuban 

pecah dini pada ibu dengan kejadian Asfiksia Neonatorum di Rumah Sakit Umum 

Daerah Palembang BARI periode 1 Januari- 31 Desember 2011, dapat diambil 

kesimpulan sebagai berikut: 

1. Jumlah seluruh persalinan bayi lahir hidup di RSUD Palembang BARI tahun 

2011 adalah 3395 bayi. 

2. Ibu yang melakukan persalinan dengan disertai riwayat ketuban pecah dini 

adalah 190 ibu. 

3. Prevalensi kejadian Asfiksia Neonatorum di Rumah Sakit Umum Daerah 

Palembang BARI periode I Januari- 31 Desember 2011 adalah 9,6%. 

4. Diantara 175 bayi didapatkan 93 bayi yang mengalami Asfiksia Neonatorum. 

Asfiksia berat sebanyak 3 bayi (3,2%), Asfiksia sedang sebanyak 8 bayi 

(8.6%), dan Asfiksia ringan sebanyak 82 bayi (88,2%). 

5. Dari 175 bayi ini terdapat 108 bayi laki- laki dan 67 bayi perempuan, bayi yang 

mengalami Asfiksia Neonatorum sebanyak 59 bayi (63,4%) laki-laki dan 34 

bayi (36,6%) perempuan. 

6. Kejadian Asfiksia Neonatorum pada bayi berat badan lahir 2500-4000 gr 

sebanyak 74 bayi (79,6%) lebih tinggi dibandingkan dengan bayi berat badan 

lahir rendah sebanyak 19 bayi (20,4%). 

7. Kejadian Asfiksia Neonatorum pada primigravida (61.3%) lebih tinggi 

dibandingkan dengan multigravida (36,6%) dan grandemultigravida (2,2%). 

8. Ada hubungan bermakna antara ketuban pecah dini dengan kejadian Asfiksia 

Neonatorum dengan nilai p= 0,000 serta kekuatan hubungan sebesar 0,351. 

Nilai rasio prevalens 4,890 (95% CI : 2,567- 9,314) atau RP>1, artinya ketuban 

pecah dini merupakan faktor risiko untuk terjadinya Asfiksia Neonatorum. 
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5.2 Saran 

1. Bagi RSUD Palembang BARI 

Perlu dilakukan sosialisasi mengenai faktor risiko Asfiksia Neonatorum, agar 

sistem perujukan, persiapan resusitasi dan penanganan Astiksia Neonatorum 

seperti resusitasi neonatus dapat dilakukan secara cepat dan tepat sehingga 

pada akhimya dapat menurunkan angka kematian dan kesakitan bayi yang 

disebabkan oleh Asfiksia Neonatorum. 

2. Bagi subjek penelitian atau masyarakat 

Diharapkan kepada ibu untuk melakukan pemeriksaan kehamilan minimal 4 

kali selama kehamilan atau sesuai dengan kondisi ibu yang bertujuan apabila 

ditemukan faktor risiko Asfiksia Neonatorum yang menyertai ibu dan janin 

dapat segera dilakukan pencegahan. 

3. Bagi Peneliti 

Diharapkan dapat mengetahui dan mengaplikasikan ilmu kebidanan dan ilmu 

anak agar pada saat mendapaikan kasus tersebut bisa melakukan 

penatalaksanaan secara tepat dan komprehensif. 

4. Bagi peneliti lain 

Di RSUD Palembang BARI angka kejadian Asfiksia Neonatorum meningkat 

dari tahun 2009 sampai 2011, maka perlu dilakukan penelitian lanjutan untuk 

mengetahui faktor risiko lainnya dengan desain case control atau cohort 

sehingga bisa menurunkan angka morbiditas dan mortalitas. 
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KPD - ASFIKSIA Crosstabulation 

ASFIKSIA 

YA ASFIKSIA 

TIDAK 

ASFIKSIA Total 

KPD YA KPD Count 61 23 84 

% within KPD 726% 27.4% 100.0% 

TIDAK KPD Count 32 59 91 

% within KPD 35,2% 64.8% 100.0% 

Total Count 93 82 175 

% within KPD 53 1% 46.9% 100.0% 

Chl-Square Tests 

Value df 

Asymp. Big, 

(2-sided) 

Exact Big. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 24607^ 1 .000 

Continuity Correction'' 23 126 1 ,000 

Likelihood Ratio 25272 1 000 

FisheTs Exact Test .000 .000 

Linear-by-Linear 

Association 
24 467 1 000 

N of Valid Cases" 175 

a. 0 cells (.0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 39.36 

b. Computed only for a 2x2 table 
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Risk Estimate 

95% Confidence Interval 

Value Lower Upper 

Odds Ratio for KPD (YA 

KPD / TIDAK KPD) 
4.890 2.567 9.314 

For cohort ASFIKSIA = YA 

ASFIKSIA 
2.065 1.517 2.811 

For cohort ASFIKSIA = 

TIDAK ASFIKSIA 
.422 .289 .617 

N of Valid Cases 175 

Gambar 2.3. Output hasil analisis bivariat 
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