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BAB I

PENDAHULUAN

A. Latar Belakang
Menurut hasil riset tentang kematian maternal di lndonesia yang

dilakukan oleh Kemenkes Rl tahun 20.12, penyebab obstetrik langsung
(direk) masih menjadi penyebab utama kematian ibu. Namun demikian,
penyebab-.penyebab kematian ibu tersebut sebenamya adalah komplikasi
yang dapat dicegah. (DEPKES, 2012) Oleh sebab itu, perlu diketahui
gambaran penyebab dasar kematian tbu (undeflying cause ot deallr) agar
intervensi untuk mencegah kejadian kematian ibu dapat lebih difokuskan.
Maka,ah ini disusun untuk mengetahui gambaran kematian ibu penyebab

langsung (direct obstetric deaths) di RS Muhammad Jamil padang (RSMJ)

untuk periode tahun 201'l-2012.

Laporan terakhir pencapaian MDGS lndonesia, AKI pada tahun 20O7

masih 2281100.000 KH. Oleh sebab itu, target penurunan AKI untuk tahun

2015, yaitu 102100.000 KH termasuk ke dalam kategori yang akan sulit
dic*lpai (off-track) di lndonesia. Akibat komplikasi kehamilan atau persalinan

yang belum sepenuhnya dapat tertangani dengan baik, masih terdapat

20.000 ibu yang meninggal setiap tahunnya di tndonesia. (BAPPENAS,

2010).

B. Rumusan Masalah

Gambaran kematian ibu akibat penyebab langsung (direct obstetic deaths)

di RSMJ Padang tahun 2011-2012.

C. Tuiuan Penelitian

Menyimpulkan gambaran kematian ibu akibat penyebab langsung (direcf

obstetric deaths) di RSMJ Padang tahun 2011-2012.
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BAB I

PENDAI{ULUAN

A. Latar Belakang

Menurut hasil riset tentang kematian maternal di lndonesia yang

dilakukan oleh Kemenkes Rl tahun 2012, penyebab obstetrik langsung

(direk) masih menjadi penyebab utama kematian ibu. Namun demikian,

penyebab-penyebab kematian ibu tersebut sebenamya adalah komplikasi

yang dapat dicegah. (DEPKES, 2012) Oleh sebab itu, perlu diketahui

gambaran penyebab dasar kematian tbu (underlying cause of death) agar

intervensi untuk mencegah kejadian kematian ibu dapat lebih difokuskan.

Makalah ini disusun untuk mengetahui gambaran kematian ibu penyebab

langsung (direct obstetic deatfls) da RS Muhammad Jamil Padang (RSMJ)

untuk periode tahun 2011-2012.

Laporan terakhir pencapaian MDGs lndonesia, AKI pada tahun 2007

masih 2281100.000 KH. Oleh sebab itu, target penurunan AKI untuk tahun

2015, yai$ 1021'100.000 KH termasuk ke dalam kategori yang akan sulit

dicapai (otr-trackl di lndonesia. Akibat komplikasi kehamilan atau persalinan

yang belum sepenuhnya dapat tertangani dengan baik, masih terdapat

20.000 ibu yang meninggal setiap tahunnya di lndonesia. (BAPPENAS,

2010).

B. Rumusan Masalah

Gambaran kematian ibu akibat penyebab langsung (dkect obstetic deatDs)

di RSMJ Padang tahun 2011-20'12.

C. Tujuan Penelitian

Menyimputkan gambaran kematian ibu akibat penyebab langsung (direct

obstetric deaths) di RSMJ Padang tahun 2011-2012.

#



D. Manfaat Penelitian

.1. Pendidikan

a. i.ienambah pengetahuan mengenai gambaran penyebab kematian

ibu khususnya akibat penyebab langsung (direct obstetrb deaths)

pada kasus-kasus obstetri yang ditangani di RSMJ Padang.

b. Sumber kepustakaan bagi penelitian lebih lanjul mengenai kematian

ibu dan faktor-faktor risiko yang mempengaruhinya.

2. Pelayanan

Menjadi sumber bagi penyusunan Standar Pelayanan Medik (SPM) bagi

peningkatan kualitas pelayanan kesehatan ibu di RSMJ Padang.
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BA-B II

TINJUAN PUSTAKA

A. Kematian lbu lMaternal Deathl

1. Definisi Kematian lbu Akibat Penyebab Langsung ldirect obsletric

deaths).

Kematianobstetrikakibatpenyebablangsung(directobsteticdeat,s)'

yaitukematianyangdiakibatkanolehkomplikasiobstetrikkehamilatr.

persalinan,dannifas'maupunakibatintervensi,kelalaian,kesalahan
penatalaksanaan,sertarangkaianperistiwayangdiakibatkanolehmasing.

masing hal tersebut

Secara Umum definisi kematian ibu berdasarkan lntemational Statistica,

classification of Diseases and Related Health Problems Tenth Revtslon

(lc},10)adatah;"Amatemaldeathisthedeathofawomanwhilepregnant

or within 42 days of termination of pregnancy, inespective of the duration

and the site of the pregnancy, from any cause related to or aggravated by

the pregnancy or its management, but not from accidental or incidental

causes".(KematianSeorangwanitaketikahamilataudalamwaktu42hari

setelahkehamilanberakhir,tidaktergantungdaridurasidanlokasi
kehamilan, yang disebabkan oleh setiap hal yang berhubungan dengan atau

yang diperberat oleh kehamilan atau penanganannya' namun bukan

disebabkan oleh kecelakaan atau penyebab insidental)' (WHO' 2012)

2- Angka Kematian lbu

Angka Kematian lbu (AKl) adalah suatu rasio yang diperoleh dengan

cara membandingkan jumlah kematian ibu (nominator) dengan iumlah

kelahiran hidup (denominator) selama setahun dikalikan konstanta

(1oo.ooo). (rabel.1) (DEPKES' 2012).

Secarainternasional,AKltelahdigunakansebagaisalahsatuindikator

untuk menggambarkan tingkat kesehatan ibu' Menurut MDGs' salah satu

sasaran dalam bidang kesehatan ibu yang harus dicapai adalah inenurunkan

AKI menjadi IOZlOO.OO0 KH pada tahun 2015 nanti' (BAPPENAS' 2010)
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TaL:l 1. Rumu3 Angka Kematian lbu' (DEPKES' 20t2)

lf oierrrol Death \..Dlrect anri Ind!.reci)
x c t100.000)

lli-a Bit'tl

Kinerja penurunan AKI secara global memang masih rendah' termasuk

di lndonesia (laporan pencapaian target MDGs / ESCAP' 2011)' AKI di

lndonesia tetah mengalami penurunan dari tahun ke tahun' Pada tahun

199t, AKI masih berada pada level 390/1OO'OO0 KH' Angka ini terus

mengalami penurunan menjadi 334/1OO'OOO KH (1995) dan 307/100'000 KH

(2OO2-20O3). Menurut laporan terakhir, AKI pada tahun 2007 kembali turun

menjadi 228|1OO.OOO KH (Gambar {)'

(BAPPENAS, 2010) Namun demikian, akibat komplikasi kehamilan atau

persalinan yang belum sepenuhnya dapat ditangani' masih terdapat 20'000

ibu yang meninggal setiap tahunnya' Berdasarkan proyeksi BPS' penurunan

AKI di lndonesia baru mencapai angka 163/100'000 KH pada tahun 2015

nanti. (BAPPENAS, 2OO7) Melihat kondisi seperti ini' pencapaian target

penurunan AKI di lndoesia akan sulit tercapai (off'track)

(Tabel 2). (BAPPENAS, 2010)

450

4()()
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39()
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a34
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224
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114 o
1()2

. SDKI TATBET MDG . RPJMN LINEAT (SDKI)

Gambar l. Penurunan AKI di lndonesia' Penurunan AKl di lndonesia dari tahun 1991

Bgolf oo.oOo KH) sampai laporan teri'rkhir pada tahun 2o1l (28l1oo'wJ KH)' Target tahun

)or i 
"olln 

O oi, 00.600 KH) dip;iksi aian sulit tercap ai loff-track) (BAPPENAS' 2010)
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B. Penyebab dasar Kematian ibu akibat penyebab langsung

ldi rect o b stetri c deaths).

Masih tingginya AKl, baik secara global maupun nasional'

membutuhkan perhatian dari semua pihak Calam merumuskan langkah-

langkah untuk menurunkannya. Agar intervensi yang ciiiakukan dapat lebih

terfokus, dibutuhkan gambaran yang akurat mengenai penyebab dasar

kematian ibu (undeflying cause of death)' Sebagai standar dan panduan

dalam pengumpulan data, pengkodean, tabulasi' serta pelaporan kematian

ibu secara statistik, sebagian besar negara di dunia menggunakan sistem

menurutlCD-l0.Penyebabdasarkematianibuakibatpenyebablangsung

(direct obstetric dealis) menurut sistem ini secara umum dapat dibagi

menjadi 6 kelompok (Tabel.3) (WHO' 2012)

Tabel 2. Pencapaian MDGS 5 lndon6ia Tahun 2010' (BAPPENAS' 2010)

Turuatl l: XEST}IAIA'{ IBU

tcr9L.r5 M.'turun.on ADtko lb.n tlaa tb., hiDgga tigc P.. .nP" Aeb,n kerua wdL.u 799+2or5

St.tu.: . Sudah ter<aPai Akrn terc.Pai Pe'lu PQthatia' khurus

BPS, SO(I
1993, 2007

1992-2009

T.tt t
MDC 2015

102228120o7)39O (1991)Angka (enatia^ lbu Per IOO.OOO kelahiran
5.1

77,14.,t
(2ss)

40.7e/r
(re92)

Preporn kelahiran Yans dholong tenaS:

*
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Dibutuhkan gambaran yang akurat mengenai penyebab dasar kematian

ibu (undetying cause of death)' Sebagai standar dan panduan dalam

pengumpulan data, pengkodean, tabulasi, serta pelaporan kematian ibu

secara statistik, sebagian besar negara di dunia menggunakan sistem

menurut lCD10.

1. Penyebab Kematian lbu Akibat Penyebab Langsung ldirect obstetic

deaths) di lndonesia

Penyebab dasar kematian hu akibat penyebab langsung (direct

obstetnc deaths) di lndonesia yang memiliki proporsi paling tinggi adalah dari

kelompok hypeften$ive disorders in pregnancy' childbitlh' and the

puerpeium. Selanjutnya, penyebab kematian ibu ke-2 tertinggi adalah

kelompok pregnancy-related infection dan ke-3 kelompok obsletnb

haemonhage. (Tabel 6) (DEPKES' 20 12)

Tabel 6. Penyebab Kematian lbu di lndonesia Menurut ICD-I0' (DEPKES' 2012)

Ket SUM (Sumate,.8); JWB (Jarc-BdD; KAL $anl,I.antan); SUf /surawesr) IBT (lndonasia Bagi t llmuc ll'lA

^tff#fl"'] 
Rr pada tahun 20l2 rnetakukan penelitian yanqmengkaji tentang AKI cli lndonesia

narta 5 wilavah reoiorral. Hasrl p"nJiil," t"i""t'ut nl"ngi'iailasittan bahwa kematian ibu di

i:il,;#;;;;;;;;lnlt,u l"r, i' 
'u,.ins 

drakihatkan oleh penvebab ran!rsuns (r'rr)er 4)

(DEPKES, 2012.

2'PenyebabDasarKematianlbuAkibatPenyebabLangsung(direcf
obstetric deaths) di Propinsi Sumbar

Sulin et al (2012) melakukan penelitian tentang AKI di Propinsi Sumbar

dengan metode direct household survey melalui penghitungan langsung di

lapangan bukan dengan metode prediksi seperti yang didapatkan pada

angka nasional. Penyebab utama kematian ibu di Sumber berdasarkan hasil

survei tersebut adalah akibat hemoragik post-partum (HPP) yang termasuk'

ke dalam kelompok obste tic haemonhage' (Sulin, et al'' 2012)

7

Regional
INA

IBTSULKALJWBPenyebab

32,425,732,634,933,2

SUM

33,2Hypeiensive disodets
chidbitth, and the Pueryoium

1 in pregoancy,

30,129,924,227,1u,127,52. infeclitxt
23,633,328,532,419,420,8Obstetric haemoflhage3. 7,05,97,72,95 I11 14. Non-obstetdc complbatio/rs

4,24,15,62J4,23,95. outcomoabortrv€withPregnancies
2,41,11,402,93,56. Othet obsletric complicadons

r00,0100,0100,0100,0100,0 100.0
Total



C. Komplikasi Cbstetri Langsung (direct obstefr'c)

Komplikasi obstetri langsung yang menjadi penyebab dasar sebagian

besar kematian ibu secara umum terdiri dari 3 kelompok diagnosa menurut

ICD-10, yaitu; (a) hypeftensive disorders in pregnancy, chitdbidh, and the

puetpeium, (b) obstetnb haemonhage, dan (c) pregran cy-retated intection'

(Tabel 5) (WHO, 2012).

7. Hypertensive Disorders in Pregnancy, Chitdbirth, and the Puerperium

Hipertensi merupakan komplikasi pada 5-107o dari seluruh kehamilan'

Kelainan ini bersama perdarahan dan infeksi meniadi tias penyebab utama

mortalitas dan mor-biditas tbu. Namun hasil penelitian terdahulu, dinyatakan

bahwa lebih dari separuh kematian ibu yang diakibatkan oleh hipertensi

dalam kehamilan merupakan kasus yang bisa dicegah (preventable)'

Hipertensi yang menjadi komplikasi kehamilan terbagi ke dalam 4

kategori diagnosa menurut kesepakatan yang dihasilkan oleh lhe Working

Group of the Nationat High Blood Pressure Education Prograrn-NHBPEP

(2000). (Tabel.6) (Cunningham, et al.' 2010)

Mortalitas dan morbiditas ibu pada kasus-kasus dalam kelompok

hipertensi dalam kehamilan, terutama yang sudah jatuh ke dalam kondisi

preeklampsia atau eklampsia' diakibatkan perubahan patologis yang terjadi

pada hampir seturuh sistem tubuh, baik kardiovaskular' hematologis'

endokrin metabolik, glnjal, bahkan otak. Risiko kematian ataupun sekuel

jangka panjang sangat tinggi pada kasus-kasus yang tidak tertangani

dengan baik.

a. Komplikasi Serebrovaskuler

Secara fisiologis, aliran darah serebral diatur metalui suatu

mekanisme yang disebut dengan proses autoregulasi' Mekanisme ini

bertujuan untuk mempertahankan aliran darah serebral agar relatif

konstan meskipun terjadi perubahan tekanan perfusi serebral' Pada

wanita yang tidak hamil, mekanisme ini menjaga jaringan otak dari

kondisi hiperperfusi hingga tekanan arteri rata-rala (Mean Aieial

Pressures/MAP) maksimal mencapai 160 mmHg' Namun demikian'

8
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Diagnosis Criteda

Gestalional
Hypedension

. Sysroric 8P > 14O or diastdic BP > 90 mm Hg fot first time duing

Negnancy
. l,lo proteinuia
. BP rctums to nomal belora 1 2 weeks PosFaftum
. Finat diagrosis made only cp,slpaium
. Mav have other sisas or symptoms of prceclampsia, for examPle'

e pigasfiic dixomtoft or th rombocrtopeni a

PIeecramPsia llinimum c,ile,ia:

tncrcased cetainty ol Preeclampsia:

. BP> 16U11Omm Hg

. PiE)teiluia 2.0 gr24 houts or> 2+ dipslidl

. Serum crealinii >1.2 mgldL untess known to ba Nev''ously elevated

. Ptatelets < 1OO,00UrL

o Microauiclr/athic hemotrtia-incrsased aH
. Elevated serum transaminase tevels--ALT ot AST

. Petsistona hsadachs or othsr c€rebra' or vlisual dislurbanco

. Pedstent epigastic Pain

Eclampsy

Supedmposed
Prsoclampsla On
Chrcnic
Hypedension

Chrcnic
Hypedensbn

Seizures that
preedampsia

calvrol M alhibded to olhor causes in a wornan with

. New4nset proteinwia > 300 mgn4 hours in hypedensive women but no

proleinuria betore 20 weeks' gestation

. A sudden itttr;rcasis in Prcteinuda or blood Nessure or platelel count <

IOO,WFL in wc,tE,n with hlP,eltension and yoteinuia beforc 20 weeks'

geslatiott

t BP > 14&E0 20 weeks'

gestation not

or

. uype ension fitst diagnosed afler 20 weeks' gestalion and Nsistent afler

a

12 tweks posfuaftm

pada sebagian besar pasien eklampsia' telah terjadi hiperperfusi

jaringan otak pada MAP yang jauh lebih rendah dari tekanan maksimal

tersebut.olehsebabitu,untukmenjelaskanterjadinyakejangpada

eklampasia, muncul teori bahwa teldh terjadi gangguan dalam proses

autoregulasi ini. (Cunningham, et al', 20'10)

Tabel 3. Kriteria Diagnosa Hipe]tensi dalam Kehamilan. (cunnlngham, et al., 2010)

. Bh 14oW mm Hg after 20 vre*s' gas,a'im

. holeinuria > 3@ n ge4 houts ot> 1+ dipslick

belorc or diagnosed

I



Zeeman, et al (2003) menggunakan pemeriksaan MRI menunjukkan

bahwaalirandarahserebralpadawanitapreeklampslalebihtinggi

dibanding kontrol normotensif. Berdasarkan temuan tersebut'

disimpulkan bahwa kejang pada eklampsia muncul akibat hiperperfusi

serebral yang terjadi seiring dengan aktivasi endotelial sehingga

menyebabkankebocorancairankapilerkejaringaninterstisial.Kondisi

ini akhirnya menimbulkan edema penvaskuler' Selain itu' terjadi

pelepasan zal'zal neurotransmiter secara berlebihan' terutama

glutamat, depolarisasi hebat iaringan neuron, dan aktifitas potensial

yang hebat. (Cunningham, et al.' 2010)

Jadi, patofisiologi serebrovaskuler yang mendasari abnormalitas

jaringan otak pada kasus eklampsia kemungkinan ter'iadi melalui

kombinasi 2 teori, yaitu; (Cunningham, et al'' 2010)

1) Teori pertama menyatakan bahwa akibat hipertensi yang akut dan

berat, tejadi ovenegulation serebrovaskuler yang mengakibatkan

vasospasme. Penurunan aliran darah akibat vasospasme diduga

mengakibatkan teriadinya iskemia, edema sitotoksik' dan akhimya

infark jaringan otak'

2) Teori kedua menyatakan akibat kenaikan tekanan darah secara

akut dan sistemik yang melebihi kapasitas autoregulasi

serebrovaskuler akan mengakibatkan gangguan tekanan di ujung-

ujung kapiler pembuluh darah otak' Perubahan tekanan ini

menyebabkan terjadinya peningkatan tekanan hidrostatik'

hiperperfusi, dan ekstravasasi plasma dan sel darah merah melalui

tight-iunclion endotel. Akibatnya, akan teriadi akumulasi yang

menghasilkan edema vasogenik di otak' Oleh sebab itu' pada

sindroma preeklampsia, terjadi aktivasi endotel yang berhubungan

dengan kebocoran inter-endotel yang mucul pada tekanan darah

lebih rendah daripada tekanan darah yang bisa menyebabkan

vasogenik edema pada kasus non-preeklampsia'

Buktiklinisdaneksperimentaltelahmenunjukkanbahwakejang

yang berkelanjutan dapat menyebabkan terjadinya cedera otak yang

signifikan lalu disfungsi otak. Lesi patologis otak ditemukan pada *30%

A
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jaringan hasil autopsi paSien eklampsia yang mengalami kematian.

Gambaran perdarahan intraserebral (PlS) ditemukan pada 60% pasien

eklampsia. Selain itu, lesi lainnya yang sering juga ditemukan adalah

ptekie hemoragik di korteks dan subkorteks, edema subkorteks, serta

h:moragik di ganglia basalis dan pons yang terkadang mengalami

ruptur ke dalam ventrikel. (Gambar.2) (Cunningham, et al., 2010)

t
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et al., 2010)
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Selain kejang dan iesi di jaringan otak' terdapat beberapa

manifestasi neurologis lain datam sindroma preeklampsia/eklampsia

yang masing-masingnya menggambarkan bahwa penyakit sudah jatuh

ke derajat berat sehingga membutuhkan penanganan segera'

Manifestasi tersebul adalah: (Cunningham, et al.' 2010)

1) Nyeri kepala dan scotornata. Keluhan ini diperkirakan timbul akibat

hiperperfusi serebrovaskuler di lobus oksipital. Menurut penelitian

terdahulu, sebelum terjadinya kejang pada eklampsia, 50-75%

pasien mengalami nyeri kepala sedangkan 2O-3Oo/o mengalami

gangguan visual. Nyeri kepala yang timbul bisa ringan ataupun

berat dan bersifat intermiten maupun konstan. Keluhan ini biasanya

menghilang setelah pemberian MgSO4 dimulai.

2) Ablasio retina. Keluhan ini jarang timbul pada preeklampsla mumi

namun ditemukan pada 15% pasien yang mengalami eklampsia'

Ablasio retina diakibatkan oleh {esi karena iskemia maupun infark

retina dan bila berlanjut dapat menimbulkan kebutaan.

b. HELLP Syndrcme

HELLP (Hemowc, Etevated Liver Enzym, Low Platelet Count)

Syndrome adalah istilah yang diperkenalkan oleh Weinstein (1982)

untuk menggambarkan sekelompok manifestasi klinis sebagai

komplikasi sindroma preeklampsia dengan risiko mortalitas dan

morbiditas yang tinggi. lstilah "HELLP" yang digunakan terkadang juga

dipakai untuk menggambarkan kegawatan komplikasi ini'

Sindroma preeklampsia yang berat sering ditandai oleh adanya

peningkatan aktivasi agregasi platelet dan degradasi fibrin' Peningkatan

aktivasi ini kemungkinan berkaitan dengan proses kerusakan endotel

yang terjadi pada sindroma preeklampsia. Selain itu, ditemukan juga

pelepasan tromboksan A2, peningkatan konsumsi fahor Vlll' dan

peningkatan kadar produk degradasi flbrin. (Cunningham, et al'' 2010)

Hasil akhir dari perubahan-perubahan hematologis yang terjadi

pada sindroma preeklampsia adalah terjadinya trombositopenia yang

pada keadaan berat bisa mengancam jiwa. Selain penurunan lumlah

4
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trombosit, bisa juga terjadi hemolisis mikroangiopati yang secara'

semikuantitatif dapat dinilai dengan pengukuran kadar laktat

dehidroginase (LDH) serum. Bukti lain dapat dilihat dari adanya

gambaran skizoiitosis, sperositosig dan retikutositosis di darah perifer.

Komplikasi terberat sistem hematologi act.iah tedadinya gangguan

koagulasi intravaskular disseminata (DlC) (Cunningham, et al., 2010)

Keterlibatan hepar dalam sindroma preeklampsia diakibatkan oleh

infark dan nekrosis hepatoseluler yang ditandai dengan keluhan nyeri

ulu hati dan peningkatan kadar enzim-enzim transaminase hepar

(SGOT/SGPT). Pada kasus yang berat, bisa ditemukan adanya

perdarahan perfportal di jaringan perffer hepar (Gambar.3). Perdarahan

hepar dari daerah infark tersebut bisa berlanjut menjadi hematom

subkapsular yang dapat mengalami ruptur. Kondisi ini seringkali

membutuhkan tindakan surgikal segera dengan tingkat mortalitas

mencapai30 persen. (Cunningham, et al., 20101

HELLP syndrome terkadang memiliki manifestasi klinis yang sama

dengan kelainan perlemakan hati akut dalam kehamilan (Acute Fatty

Liver of Pregnancy/AFLP1. Pada AFLP, yang juga biasanya muncul saat

akhir kehamilan, juga bisa ditemukan adanya hipertensi, peningkatan

enzim transaminase hepar, dan trombositopenia. (Cunningham, e* al.,

2010)

dFr

14



L.-

t'- |;l'

soJo: Cunninghrtr FCl, L.vGr Kt, Bloti sL th'dt f-' na'E D'' SDo't' CvB

l"d; irtE;; 2t d tu1btt: hupr//rwr-'q-r'cd'Eh''dn
CoPY.iqfit A Th. Hccnr+liil Corrrpn'ns, tnc Ail dgtrr rarnGd'

Gambar 3. perdarahan Jaringan Perifer Hepar. Hasit autopsi jaringan hepar seorang

pasien preeklampsia yang ,"ig"lami kematian akibat asidosis berat dan gagal hepar'

iirprfl adanya'Or"ri[ n"X.sii periportal yang disertai perdarahan. (Cunningham, et

al., 20'10)

c. Komplikasi Kardiovaskular.

Gangguan fungsi kardiovaskular pada dasarnya berkaitan dengan

peningkatan beban jantung (afterload) akibat hipertensi. Selain itu,

terdapat perubahan akibat aktivasi sistem endotelial sehingga terjadi

ekstravasasi cairan intravaskuter ke daerah ekstraseluler' Lebih penting

lagi, proses ekstravasasi cairan ini yang meniadi penyebab munculnya

edema paru sebagai komplikasi lanjutan. (cunningham, et al., 2010)

d. Gangguan Fungsi Ginial

Pada preeklampsia bisa ditemukan berbagai perubahan anatomis

maupun patofisiologis ginjal, terutama penurunan perfusi ginja! dan laju

filtrasi glomerolus. Penurunan ini kemungkinan besar disebabkan oleh

peningkatan resistensi arteriol afferen ginjal yang bisa mencapai 5 kali

lipat normal. selain itu, juga terjadi perubahan morfologi ditandai oleh

endoteliosis glomerolus, yaitu suatu kondisi yang ditandai oleh

glomerolus yang bertambah besar sekitar 20o/o dan menjadi pucat

sedangkan sel-sel endotel mengalami pembengkakan (Gambar'4)'

Pembengkakan endotel ini bisa menjadi begitu hebat hingga

#
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menghambat lumen kapiler secara narsial bahkan total. Akibatnya,

tedadi penurunan laju filtrasi yang selanjutnya dapat meningkatkan

kadar kreatinin serum. Pada sebagian besar wanita dengan

preeklampsia, kadar kreatinin plasma hampir dua kali lipat dibanding

kadar hamil normal (0,5 mg/dl). Seperti pada glomerulopati lainnya,

terdapat peningkatan permeabilitas terhadap sebagian besar protein

dengan berat molekul tinggi yang mengakibatkan terjadinya proteinuria.

Pada kasus preeklampsia yang diperberat dengan perdarahan hebat

akibat solusio plasenta, dapat terjadi nekrosis tubular akut yang

merupakan komplikasi ginjal yang fatal. (Cunningham, et al., 2010)

'*'"\'_\'*"*\ Narrow
inlerspacg

Endothelium r(
Endothelial
swelling

Basement
memblane

Endolhelial
leneslra Swollen tenestra

NORMAL PBEECLAMPSIA

sort @n 4)r ic, tm rr tdn 9- bd x, id Dr' t"rt cE
rard obEi4 2rJ6a.lrr r@//f:d!.Jlh.d
cqic. a r'. *hr*r (r'F.3. rE lI i9r6 ,EYrd.

Gambar /t Endotello3is Glomerolus Ginial Pada Preeklampsia. Pada Preeklampsia
tedadi perubahan morfologi ginial yang dilandai oleh glomerolqs yang bettambah besa'
seiitar' 20% dan meniadi pucat sedangkan sel-sel endotelnya mengalami
pembengkakan. Akibatnya terjadi sumbatan kapiler dan penurunan laju filtrasi
glomerolus. (Cunningham, et al., 2010)

2. ObstetricHaemorrhage

Obstetri adalah jenis profesi yang selalu berhubungan dengan

perdarahan sehingga dikenal dengan istilah "D/oody busrness." Meskipun

perkembangan medis telah teiadi dengan pesat sehingga bisa menurunkan

risiko selama kehamilan maupun persalinan, perdarahan masih menjadi

salah satu penyebab utama morbiditas maupun mortalitas maternal'

Perdarahan menjadi penyebab hampir separuh dari seluruh kematian

obstetri di negara-negara berkembang. Komplikasi perdarahan yang

4
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berakibat ratal dan mengakibatkan mortalitas ibu biasanya terjadi pada

kondisi saat tidak tersedianya darah atau komponennya dengan segera.

Oleh sebab itu, adanya fasilitas yang dapat menyediakan darah setiap waktu

merupakan syarat mutlak bagi pelayanan obstetri secara komprehensif.

(Cunningham, et al., 2010)

a. Perdanhan Timerster Peftama

Perdarahan obstetri dapat terjadi pada setiap trimester kehamilan'

masa persalinan, maupun post-partum. Selama trimester pertama'

perdarahan dari vagina (vaginat bleecling) ditemukan pada kurang lebih

20% ibu hamil. Keluhan perdarahan tersebut memiliki faktor etiologi

yang secara garis besar dapat dibagi menjadi dua, yaitu; kehamilan

ektopik (ectopic pregnancy') dan abortus (eafly pregnancy

tosVmisscamage). (Stoval, 2007)

Pada beberapa dekade terakhir, telah teriadi peningkatan insidensi

kehamilan ektopik. Kehamilan ektopik adalah suatu kehamilan yang

terjadi setelah adanya implantasi blastokista pada semua tempat selain

di endometrium yang melapisi kavum uteri- (Lobo' 2007) Klasifikasi

kehamilan ektopik berdasarkan tempat terjadinya implantasi lerbagi

menjadi; kehamilan tuba, interstisial, aMominal' ligament, ovarium, dan

kehamilan heterotopik (kehamilan ektopik yang diiringi dengan

kehamilan intrauterin). (Gambar'5) Kehamilan Ektopik Terganggu (KET)

menjadi penyebab utama kematian ibu akibat komplikasi kehamilan

pada trimester pertama yang timbul karena abortus ataupun ruptur tuba'

(Gambar,6)

Manifestasi klinis utamanya adalah trias KET; nyeri akut aMomen,

amenorea, dan perdarahan pervaginam. (Tabel.7) (Stoval' 2007)

Namun demikian, pada sebagian kasus lain, biasanya pasien akan

tetap asimtomatik sampai suatu saat terjadi ruptur yang pada akhirnya

bisa menimbulkan syok hipovolemik berat- (Cunningham, et al', 2010)

Pemeriksaan penunjang untuk penegakkan diagnosa kehamilan ektopik

dapat dilakukan dengan pemeriksaan USG (Gambar.7l, kadar B-hCG

a
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(Tabel.8), progesteron, kuldosentesis, dilatasi dan kuretase, dan

laparoskopi (gold standard). (Stoval, 2007)

Komplikasi perdaranan tr:imester I selain karena KET juga bisa

disebabkan oleh abortus. Abortus adalah berakhirnya kehamilan

sebelum janin dapat bertahan hidup di luar rahim. Sebagai patokan,

digunakan batasan usia kehamilan kurang dari 20 minggu atau berat

janin kurang dari 500 gram. (Cunningham, et al., 2010) Menurut Stovall

(2007), 'l$l2Oo/o dari semua kehamilan yang terjadi berakhir sebagai

abortus spontan. (Gambar,8-Tabel.9) Namun demikian, frekuensi

abortus sukar ditentukan secara pasti. Hal ini disebabkan karena banyak

kasus yang tidak dilaporkan (seperti abortus provokatus), kecuali

apabila terjadi komplikasi. Selain itu, juga karena sebagian kasus

abortus spontan hanya disertai gejala dan tanda ringan sehingga

pertolongan medik tidak diperlukan dan kejadian ini hanya dianggap

sebagai haid tedambat. (Garmel, et al., 2OO7)
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Gambar 5. Klasilikasl Kehamilan Ektopik. Kehamilan ektopik diklasifikasikan

berdasarkan lokasi imptantasi dengan insidensi paling tinggi terjadi di tuba (>90%).

(Cunningham, et a!., 2010)
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Gambar 6. Manifiestasi Kllinis KET. Manfestasi klinis KET bisa diakibatkan oleh
abortus jaringan konsepsi ataupun ruptur tempat implantasi dengan akibat perdarahan
intraperitoneal (akut abdomen) maupun perdarahan pervaginam. (Pitkin, et al., 2003)

Tabel 4. Tanda dan Gejala Kehamilan Ektopik (Garmel, et al., 2007)

Symptom Perccntage

Abdominalpain
Amenonhea
Vaginalbleeding
Dizziness, fainting
Urge to defecate
Pregnanrysymp
toms
Passage of tissue

8G1007o
7>l!t1Yo
5&'80o/o
2L35o/o
L15o/o
1U25o/o
S10o/o

Adnexaltender-
NESS

7*90o/o

Abdominal tender-
ness

8G95%

Adnexalmass 50%

Uterine enlarge-
ment

20-30o/"

Orthostatic
changes

10-15o/o

Fever 5-10o/o

i
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Gambar 7. Gambaran USG Kehamilan Ektopik Diagnosa kehamilan ektopik dapat
ditegakkan satah salunya dengan pemedksaan USG dengan adanya gambaran kantong
kehimilan/ amnion (A) yang berada di luar kavum uted (U). (Garmel, et al., 2007)

Tabel 5. Sonographic Landmatt(s ol Earty Pregnancy. lDyne, 2004)

Parameters
EsL Gesatonal Age

(h/eefts,
Serum Quantibtive hCG

(mlU/mL)

Geslationa, sac
Yolk sac

4.5
5.5
6.5

>1ilo
1000-7ilo

7NO23,000Embryo wilh cadiac aclivity
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Gambar 8. Klasifikasi Aborfrrs Spontan. Klasifikasi klinis abortus spontan ditenUkan
melalui kondisijaringan konsepsi dan pembukaan ostium serviks menjadi; (dad kid ke
kanan) imminen/lDreatened, insipien/inevitabla, inkomplit, dan missed aboilion. (Pitkin,
et al., 2003)

Tabel 6. Klasifikasi Klinis Abortus Spontan. (Dyne, 2004)

Diagno.sis Clinical llanif*btion Ultnsonognphy
'fhreatened abortion Vaginal bleeding or abdominal

pain, x closed
Embryowtth cardiac aclivity, or
empty gestalional sac ($6. 5
weeks), empty uterus (75
weeks), or subchorionic
hemonhage with any of the
above

Complete aboftion History of vaginal bleeding, Empty uterus
exam, os dosed, falling

lncomplete aboftion History vaginal bleeding,
benign or tender exam, os
open, slovvly hlling orplateau
phcG

Abortion in progrcsdtnevitable Vaginal bleeding, os open Geslational sac in process of

Embryonic demise
aboftion)

lacking

Blighted ovum (anembryonic Varied, os open or closed Geslafional sac ta big to not
have

endometium (>5 mm double
stripe)

os

andlor
retained prcducts of

b. Komplikasi Perdarahan Timerster Peftama

Menurut Stovall (2007), jumlah perdarahan pada kasus KET dan

abortus bisa sangat banyak sehingga dapat menimbulkan syok

hipovolemik dan mengancam nyawa. Peritonitis Sering ditemukan pada

kasus KET dengan perdarahan masif intraperitoneal atau akibat

perforasi tindakan kuretase post abortus. Semakin tua usia kehamilan,

maka semakin tinggi risiko terjadinya perdarahan masif. (Garmel, et a[.,

2007)

lnfeksi terjadi pada 1-2 % abortus spontan. Oleh sebab itu, adanya

abortus septik harus dipertimbangkan jika tidak ditemukan bukti infeksi

Vaied, os open orclosed,
tender exam, peitoneal signs,
CMT. foul ceruical discharue

*
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lain diluar traktus genitalia. lnfeksi umumnya menyebar dari

endometrium melalui miometrium sampai ke parametrium dan bahkan

terkadang sampai ke peritoneum hingga sering terjadi endometritis,

parametritis, dan peritonitis. Penyebab' infeksi umumnya E.coli,

streptokokkus B-hemolitikus, spesies bakteroides, streptokokkus

anaerob, dan clostridium perfringens. Oleh karena basil gram negatif

menghasilkan endotoksin, maka abortus septik bisa berlanjut menjadi

syok septipToxic Shock Syndrome OSS) dan berpotensi menimbulkan

komplikasi fatal. (Dyne, 20(X) Pada missed aboftion yang berlangsung

>5 minggu setelah kematian ianin akan terjadi hipofibrinogenemia dan

gangguan pembekuan darah (DlC). (Pitkin, et al., 2OO3l

c. Hemoragik Ant*Paftum

1) Plasenta Previa

Kasus hemoragik ante-partum (HAP) secara umum disebabkan

oleh 2 kelainan, yaitu plasenta previa dan solusio plasenta. Definisi

plasenta previa adalah ptasenta yang letaknya abnormal, yaitu sebelum

jalan lahir $trae = sebetum; vias = jalan). Lokasi implantasi plasenta

tidak normat, yakni di segmen bawah uterus (SBR) sehingga menutupi

seluruh atau sebagian ostium uteri intemium (OUl). (Cunningham, et at',

2010; Rehman, et al., 20f,/4 scearce, et al., 2oo7) Plasenta previa dapat

diklasifikasikan berdasarkan lokasi implantasi plasenta. (Gambar'9)

Gambar 9. Klasifikasi Plasenta Previa. Plasenta previa diklasifikasikan berdasarkan

lokasi implantrasi plasenta menjadi; A. Plasenta previa totalis,. seluruh OUI tertutup oleh

fiil;;;d;i", s. i6""nti pievta parsiatii; apabita sebasian oul tertutup oleh

i;;6;; ir"""nr", dan G. ptasenta prerii" marginaiis; apauita pinssll,plasenta berada
';;;i;;[, pingg,i tror. (Rehman, et'at.,2N)4; Cunninsharn, et at'' 20t01

s

Jl l'.rr'r..1 ,r.r .{-i., ,,-.-\ ,.r ( \t.r.r!,'.r 1,1'', ' t':'t 1t'""'t
\ lrr.)l rrl.rr .{'r.r t:r.-\ i.r
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Diagnosa plasenta previa ditegakkan melalui anamnesa tentang

riwayat perdarahan berulang tanpa nyeri terutama pada trimester lll.

Pada pemeriksaan fisik, penurunan bagian terbawah janin ke dalam

pintu atas panggul akan terhalang karena adanya plasenta dibagian

bawah uterus. oleh sebab itu, biasanya saat dilakukan pemeriksaan

Leopold akan ditemukan bahwa bagian terbawah janin masih floating'

Selain itu, tidak jarang terjadi kelainan letak seperti letak lintang atau

letak sungsang. Konfimasi diagnosis dapat dilakukan dengan

pemeriksaan inspekulo dan usG untuk menemukan jaringan plasenta

yang menutupi oUl. (Gambar.l0} (Cunningham, et al., 2010: Chalik,

20o4)

Gambarl0.DiagnooaPlasentaPrevia.Ptasentapreviabisadidiagnosak".!!,?
ditemukan pada pemeriksaan inspekulo tampak jaringah flasenta menutupi OUI (ki4

atau dari gambaran USG tampaf phsenta tirtanam 6i Sgn meluas sampai menutupi

OUl. (Cunningham, et a!., 2010)

Perdarahan pada plasenta previa terjadi karena pergeseran antara

plasentayangtertanamdiSBRdengandindinguterus.Seiringdengan

bertambah tuanya kehamilan, SBR akan menjadi lebih lebar dan servik

akan mulai membuka. Akibatnya, istmus uten akan teilarik meniadi

bagian daridinding kavum uteri. Terjadinya perdarahan tergantung pada

kekuatan insersi plasenta dan kekuatan tarikan pada istmus uteri' Jadi'

datam kehamilan dengan plasenta previa tidak diperlukan adanya his

untuk menimbutk an perdarahan. (Chalik, 2OO4>

Darah terutama berasal dari ibu, yaitu dari ruang intervillosa' tapi

dapat juga berasal dari anak, yaitu bila ionjot terputus atau pembuluh
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darah plasenta yang lebih besar teituka. Darah berwarna merah segar,

berbeda . dengan solusio plasenta yang berwama merah kehitam-

hitarnan. Sumber perdarahan adalah sinus uterus yang robek karena

. terlepasnya plasenta dari dinding SBR atau karena robekan sinus

marginal;s dari plasenta. Makin rendah letak plasenta maka semakin dini

perdarahan yang terjadi. (Chalik, 2004)

2) Solusio Plasenta

Solusio plasenta adalah kondisi terlepasnya sebagian atau

keseturuhan plasenta dari implantasi normalnya (korpus uteri) setelah

kehamilan 20 minggu dan sebelum janin lahir. (Arquette, et al.' 2007;

Cunningham, et al.,2O1O) Perdarahan pada solusio plasenta berasal

dari lokasi terlepasnya plasenta yang dapat keluar melalui vaginam atau

tersembunyi (concealedl. (Gambar.tl) (Rehman, et al'' 20(X)

A Ixt.'.Irl l)ksli,rs.lot' k, ,, t,rlc.D.l l( (,r (atlGl) l)lc({li'ltl
(hn' 1., .!lrt(rttrirt r>l.r(.arLx'

Gambar ll. Tipe Perdarahan solusio Plasenta. (A) Perdarahan yang teriadi akibat

o"l.*".n ons;nu oi bagian pinggit biasanya akan mengalir ketuar melalui vagina' (B)

F.ii"irn",i i"ns teriadi 
-di b;96; tengah plasenta akan lersembunyi (concaa'ed).di

uagirn ;rop'lasinE iehingga Ebentufhematom. Darah terkadang juga bisa masuk ke

J"i""i tinti Jrron sehin--g-ga cairan amnion akan belwama merah (Rehman' et al''
2004)

Solusio plasenta dimulai ketika terladi perdarahan dalam desidua

basalis yang kemudian membentuk hematom retroplasenta yang

mengangkat lapisan-lapisan plasenta di atasnya' Hematom ini makin

lama makin besar sehingga plasenta terdesak dan akhirnya terlepas'

Jika perdarahan sedikit, hematom yang kecil itu hanya akan mendesak
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jaringan plasenta dan belum akan mengganggu peredaran darah

uteroplasenter sehingga tanda dan gejalanya pun tidak jelas' Setelah

plasenta lahir baru didapatkan cekungan pada permukaan maternalnya

dengan bekuan darah lama yang benrarna kehitaman (hematom

retroplasenta). (Gambar.12) (Challk, 2004; Arquette, et al'' 2007)

Perdarahan akan berlangsung terus-menerus karena otot uterus

yang teregang oleh kehamilan tak mampu berkontraksi lebih baik untuk

menghentikan perdarahan. Akibatnya' hematoma akan bertambah besar

sehingga sebagian dan akhimya seluruh plasenta akan terlepas' Darah

yang keluar; (a) sebagian akan menyusup di bawah selaput ketuban dan

lalu keluar dari vagina, atau (b) menembus selaput ketuban masuk ke

dalam rongga amnion, atau (c) mengadakan ekstravasasi di antara

serabut otot uterus. Bila ekstravasasi berlangsung hebat, maka di

permukaan uterus akan timbul bercak ungu atau biru yang disebut

dengan istilah uterus couvelaire. (Gambar.f 2) Uterus seperti ini sangat

tegang dan terasa nyeri sehingga sukar untuk melakukan pemeriksaan

palpasi (Leopold). (Cunningham, et al., 20'10; Chalik, 2004)

Akibat kerusakan jaringan miometrium dan pembekuan

retroplasenter, banyak tromboplastin akan masuk ke dalam peredaran

darah ibu sehingga terjadi pembekuan intravaskuler sistemik yang

menyebabkan sebagian besar persediaan fibrinogen habis (DlC)'

Selanjutnya, tefadi hipoflbrinogenemi berat yang menyebabkan

gangguan pembekuan darah pada uterus maupun alat-alat tubuh

lainnya. Perfusi ginjal akan terganggu karena syok dan pembekuan

intravaskuler.oliguriadanproteinuriaakantedadiakibatnekrosistubuli

ginjalmendadakyangmasihdapatsembuhkembaliatauakibatnekrosis

korteks ginjal mendadak yang biasanya berakibat fatal' Waktu adalah

hal yang sangat menentukan dalam beratnya gangguan pembekuan

darah, kelainan ginjal, dan kondisi ianin' Makin lama sejak teriadinya

solusio plasenta sampai persalinan selesai, makin hebat komplikasinya'

(Roman, el al., 2007; Chalik, 20M)
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Tanda dan gejala solusio plasenta berat adalah nyeri perut yang

terus-menerus, nyeri tekan pada uterus, uterus tegang terus-menerus,

perdarahan pervaginam, syok dan bunyi jantung janin tidak terdengar

lagi. Air ketuban mungkin telah berwarna kemerah-merahan karena

bercampur dengan darah. Pada solusio plasenta sedang atau ringan,

tidak semua tanda dan gejala tersebut dapat ditemukan' Namun

demikian, dapat dikatakan tanda ketegangan uterus yang terus-menerus

merupakan tanda satu-satunya yang selalu ada pada solusio plasenta'

Pemeriksaan USG sangat membantu dalam menegakkan diagnosa

solusio plasenta dengan tujuan menentukan letak plasenta, menemukan

adanya hematom retroplasenta, dan menilai kondisi janin' (Scearce, et

a1.,2007; Arquette, et al., 2007)

Gambar12.TandasolusioPlasenta.Perdarahanakibatsolusioplasenlabisa
."ng"iiu"tk"n ledadinya pembentukan hematom retroplasenta (kiri) dan ekstravasasi

Jaia-n ai antara seiabui otilt uterus menimbulkan bercak ungu atau biru di permukaan

uterutcouverairc (kanan). (Cunningham, et al'' 20'10)

Derajat solusio plasenta secara klinis dibagi menjadi: (Chalik' 2004)

. Solusio plasenta ringan; jika ruptura sinus marginalis sama sekali

tidak mempengaruhi keadaan ibu ataupun ianinnya' Apabila terjadi

perdarahan pervaginam, warnanya akan kehitaman dan jumlahnya

sedikit sekali. Perut mungkin terasa agak sakit atau agak tegang'

Bagian-bagian janin masih mudah teraba.

e Solusio plasenta sedang, jika plasenta telah lepas lebih dari 25%

namun belum sampai 60% luas permukaannya' Tanda dan

gejalanya dapat timbul perlahanJahan seperti solusio plasenta

a
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ringan atau mendadak dengan gejala sakit perut terus-menerus

yang disusul dengan perdarahan pervaginam. Walaupun

perdarahan pervaginam tampak sedikit, mungkin perdarahan telah

mencapai 10O0 ml. Dinding uterus teraba tegang dan ada nyeri

tekan sehingga bagian-bagian janin sukar Ciraba. Kelainan

pembekuan darah dan kelainan ginjal mungkin telah terjadi

meskipun biasanya terjadi pada solusio plasenta berat.

Solusio plasenta berat; jika plasenta telah lepas lebih dari 60%

permukaannya. Biasanya ibu telah jatuh dalam kondis syok

hipovolemik dan janin telah meninggal intrauterin. Uterus sangat

tegang seperti papan, sangat nyeri, dan perdarahan pervaginam

seringkali tidak sesuai dengan keadaan syok ibu. Bahkan,

perdarahan pervaginam mungkin belum sempat tedadi. Besar

kemungkinan telah terjadi kelainan pembekuan darah dan kelainan

ginjal.

d. Komplikasi Hemoragik Ante-Paftum

Kasus plasenta previa memiliki risiko tinggi terjadinya hemoragik

post-partum (HPP). Daerah SBR tempat melekatnya plasenta sangat

sedikit mengandung unsur jaringan otot sehingga apabila terjadi

perdarahan di daerah tersebut maka SBR tidak mampu berkontraksi

seperti halnya segmen atas rahim. Akibatnya, pembuluh darah yang

terputus saat plasenta terlepas sulit tertutup dengan sempuma dan

meningkatkan risiko HPP. (Chalik, 20tX) Selain itu, terkadang plasenta

pada kasus plasenta previa melekat lebih erat pada dinding rahim

(plasenta akreta, inkreta, atau perkreta). Kemungkinan infeksi nifas lebih

besar karena luka plasenta lebih dekat dengan ostium dan merupakan

port dbntree yang mudah tercapai oleh kuman patogen. Kondisi pasien

yang anemis karena perdarahan juga menurunkan daya tahan tubuh.

(Roman, et al., 2007; Chalik, 2004)

Komplikasi solusio plasenta pada ibu dan janin tergantung dari

tuasnya plasenta yang terlepas dan lamanya solusio plasenta

berlangsung. Risiko HPP timbul karena kontraksi uterus yang tidak

adekuat untuk menghentikan perdarahan pada kala lll dan kelainan
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pembekuan darah. Kontraksi uterus yang tidali kuat itu disebabkan oleh

ekstravasasi darah diantara otot-otot miometrium, seperti yang terjadi

pada ulerus couvelaire. (Roman, et al., 2007; Chalik, 2004)

Kelainan pembekuan darah pacia solusio plasenta terjadi karena

proses consurntive coagulopathy. Koagulopati konsumtif lebih sering

ditemukan pada solusio plasenta dengan tipe concealed karena tekanan

intrauterin meningkat rebih tinggi sehingga makin banyak tromboplastin

yang masuk ke dalam sistem venosus sirkulasi matemal. Masuknya

tromboplastin ke dalam peredaran darah ibu mengakibatkan terjadinya

pembekuan darah intravaskiular secara sistemik. Konsekuensi penting

dari terjadinya koagulasi intravaskular ini adalah aktivasi perubahan

plasminogen menjadi plasmin yang berfungsi menyebabkan lisis fibrin

mikroemboli untuk mempertahankan palensi mikrosirkulasi sehingga

akan menghabiskan faktor-faktor pembekuan darah ibu, terutama

fibrinogen (hipofibrinogenemia). Selain koagulopati (DlC), bisa juga

muncul manifestasi syok seperti yang teriadi dalam kasus emboli alr

ketuban. (Chalik, 2004)

Kecurigaan akan adanya kelainan pembekuan darah harus

dibuktikan dengan pemeriksaan secara laboratorium. Parameter yang

diperiksa antara lain; hitung trombosit, PT, aPTT, kadar kuantitatif

fibrinogen, dan D{imer. Penentuan fibrinogen secara laboratoris secara

sederhana dapat dilakukan dengan c/ot obseNation test (COT). (Chalik'

2O04)

Komplikasi gagal ginial akut akibat nekrosis tubular akut bisa

ditemukan pada kasus solusio plasenta berat, terutama jika kondisi

hipovolemik yang tidak lertangani dengan optimal- Penyebabnya adalah

penurunan akut perfusi ginjal akibat perdarahan masif- Selain itu, kasus

preeklampsia yang seringkali terjadi beriringan dengan solusio plasenta

menyebabkan terjadinya vasospasme sehingga memperberat kondisi

hipoperfusi ginjal. Namun demikian, sebagian besar kasus gagal ginjal

akut ini adalah kasus reversibel yang responsif terhadap terapi

hipovolemik. (Tabel.lO) (Cunningham, et al., 2010)

5
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Tabel 7. Gambaran Klinis Syok HemoragiuHipovolemik. (Arquette, et al., 2007)

Clinical Sign
Pimary Shock

Secondary Sioclr

Mental stat6
General appeara,nce
B/ood p/essu/B
Respiralory sysleD
Udnaty ou@ut
Efrect of volume chaltenge
Uinary oubut

Aled and anxious
Nomal and wam
Slighlly hypotensive
S,ighl ,ach)pnea
0.5-1.0 mL g/h
BP lnc,eased
lncreased

Late
Confused
Pale and cold
Mderately hypotensivo
Tachypnea
<0.5 mukg/h
BP Slighdy indeased
Sliah y incrcased

Cona
Cyano$c and cold
Matuedly hypotensive
Tachypnea and clanosis
Anuia
BP Aro ,esporse
No ,esporse

e. Hemoragik Post-Pattum

Hemoragik post-partum (HPP) secara definisi adalah keluarnya

darah dengan volume lebih dari 500 cc yang terjadi sebelum, selama,

atau setelah lahirnya plasenta (kala lll persalinan). (Cunningham, et al.,

2010; Poggi, 2007) Namun demikian, penegakkan diagnosa HPP

menimbulkan suatu masalah karena sebagian ibu yang menjalani

proses persalinan pervaginam ternyata mengalami perdarahan dengan

jumlah lebih dari 500 cc jika dilakukan pengukuran secara kuantitatif.

Menurut penelitian Pnlchard, et al (1962) yang menggunakan metode

kuantitatil bahkan ditemukan fakta bahwa 5% ibu yang bersalin secara

pervaginam mengalami kehilangan darah sampai 1000 cc selama

persalinannya. Penelitian ini juga melaporkan bahwa estimasi iumlah

perdarahan yang biasanya dilakukan sebenamya hanya separuh dari

jumlah perdarahan sebenamya. (Cunningham, et al., 2010) Menurut

waktu teriadinya, HPP terbagi menjadi 2, yaitu; (Poggi, 2007)

. Perdarahan yang terjadi selama 24 jam pertama setelah persalinan

disebut perdarahan post partum dini (early postpaftum hemonhage)

o Perdarahan yang berlangsung setelah 24 jam sampai 6 minggu

pas€ persalinan disebut perdarahan post partum lanfit' (late

Postqaftum hemonhage).

1) Atonia uteri

Atonia uteri merupakan penyebab utama terjadinya HPP (sekitar

50% kasus). Secara fisiologis, perdarahan pada masa post partum

dikontrol melalui kontraksi serat-serat miometrium yang saling

bersilangan mengelilingi pembuluh darah yang mensuplai daerah

implantasi plasenta. Perdarahan akibat atonia uteri terjadi jika setelah

t
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plasenta lepas, miometrium gagal berkontraksi dengan baik sehingga

tidak bisa menghentikan perdarahan dari daerah implantasi plasenta

tersebut. (Gambar.l3) (Arquette, et al., 2OO7; Cunningham, et al., 2010)

2) Retensio Plasenta

Sebagai hasil dari kontraksi miometrium, plasenta secara fisiologis

akan terlepas dari daerah implantasinya dan tanda-tanda pelepasan

plasenta tersebut biasanya akan muncul dalam waktu 1-5 menit setelah

bayi lahir. Setelah plasenta lahir dan kavum uteri menjadi kosong,

kontraksi uterus akan bertindak sebagai faktor utama yang mengontrol

perdarahan post-partum. Namun demikian, proses pelepasan plasenta

ini pada sebagian kasus mengalami keterlambatan sehingga

perdarahan akan terus berlangsung secara berlebihan. Haltersebut bisa

disebabkan oleh kontraksi miometrium yang tidak adekuat atau

implantasi plasenta yang terlalu dalam (aketa, inkreta, perkreta). Kondisi

ini disebut dengan istilah retensio plasenta. (Arquette, et al., 2007;

Cunningham, et al., 2010)

I
I

I
\..

$I

b4-ib--ablbrhd

Gambar 13. Atonia uteri. Pada atonia uteri, uterus gagal berkordraksi saat plasenta
lahir sehingga perdarahan akan terus berlanjut. Penanganan untuk mengatasi atonia
uteri adalah kompresi bimanual (kid) atau &Lynch suhtre (kanan) (Walsh;
Cunningham, et al., 2010)

Sampai saat ini, masih terdapat perbedaan pendapat mengenai

rentang waktu antara lahirnya janin dengan lahirnya plasenta (kala lll)

yang seharusnya untuk menegakkan diagnosa retensio plasenta,

terutama pada kasus tanpa perdarahan masif. Menurut hasil penelitian

Combs & Laros (1991), median durasi kala ll! untuk persalinan spontan

tunggal pervaginam adalah 6 menit dan hanya 3,3% yang melebihi 30

*

n

I

30

I



menit. Berdasarkan beberapa metode pengukuran, jumlah perdarahan

post partum akan jauh meningkat jika kala lll berlangsung selama 30

menit atau lebih. (Cunningham, et al., 2010) Oleh sebab itu, pada kasus-

kasus tanpa perdarahan, beberapi ahti menyarankan untuk melahirkan

plasenta secara manualjika dalam waktu 30 menit plasenta tljak lahir

(retensio). Namun jika terjadi perdarahan masif, sangat tidak beralasan

untuk menunggu plasenta Jahir secara spontan dan manual plasenta

harus segera dilakukan. (Gambar.14) (Arquette, et a!., 1OOT!

,\
t' .*"-t
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Gambar 14. Retensio Plasenta. -I'indakan 
manual plasenta dilakukan pada kasus tanpa

perdarahan setelah 30 menit plasenta tidak lahir (retensio) namun pada kasus dengan
perdarahan masif harus dilakukan segera. Manual plasenta dilakukan dengan
mamasukkan tangan secara obstetrik ke dalam kavum uteri (kiri) dan melepaskan
plasenla mulai dari pinggir tempat perlekatannya (kanan. (Cunningham, et al., 2010f

3) lnversio Uteri

lnversio uteri adalah prolaps fundus uteri ke dalam serviks atau

melewati serviks uteri sehingga keluar melalui kanalis servikalis dan

menonjol ke dalam vagina. Pada inversio uteri, uterus menjadi terbalik

dengan bagian dalamnya menjadi bagian terluar. (Gambar.l5)

(Arquette, et al., 2OO7) Tefladinya inversio uteri setelah persalinan

hampir selalu diakibatkan oleh tarikan kuat terhadap tali pusat yang

berimplantasi di fundus uteri. (Cunningham, et al., 2O1O) lnversio uteri

sering menyebabkan terjadinya syok hipovolemik meskipun darah yang

keluar tampak tidak terlalu banyak. (Roman, et al., 2007)

*
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Gambar 15. lnversio tlteri. Akibat kesalahan melakukan tarikan pada plasenta, fundus
uteri mengalami prolaps dan bagian dalam uterus menjadi bagian terluar (inversio) (kiri).
Penanganan pada kasus ini bisa dilakukan dengan reposisi manual (kanan).
(Cunningham, et al., 2010)

4) LaserasiJalan Lahir

Perdarahan masif yang berasa! dari luka episiotomi, laserasi,

ataupun keduanya merupakan penyebab dad. 2Oo/o kasus HPP. Laserasi

pasca persalinan dapat terjadi di uterus, serviks, vagina, maupun vulva.

(Gambar.{6} Kondisi ini biasanya timbul akibat partus presipitatus,

persalinan yang tidak dikontrol, maupun persalinan operatif dengan janin

besar. (Poggi, 2OO7) Seluruh laserasi yang terjadi di daerah perineum

akan melibatkan trauma pada bagian bawah vagina dalam berbagai

tingkat keparahan. Pada laserasi derajat tinggi, trauma tersebut bisa

sampai jauh ke dalam dinding vagina dan otot perineum (derajat 2)

bahkan ke muskulus sfingter anus (derajat 3) dan mukosa rektum

(derajat 4). (Tabel.1l) (Cunningham, et al., 2O1O; Gardner, 2004\

Namun demikian, laserasi pada pembuluh darah permukaan yang

berada di bawah epitel mukosa vagina atau vulva pun (derajat 1) bisa

menimbulkan masalah jika timbul suatu hematom. (Gambar.l6) Pada

hematom, perdarahannya bersifat tersembunyi sehingga bisa tidak

dikenali hingga akhimya muncul tanda-tanda syok dalam waktu

beberapa jam kemudian. (Poggi, 2007)

i&
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Gambar 16. Laserasi Jalan lahir. Laserasi pada poses persalinan dapat tedadi pada

berbagai jaringpn, bahkan serviks (kiri). Pada kasus laserasi yang tidak tertangani

Oenga-n Uiif, Sisa terbentuk hematom dengan perdarahan yang bersifat tersembunyi.
(Cunningham, et a!., 2010)

5) Ruptur Uteri

penyebab utama ruptur uteri saat ini adalah robekan bekas luka di

uterus akibat riwayat SC sebelumnya pada tindakan Vaginal Birth Afrer

Caesarean (VBAC). Faktor predisposisi lainnya adalah akibat tindakan

instrumentasi uterus, Seperti kuretase, embriotomi, maupun

miomektomi. Stimulasi uterus yang berlebihan dan tidak terkontrol

dengan pemberian uterotonik (misalnya, oksitosin) juga berperan

terhadap angka kejadian ruptur uteri. (cunningham, et al., 2010)

Tabel 8. Deraiat laserasi Perineum- (RCOG' 2007)

tnjury to the pedrnal skin and vaginalepitheliurn onlyFirst-Degree
Perinel Teal

lnvolves an iniury that extends ino the fascia and muscles of the

perineum, which includes the deep and superficial transverse

perineal muscles and fiben ofthe pubococcygeus and

butbocarremosus muscles. Seconddegree lacerations do not

extend into the anal sphincter muxles.

SecondDegree
Perineal Tear

lnvolves an injury through the muscles and fascia of the pelineum

and involves the anal sphincter complex. Third{egree tears are

subclassified fufthel into $rce categorie*
3A Less than 5096 of external anal sphincter (EAS) thickness torn

l& More than 5095 of EAS thickness torn
3C: Both EAS and internal anal sphincter (lAS) tom

Third-Degree
Perineal Tear

Fourttrdegree lacerations involve the perineal fascia and

muscles, both the extemal and internal anal sphincters and the

analepithelium.

FourthOegree
Perineal Tear

*
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Ruptur uteri dapat Crklasifikasikan berdasarkan penyebab terjadinya

menjadi; ruptur traumatik dan spontan. Ruptur traumatik terjadi akibat

trauma pada uterus atau tindakan persalinan, misalnya versi podalik

interna, forsep yang sulit, ekstraksi total pada persalinan sungsang, dan

lainlain. Sementara itu, ruptur spontan adalah ruptur yang terjadi secara

sendirinya, seperti ruptur yang terjadi pada kasus bekas SC atau akibat

stimulasi uterotonik pada multipara. (Cunningham, et al., 2010)

Ruptur yang terjadi saat persalinan pada uterus yang sebelumnya

masih intak paling sering terjadi di SBR yang telah menipis. Robekan

uterus biasanya dalam arah longitudinal di bagian uterus yang dekat

dengan ligamentum latum. Namun demikian, robekan di SBR tersebut

dapat memanjang ke atas menuju korpus uteri ataupun ke bawah

menuju serviks bahkan vagina. Vesika urinaria pada beberapa kasus

juga bisa mengalami trauma. Saat ruptur terjadi, jika peritoneum masih

intak, maka perdarahan biasanya terjadi sampai ke ligamentum latum.

Akibatnya, bisa terjadi hematom retroperitoneal yang besar dan

eksanguinasi. (Cunningham, et al., 2010)

cambar 17. Rupbr t teri. Ruptur bbsarrya terjadi dibagian SBR fdng tBlah rnenipis
akibat persalinan yang memaniang atau bekas insisi pada SC sebelumnya.
(Cunningham, et al., 2010)

3- lnfeksi

lnfeksi nifas adalah istilah yang lazim digunakan untuk menggambarkan

setiap infeksi bakteri di traktus genitalis yang terladi setelah persalinan.

Bersama preeklampsia dan perdarahan obstetri, infeksi nifas telah menjadi

salah satu dari trias penyebab utama kematian ibu. (Crinningham, et al.,

2010) Demam (suhu diatas 38.0'C) yang terjadi saat nifas dapat dipengaruhi
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oleh berbagai macam faktor. Namun demikian, demam persisten setelah

persalinan biasanya disebabkan oleh infeksi traktus genitalis. Sebagian

besar infeksi pelvik diakibatkan oleh bakteri yang berasal dari traktus

genitalis. (Poggi, 2007) Namun, harus menjadi perhatian jika terjadi demam

dengan suhu puncak mencapai 39"C atau lebih yang timbul dalam 24 jam

pertama postparlum karena bisa dihubungkan dengan kejadian infeksi pelvik

berat akibat streptococcus group A. Penyebab lain demam nifas adalah

pembengkakan payudara (breasl engorgement), pielonefritis, atau

komplikasi respiratori setelah tindakan SC. (Cunningham, et al., 2010)

lnfeksi traktus genitalis di masa nifas dapat bermanifestasi dalam bentuk

infeksi uterus (endometritis, endomiometritis, endoparametritis) maupun

infeksi di serviks, perineum, dan vagina. (Poggi, 2007)
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Tabel9- Penyebab lnfeksi Pelvik possartum. (cunningham, etal.,2010)

Aerobes
Gnrn-positive coac{rcupA, B, and D st rcptooc;ci, en tC rocom; u a
Staphylworcus aureus, Staphylrcoccus epidetmidis

bacte d a-Esche richi a coli, K e bsie I I a, P rcterr.o specrbs
vaoinalis

and

specrbs

Tabel'10. Antimikroba lnfeksi PeMk setetah rindakan SC. {cunningham, et at., 2olo)

Comments-
Clidamycin 90O mg + 1.5 standatd,' once4aily
mgkg, g&h intnvenously gentamicin dosing acceptable

+
Ampicillin added to rcgimen with sepss

Clindamycin + aztaonam
Exte nded-spectru m peni cil lins
Extende&sp ectrum ceph alosporin s
lmipenem +cilastatin

substrtufe rcnal insuffciency
Pipencillin, ampicillin/sulbactam
Cefotetan, cefox iti n, c e fot a x i m e

for special indications

Komplikasi infeksi pelvik antara lain: (Cunningham, et al., 2O1O)

o lnfeksi luka. lnfeksi di uterus bisa menyebabkan muncutnya infeksi tuka

pada pasien post SC dan demam persisten pada masa nifas. Komplikasi

lanjutan dari infeksi luka adalah abses insisionat yang biasanya muncul

pada hari ke-4 post operatif.

o Dehisensi luka. Dehisensi adalah terlepasnya jahitan di lapisan fasia.

Komplikasi ini merupakan komplikasi yang serius dan membutuhkan

tindakan penjahitan ulang di kamar operasi. Manifestasinya biasanya

muncul sekitar hari ke-S post operatif.

. Fasilis Nekrotikan Komplikasi berat yang jarang terjadi ini berhubungan

dengan tingkat mortalitas yang tinggi. pada bidang obstetri, fasitis

nekrotikan bisa melibatkan bekas insisi abdomen atau bekas epsiotomi

serta laserasl perineum lainnya. Kondisi ini ditandai dengan adanya

nekrosis jaringan yang luas. Penyebabnya bersifat polimikrobial dan

biasanya berasal dari flora normal vagina. Namun demikian, bisa juga

diakibatkan oleh infeksi bakteri tunggal virulen seperti streptokokus B-

hemolitik grup A.

fi
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Gambar 18. Fasi6s Nekrotikan. Tampak fasitis nekrotikan pada seorang ibu 3 hari
post-partum dengan infeksiluka episiotomi. Dilakukan debridement dan fasiotomi bagian
paha dalam. Hasil kultur ditemukan species Escherichia coli, Streptococcus viridans,
group D streptococcus, Corynebaclerium species, Baeteroides fiagilis, dan Clostridium.
(Cunningham, et al., 2010)

t Peitonitis. Komplikasi bisa muncul karena diawali oleh metritis atau

nekrosis dan dehisensi bekas insisi uterus. Selain itu, peritonitis juga

dapat timbul akibat cedera usus pada saat tindakan SC. Pada ibu

postpartum, ada satu hal penting yang harus diperhatikan bahwa tanda

kekakuan abdomen mungkin tidak ditemukan pada peritoneum

puerpuralis karena dinding abdomen telah menjadi kendur akibat

kehamilan sebelumnya. Nyeri mungkin ditemukan namun seringkali

manifestasi klinis yang pertama ditemukan adalah ileus adinamik

dengan distensi usus yang berat.

. Toxic SDock Syndrome (7SS). Gejala demam akut yang disertai

gangguan multisistem berat dengan tingkat case-fatality rate 10-15

persen. Gagal ginjal yang diikuti dengan gagal hepar, DlG, dan kolaps

sirkulasi bisa timbul dalam waktu singkat. Hasil kultur dari hampir

seluruh pasien yang mengalami TSS ditemukan kuman Staphylococcus

aureus. Secara spesifik, eksotoksin stafitokokus yang disebut foxic

shock syndrcme toxin-l (TSST-1) menyebabkan munculnya manifestasi

klinis akibat pencetusan terjadinya cedera endotel. Menurut hasil

penelilian terdahulu, TSST-1 dalam jumlah kecil saja sudah mampu

mengaktivasi 5-307o selT dan menyebabkan terjadinya "badai sitokin'.
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BAB III

METODE PENELITIAN

A. Rancangan

Jenis penelitian ini adalah penelitian deskriptif untuk memberikan

gambaran mengenai kematian ibu di RSMJ Padang dalam rentang waktu 2

tahun (2011-2012').

B. Lokasi dan Waktu

Penelitian ini dilakukan di RSUP Muhammad Jamil Padang selama 2

bulan, mulai dari bulan Mei sampai dengan Junitahun 2013.

C. Subjek

Subjek penelitian adalah semua kasus kematian ibu yang terjadi dalam

periode 1 Januari 2011 sampai dengan 31 Desember 2012 di RSMJ

Padang.

D. Teknik Pengumpulan Data

Pengumpulan data dilakukan secara retrospektif dengan menggunakan

sumber data sekunder dari status rekam medik dan register rawatan pasien

di RSMJ Padang.

E. Pengolahan Data

Pengolahan data dilakukan menggunakan program Microsofi Office

Excel 2007 dan ditampilkan menggunakan tabel distribusi frekuensi dan

diagram.
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BAB IV

HASIL DAN PEMBAHASAN

A. Hasil Penelitian

1. Karaktenstik Fisik

Subjek penelitian seluruhnya berjumlah 27 orang dengan karakteristik

yang bisa dilihat pada Tabel.l4. Pada tabel terlihat bahwa sebagian besar

subjek berusia 20-35 tahun (63,0%) sementara subjek yang termasuk usia

risiko tinggi (<20 atau >35 tahun) tebih rendah dengan proporsi sebesar 37

persen. Berdasarkan status obstetri, jumtah subjek primigravida,

multigravida, grande multigravida, maupun post-partus hampir seimbang

dengan proporsi masing-masing adalah 29,60/o; 22,2o/o; 29,6o/oi dan 18,5

persen. Usia kehamilan subiek penelitian setara antara kehamilan aterm

(4O,7%) dengan preterm (4O,7%') sedangkan 18,5o/o subjek adalah pasien

post-partus. Metode tindakan persalinan yang paling banyak dilakukan

adalah SCTPP/SCK (4O,7%). Sebesar 70,4o/o subjek meninggal saat

mendapatkan perawatan di ruang lCU.

2. Penyebab Kematian

Penyebab obstetrik langsung yang menjadi kausa kematian tersering

tertihat dari Tabel.16 adalah dari kelompok hypeftensive disorders in

pregnancy, childbirth, and the puerperium dengan proporsi mencapai 51,9

persen. Proporsi penyebab selanjutnya secara berturut-turut adalah

kelompok obstetric haemonfiage (14,8o/o), pregnancy-related infection

(11,1o/o), dan other obstetic complications (7,4o/o). (Gambar.20)
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Tabel t'1. Karakteristik Subjeh Penelitian

Tabel t2. Kelompok Dlagnosa Penyebab Kematan

Karakteristik
Frekuensi

lN=27)
n o,to

1. Usia lbu

1 3,7

b. 20 - 35 Tahun 17 63,0

c. > 35 Tahun I 33,3

2. Status Obstetri

a. Primigravida 8 ! 29,6
I

b. Multigravida (2-3) 6 22,2

c. Grande Multigravida (>4) 8 29,6

d. Post-Parhm 5 18,5

3. Usia Kehamilan

a. Aterm 11 40,7

b. Preterm 11 40,7

c. Post-Partus 5 't8,5

4. Metode
Persalinan

a. Partus SPontan 5 18,5

b. Ekspresi Kristeller 2 7,4

c. Forceps 3 11,1

d. SCTPP/SCK 11 40,7

e. CaesareanHYsterectomy 1 3,7

f. TidaUPost Partus 5 't8,5

5. Ruang Rawatan

a. KBIRR/IGD 7 25,9

b. lcu 19 70,4

c. CVCU 1

No Kelompok Diagnosa Penyebab Kematian n %

1 Hypeftensive disorders in pregnancy, childbifth, and thepueryeium 14 51;9

2 Obstetic haemonhage 4 14,8

3 Prcgnancytelated infectt'on 3 11,1

4 Other obstetric comPlicati on s 2 7,4

5 lndirect cause 4 14,8

Total 27 100,0

*
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Gambar 19. Kelompok Diagnosa Penyebab Kematian. Kematian terbanyak disebabkan
oleh penyakit dari kelompok hypeftensive d.sorders in pregnancy, childbirth, and the
puetperium.

Tabel 13. Penyebab Dasar Kematian

No Kode ICD-i0 Penyebab Dasar Kematian n o/o

1 015.0 Eklampsia Ante Partum 7 25,9

2 o14.1 PEB 5 18,5

3 o15.2 Eklampsia Post Partum 1 3,7

4 011 PEB Superimposed I 3,7

5 o10.0 Hipertensi Kronis ,| 3,7

6 o71.1 Ruptur Uteri 2 7,4

7 072.1 Atonia Uteri 1 3,7

8 o45.9 Solusio Plasenla 1 3,7

I o75.3 Sepsis PuerperaliVlabor 3 11,1

10 o98.9 lnfeksi Non-Spesifik 1 3,7

11 026.6 lkterik dalam Kehamilan 2 7,4

12 o99.4 Kardiomiopati 1 3,7

13 491 Lain-Lain 1 3,7

Total 27 100,0

Pada Tabe!.l7 terlihat bahwa dari kelompok hypertensive disorders in

pregnancy, childbitth, and the puerperium, diagnosa penyebab dasar

kematian terbanyak adalah eklampsia antepartum (25,9o/o\ lalu diikuti oleh

PEB (18,5%). Penyebab utama dari kelompok obstefnb haemonhage adalah

ruptur uten (7,4o/o), atonia uteri (3,7%), dan solusio plasenta (3,7o/o). Sepsis

puerperalis/labor (11,1%) merupakan penyebab dari kelompok pregnancy-

retated infection. Sementara itu, ikterik dalam kehamilan (7,4%) merupakan

diagnosa tersering dari kelompok other obstetric complications. (Gambar.
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Gambar 20. Diagnoaa penyebab tlasar Kematian. Kematian terbanyak terjadi pada pasien

dengan diagnosa awal eklampsia antepartum.

3. Komplikasi

Komplikasi utama yang berperan sebagaifaktor penyebab kematian ibu

dapat dilihat pada Tabel.l8. HELLP dan asidosis merupakan komplikasi

yang paling sering terjadi dengan proporsi masing-masing sebesar 15,3

persen. Komptikasi lain yang ditemukan adatah Dlc, Pls, gagalginjal, ALo,

syok hipovolemik, SIRS/sepsis, edema serebri, dan gagaljantung kongestif'

Tabet 14. Komplikasi Utama Penyebab Kematian'

No Kode ICD-I0 Penyebab Dasar Kematian n o,n

1 o14.2 HELLP Syndrome 9 't5,3

2 E87.2 Asidosis/Alkalosis I 15,3

3 o72.3 Dlc 6 10,2

4 oee.3 (161) Perdarahan lntra Serebra! 4 6,8

5 090.4 (Nla Gagal Ginjal 4 6,8

6 oee.s (J81) Edema Paru Akut 3 5,1

7 o75.1 Syok Hipovolemik 3 5,1

8 R65 SIRS/Sepsis 3 5,1

9 o9e.3 (G93) Edema Serebri 2 3,4

't0 t50.0 Gagal Jantung Kongestif 1 1,7

*
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B

Gambar 21. Komptikasi Utama Penyebab Kematian. Kematian terbanyak tedadi pada
pasien dengan diagnosa awal eklampsia antepartum.

Pembahasan

Berdasarkan hasil kajian ini, ditemukan gambaran bahwa penyebab

utama kematian ibu akibat penyebab obstetrik langsung sebagian besar

masih diakibatkan oleh berbagai komplikasi obstetri langsung yang terjadi

baik dirnasa kehamilan, persalinan, atau nifas.

Kelompok hyperlensive disorders in pregnancy, childbirth, and the

puerpeium adalah penyumbang terbesar penyakit dasar penyebab kematian

ibu. Hasil ini serupa dengan hasil kaiian kematian ibu yang telah dilakukan

sebelumnya. (DEPKES, 2012) Namun demikian, proporsi pada kajian ini

(51,9%) lebih tinggi dari angka proporsi untuk wilayah Sumatera (33,2%)

maupun nasional (32,2%). Sebanyak 8 dari 14 (57,1%) subjek yang berada

datam kelompok ini adalah primigravida sehingga faktor ini kemungkinan

berperan sebagai faktor risiko.

Komptikasi fatal akibat hypeftensive disorders in pregnancy, childbirth, and

the puerpeium

Mortalitas pada kasus-kasus preeklampsia atau eklampsia diakibatkan

perubahan patotogis yang terjadi pada hampir seluruh sistem tubirh, baik

kardiovaskular, hematologis, endokrin metabolik, ginial, bahkan otak,

terutama pada kasus-kasus yang tidak tertangani dengan baik.

(Cunningham, et a1.,2010) Pada kajian ini, komplikasi yang paling sering

terjadi adalah HELLP syndrome yang ditemukan pada 9 dari 14 (U,3%')

kasus.

43
*

'a'- 
-

l**ilrE=r
^t*

I



Menurut Cunningham, et al., (20'10), proses kerusakan endotel yang

terjadi pada sindroma preeklampsia menyebabkan terjadinya peningkatan

aktivasi platelet disertai degranulasi dan pelepasan tromboksan Az. Selain

itu, juga ditemukin kondisi peningkatan konsumsi faktor Vlll dan

peningkatan kadar produk degradasi fibrin. Akibatnya, muncul gangguan

koagulasi dalam berbagai tingkatan, mulai dai trombositopenia ringan

sampai DlC. Kerusakan endotel yang fuas disertai agregasi platelet dan

deposisi fibrin pada sindroma preeklampsia juga menyebabkan terjadinya

hemolisis mikroangiopati yang secara semikuantitatif dapat dinilai dengan

pengukuran kadar LDH serum atau adanya gambaran skizositosis,

sperositosis, dan retikulositosis di darah pen1er. (Cunningham, et al., 2010)

Keterlibatan hepar pada sindroma preeklampsia terjadi akibat proses

infark yang terjadi di jaringan parenkim hepar atau pada keadaan yang lebih

berat memunculkan manifestasi perdarahan periportal atau subkapsular

hepar. Komplikasi fatal dari kondisi ini adalah munculnya gagal hati (hepatic

failure). Pada pemeriksaan laboratorium, akan ditemukan peningkatan

enzim-enzim transaminase hepar (SGOT/SGPT). Fenomena ini bersama

dengan kondisi trombositopenia dan hemolisis, seperti telah disebutkan

sebelumnya, dikenal dengan islilah HELLP syndrome yang menjadi

komplikasi penyebab kematian ibu tersering pada kajian ini.

Komplikasi fatal lainnya dari sindroma preeklampsia atau eklampsia

selain HELLP syndrome adalah PlS. Menurut Cunningham, et al., (2010),

ditemukan adanya lesi patologis pada t 30% jaringan otak yang didapatkan

dari hasil autopsi pasien yang mengalami kematian akibat eklampsia. Lesi

tersebut sebagian besar berupa perdarahan intraserebral. Selain perdarahan

intraserebral, lesi lainnya yang sering juga ditemukan adalah adanya edema

serebri. (Cunningham, et al., 2010) Pada kaiian ini, komptikasi PIS

ditemukan pada 3 dari I (37,5%) pasien dengan diagnosa eklampsia.

Sementara itu, pada ka.iian ini juga ditemukan adanya kasus dengan

komplikasi edema serebri dan ensefalopati.

Patofisiologi serehrovaskuler yang mendasari abnormalitas iaringan otak

pada kasus eklampsia bisa terjadi melalui kombinasi 2 teori. Teori pertama
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menyatakan bahwa akibat hipertensi yang akut dan berat, tejadi over_

regulation serebrovaskuler sehingga terjadi vasospasme. penurunan aliran
darah akibat vasospasme diduga mengakibatkan terjadinya iskemia, edema
sitotoksik, dan akhrinya infark jarrngan. Teori kedua menyatakan kenaikan

tekanan darah secara akut dan sistc:.,ik yang melebihi kapasitas

autoregulasi serebrovaskuler akan mengakibatkan terjadinya gangguan

tekanan di ujung-ujung kapiler pembuluh darah otak. perubahan tekanan ini

menyebabkan terjadinya peningkatan tekanan hidrostatik, hiperperfusi, dan
ekstravasasi plasma dan sel darah merah melalui tight-junction endotel.

Akibatnya, akan terjadi akumulasi yang menghasilkan edema vasogenik di

otak. Oleh sebab ilu, pada sindroma preeklampsia, terjadi aktivasi endotel
yang berhubungan dengan kebocoran inter€ndotel yang mucul pada

tekanan darah lebih rendah daripada tekanan darah yang bisa menyebabkan

vasogenik edema pada kasus non-preeklampsia. Komplikasi ini bisa

berakibat fatal bila berlanjut menjadi hemiasi supratentorial. (Cunningham, et
al., 2010)

Komplikasi fatal berikutnya yang ditemukan pada kasus-kasus kematian

dengan penyebab dari kelompok hypeftensive disorders in pregnancy,

childbirth, and the pueryerium adalah ALO dan gagal ginjal akut. Gangguan

fungsi kardiovaskular akibat sindroma preektampsia pada dasamya

berkaitan dengan meningkatnya beban (afredoad) jantung akibat hipertensi.

Selain itu, terdapat perubahan akibat aktivasi sistem endolelial sehingga

terjadi ekstravasasi cairan intravaskuler ke daerah ekstraseluler. Lebih

penting lagi, proses ekstravasasi cairan ini yang menjadi penyebab

munculnya ALO sebagai komplikasi tanjutan. (Cunningham, et al., 2010)

Pada kajian ini, ALO ditemukan pada 3 dari 14 (21,4%) kasus.

Pada sindroma preeklampsia, gangguan fungsi ginjal disebabkan oleh

penurunan GFR akibat penurunan perfusi ginjal. Penurunan ini kemungkinan

besar disebabkan oleh peningkatan resistensi arteriol afferen ginjal yang

bisa mencapai 5 kali lipat normal. Selain itu, juga terjadi perubahan morfologi

ditandai oleh endoteliosis glomerolus. Pembengkakan endotel ini bisa

menjadi begitu hebat hingga menghambal lumen kapiler secara parsial

bahkan total. Akibatnya, terjadi penurunan laju fihrasi yang selaniutnya dapat
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meningkatkan kadar kreatinin serum dan berlanjut menjadi gagar. ginjal.

(Cunningham, et al., 2010) Pada kajian ini, komplikasi gagal ginjal ditemukan
pada 4 dari 14 (28,6%) kasus.

Romplikasi fatal akibat obstetic haemonhage

Penyebab dasar kematian ibu kedua terbanyak pada kajian lni berasal

dari kelompok obsrefnc haemonhage (14,8/o). proporsi kematian akibat

obstetric haemonhage dalam kajian ini lebih rendah dari angka untuk

wilayah Sumatera (2O,8o/o) maupun nasional (23,60/o). (DEPKES, 2012)

Adanya perbedaan proporsi penyebab dasar kematian ibu akibat
obstetric haemothage pada kajian ini dengan hasil penelitian sebelumnya

kemungkinan disebabkan karena perbedaan ruang lingkup penelitian.

Penelitian yang dilakukan sebelumnya adalah studi berbasis masyarakat

atau populasi (population based study) sehingga data yang didapatkan lebih

menggambarkan kejadian kematian ibu di populasi, termasuk yang terjadi di

rumah maupun di pusat pelayanan kesehatan primer. Secara nasional,

kemalian akibal obslelnc haemonhage lebih sering diakibatkan oleh

perdarahan postpartum. (DEPKES, 2012) Hal ini kemungkinan berkaitan

dengan masih tingginya persalinan yang ditoiong oleh tenaga non-kesehatan

atau yang tidak berkompeten menangani persalinan, terutama di daerah-

daerah terpencil. (Rundupadang, 2009)

Sementara itu, kajian ini adalah studi yang dilakukan dengan berbasis

rumah sakit (hospital based study) yang berarti bahwa kasus-kasus yang

terdata adalah kasus rujukan untuk RSMJ Padang yang merupakan rumah

sakit rujukan tingkat lanjutan. Oleh sebab itu, data yang didapatkan tidak

akan bisa menggambarkan kondisi pada populasi yang sebenamya.

Kematian akibat obstetric haemorrhage dalam kajian ini lebih sering

diakibatkan oleh perdarahan pada masa intra-partum akibat ruptur uteri 2

dari 4 (50,0%) kasus. Kematian lain disebabkan oleh atonia uteri dan solusio

plasenta, masing-masing 1 dad. 4 (25,Oo/o) kasus. Faktor yang kemungkinan

berperan terhadap hasil kajian ini adalah proporsi persalinan bekas SC di

RSMJ Padang, baik secara VBAC ataupun dengan tindakan SC ulangan,

yang relatif lebih tinggi dibanding di luar rumah sakit. Dua dari 4 kasus
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(50,07o) kematian akibat obstetic haemonhage pada kajian ini adalah

pasien bekas SC. Tingginya insidensi persalinan pada bekas SC menjadikan

faktor ini sebagai salah satu faktor risiko penting terhadap kematian ibu

akibat obstetic haemonhage di rumah sakit rujukan. Faktor lain yang

mungkin berperan adalah partus lama/obstructed labor dan grande

multiparitas, masing-masing 1 dari4 kasus (25,0olo).

Komplikasi fatal akibat pregnancy rel ated infection

Kematian ibu akibat komplikasi infeksi yang ditemukan pada kajian ini

terutama disebabkan oleh sepsis. Faktor risiko yang kemungkinan berperan

adalah infeksi saluran pemapasan, yaitu pneumonia akut yang ditemukan

pada 2 dari 3 (66,6%) kasus dan kecurigaan terhadap infeksi oportunistik/lO

pada 1 dari 3 (33,3%) kasus.

Menurut Cunningham, et al., (2010), komplikasi fatal akibat infeksi bisa

diakibatkan oleh terjadinya TSS. Kondisi ini menunjukkan gejala demam akut

yang disertai gangguan multisistem berat dengan tingkat case-fatality rate

1O-15 persen. Gagal ginjat yang diikuti dengan gagal hepar, DlC, dan kolaps

sirkulasi bisa timbul dalam waktu singkat. Hasil kultur dari hampir seluruh

pasien yang mengalami TSS ditemukan kuman Staphylococcus aureus'

Secara spesifik, eksotoksin stafilokokus yang disebut toxic shock syndrome

toxin-l (TSST-1) menyebabkan munculnya manifestasi klinis akibat

pencetusan terjadinya cedera endotel. Menurut hasil penelitian terdahulu,

TSST-1 datam jumlah kecil saja sudah mampu mengaktivasi 5-30% sel T

dan menyebabkan terjadinya "badai sitokin". (Cunningham, et al., 2O1O)

$
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Komplikasi fatat ketompok other obstetics complication

Penyebab kematian obstetrik langsung selanjutnya yang ditemukan

pada kajian ini adalah dari kelompok komplikasi obstetrik lainnya dengan

diagnosa gangguan hepar dalam kehamilan. Menurut Cunningham' et al..

(2010) pada umumnya komplikasi obstetri akibat gangguan hepar dapat

dibagi ke dalam 3 kategori umum. Kategori pertama adalah gangguan hepar

yang spesifik dengan kehamilan yang akan membaik secara spontan atau

dengan tindakan persalinan. Contoh kelainan dalam kategori ini adalah

gangguan hepar pada hiperemesis gravidarum, acute fatty liver in pregnancy

(AFLP), kolestatik intrahepatal, dan HELLP syndrome. Kategori kedua

adalah gangguan hepar akut yang secara kebetulan terjadi bersamaan

dengan kehamilan, misalnya hepatitis viral akut. Kategori terakhir adalah

penyakit hepar kronis yang sudah tebih dahulu ada sebelum terjadinya

kehamilan, seperti hepatitis kronis, sirosis, maupun varises esofagus'

(Cunningham, et al., 2010)

Pada kajian ini, manifestasi klinis spesifik yang menggambarkan adanya

gangguan hepar spesifik akibat kehamilan ditemukan dalam bentuk ikterik

pada kehamilan yang disebabkan oleh AFLP. Kelainan ini adalah penyebab

utama gagalnya fungsi hepar selama kehamilan yang ditandai oleh adanya

akumulasi vesikel-vesikel lemak berukuran mikro di dalam sel hepatosit yang

akhimya menimbulkan kekacauan fungsi hepar. Etiopatogenesis kelainan ini

adalah adanya abnormalitas mitokondria dalam proses oksidasi asam lemak

akibat mutasi yang diturunkan secara genetik resesif. (Cunningham, et al',

2010)Komplikasi fatal dari AFLP pada umumnya disebabkan oleh gangguan

fungsi pembekuan darah akibat penurunan produksi zat-zat prokoagulan di

hepar. Komplikasi ini bisa membahayakan terutama bila muncul setelah

tindakan persalinan sehingga meningkatkan risiko HPP yang berlanjut

menjadi syok hipovolemik atau DIC- (Cunningham, et al., 2010) Pada kajian

ini, komplikasi HPP dan DIC ditemukan pada 1 dari 2 (50%) kasus

sedangkan 'l kasus lainnya kemungkinan akibat gagal ginjal'
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BAB IV

KESIMPULAN

1. Kematian ibu akibat penyebab langsung (direct obstetic deaths) di RSUP M

Djamil Padang pada periode 2011-2012 tersering disebabkan oleh penyakit

dari ketom pok hypertensrve disorders in pregnancy, chilJbirth, and the

puerpeium dengan diagnosa utama terdiri dari; eklampsia, PEB, dan PEB

supeimPosed.

2. Proporsi kematian ibu akibat penyakit dari kelompo( hypeftensive disorders

in pregnancy, childbirth, and the puerperium di RSMJ lebih tinggi dibanding

angka untuk wilayah Sumatera maupun nasional'

3. Komplikasi fatal yang paling sering terjadi sebagai penyebab kematian ibu

adalah HELLP sYndrome-

*
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Lamphan 1. Tabel Dats Komatlan lbu di RSUP M Jamll Padang Tahun 2011-2012
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Larr.;!ran 2. Hasil Analisis Deskriptif SPSS 15

Penyebab Kematian

Grup Kausa

Diagnosa

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid Direk

lndirek

Total

23

4

27

85,2

14,8

100,0

85,2

14,8

100,0

85,2

1C0,0

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent

Valid Hypertensive disorders in
pregnancy, childbirth, and
the puerperium

Obstetric haemonhage

Pregnancy-related
infection

Other obstetric
complications

lndirect cause

Total

14

4

3

2

4

27

51,9

't4,8

11,',|

7,4

14,8

100,0

51,9

14,8

11,1
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100,0

sl,9
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85,2

't00,0

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent

Valid PEB

Eklampsia Ante Partum

Eklampsia Post Partum

PEB Superimposed

Hipertensi Kronis

Ruptur Uteri
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Solusio Plasenta

lkterik dalam Kehamilan

Sepsis Puerperalis/Labor

lnfeksi Non-Spesifik

Kardiomiopati

Lain-Lain

Total

5

7

1

1

1

2

1

,|

2

3

1

1

1

27

18.5

25,5

3,7

3,7

3,7

7,4

3,7

3,7

7,4

11,1

3,7

3,7

3,7

100,0

18,5

25,9

3,7

3,7

3,7

7,4

3,7

3,7
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11,1

3,7

3,7

3,7
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18,5

4,4
48,1

51,9

55,6

63,0

66,7

70,4

77,8

88,9

92,6

96,3

100,0

5
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Komplikasi

Frequency Percent Valid Percent
Cumulative

Percent
Valid Perdarahan lntra Serebral

HELLP Syndrome

Solusio Plasenta

Obsletrics Shock

Emboli Air Ketuban

Gagal Ginial

Drc
Edema Paru Akut

AsidosiYAlkalosis

Edema Serebri

Gagal Jantung Kongeslif

Pneumonia

SIRS/Sepsis
17

Total

SystemMissing

Total

4

9

1

3

1

4
6

3

9

2

1

2

J

1
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