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ABSTRACT

THE RELATION BETWEEN DIABETES MELITUS WITH THE
INCIDENCE OF PREECLAMPSIA IN RSUD DR. H. ABDUL MOELOEK
LAMPUNG

By

DILA AULIA

Background: The maternal mortality rate is still high. One per ten of all maternal
mortality are associated with hypertensive disorders in pregnancy and a quarter
are associated with these complications. As many as 7600 pregnant women die in
every year due to preeclampsia and related hypertension disorders. One of the
factors in the occurrence of preeclampsia is diabetes mellitus.

Objective: To determine the relationship between diabetes mellitus with the
incidence of preeclampsia in RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung.

Method: This research was using case control approach with random sampling
method. The instrument of this study are 64 medical record of post partum patient
in RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung.

Result: The results show the number of preeclampsia cases is 49,2% and the
number of preeclampsia with diabetes mellitus is 37,5%. The result of chi square
bivariate analysis shows a significant correlation (p-value <0,05) between diabetes
mellitus with the incidence of preeclampsia in RSUD DR. H. Abdul Moeloek
Lampung (95% CI, p = 0,018).

Conclusion: There is a significant relation between diabetes mellitus with the
incidence of preeclampsia in RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Lampung.
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DILA AULIA

Latar belakang: Angka Kematian Ibu (AKI) masih cukup tinggi. Sepersepuluh
dari semua kematian ibu dikaitkan dengan gangguan hipertensi pada kehamilan
dan seperempat dikaitkan dengan komplikasi tersebut. Sebanyak 7.600 wanita
hamil meninggal setiap tahun akibat preeklampsia dan gangguan hipertensi
terkait. Salah satu faktor terjadinya preeklampsia adalah diabetes melitus.
Tujuan: Untuk mengetahui hubungan diabetes melitus dengan kejadian
preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Metode: Metode analitik dengan pendekatan case control dengan teknik
pengambilan sampel secara random sampling. Instrument penelitian ini adalah
rekam medis pasien post partum di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung yang berjumlah 32 rekam medis.

Hasil: Hasil penelitian menunjukkan jumlah kejadian preeklampsia sebanyak
49,2% dan jumlah preeklampsia dengan diabetes melitus sebanyak 37,5%. Hasil
analisis bivariat chi square menunjukkan adanya hubungan yang bermakna (p-
value <0,05) antara diabetes melitus dengan kejadian preeklampsia di RSUD DR.
H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung (95% CI, p = 0,018).

Simpulan: Terdapat hubungan antara diabetes melitus dengan kejadian
preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Kata Kunci: Diabetes Melitus, Kematian Ibu, Preeklampsia
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BAB |

PENDAHULUAN

1.1 Latar Belakang

Angka Kematian Ibu (AKI) di Indonesia masih cukup tinggi dibandingkan
dengan negara-negara lain. Angka kematian ibu maternal berguna untuk
menggambarkan tingkat kesadaran perilaku hidup sehat, status gizi dan
kesehatan ibu kondisi kesehatan lingkungan, tingkat pelayanan kesehatan
terutama untuk ibu hamil, waktu melahirkan dan masa nifas (Dinas Kesehatan,
2016). Menurut World Health Organization (WHO) tahun 2016 terdapat
angka kematian ibu di dunia yang sangat tinggi, sekitar 830 wanita meninggal
karena komplikasi kehamilan atau persalinan di seluruh dunia setiap harinya.
Diperkirakan pada tahun 2015, sekitar 303.000 wanita meninggal selama dan
setelah kehamilan dan persalinan. Beberapa negara mengurangi separuh
tingkat kematian ibu sejak tahun 1990 yaitu di sub-Sahara Afrika. Pada
wilayah Asia dan Afrika Utara mempunyai kemajuan dalam mengurangi
tingkat kematian ibu antara tahun 1990 dan 2015, rasio kematian maternal
global (jumlah kematian ibu per 100.000 kelahiran hidup) menurun hanya

2,3% per tahun antara 1990 dan 2015 (WHO, 2016).



Menurut data WHO tahun 2016 terdapat 99% dari kematian maternal terjadi
di negara-negara berkembang (WHO, 2016). Menurut data Survei Demografi
dan Kesehatan Indonesia (SDKI) tahun 2012 dalam Laporan Tahunan
Direktorat Kesehatan Keluarga Tahun 2016, angka kematian ibu sudah
mengalami penurunan pada periode tahun 1994-2012 yaitu pada tahun 1994
sebesar 390 per 100.000 kelahiran hidup, tahun 1997 sebesar 334 per 100.000
kelahiran hidup, tahun 2002 sebesar 307 per 100.000 kelahiran hidup, tahun
2007 sebesar 228 per 100.000 kelahiran hidup namun pada tahun 2012, angka
kematian ibu meningkat kembali menjadi sebesar 359 per 100.000 kelahiran

hidup (Barat, Payung, Syafrani et al, 2016).

Menurut profil kesehatan Provinsi Lampung tahun 2015, kematian ibu
terbesar terjadi pada usia antara 20 sampai 34 tahun dengan jumlah kematian
102, diikuti kematian pada usia >35 tahun dengan jumlah kematian 41, dan
usia <20 tahun dengan jumlah kematian sebanyak 6 kasus. Kasus kematian
ibu terbanyak di Provinsi Lampung terdapat di Lampung Utara. Sedangkan,
Bandar Lampung menduduki urutan kedua kasus kematian ibu terbanyak.
Penyebab kematian ibu di Lampung antara lain perdarahan, hipertensi, infeksi,
gangguan sistem peredaran darah, gangguan metabolik dan lain-lain (Dinas

Kesehatan, 2016).

Menurut WHO tahun 2011, gangguan hipertensi kehamilan mempengaruhi
sekitar 10% ibu hamil di seluruh dunia. Di Afrika dan Asia hampir

sepersepuluh dari semua kematian ibu dikaitkan dengan gangguan hipertensi



pada kehamilan, sementara seperempat kematian maternal di Amerika Latin
dikaitkan dengan komplikasi tersebut (WHO, 2011). Menurut penelitian Vata
et al., pada tahun 2015, sepuluh juta wanita di seluruh dunia mengalami
preeklampsia setiap tahun. Dari kasus tersebut, 7.600 wanita hamil meninggal
setiap tahun akibat preeklampsia dan gangguan hipertensi terkait (Vata,
Chauhan, Nallathambi et al., 2015). Berdasarkan survei pendahuluan yang
dilakukan peneliti di RSUD H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung pada
tanggal 14 Juni 2018 menunjukkan bahwa pada tahun 2017 terdapat 311 ibu
yang mengalami preeklampsia, sedangkan pada tahun 2018 pada bulan Januari
sampai Juni terdapat 103 ibu dengan preeklampsia.  Meskipun data
preeklampsia pada bulan Januari sampai Juni menunjukkan angka yang lebih
sedikit daripada tahun 2017 tetapi angka kejadian preeklampsia masih cukup

tinggi di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

Diabetes melitus merupakan salah satu faktor resiko terjadinya preeklampsia.
Preeklampsia mempengaruhi 2-7% kehamilan pada wanita non-diabetes tetapi
wanita dengan riwayat diabetes tipe 1, diabetes tipe 2 dan diabetes gestasional
dapat meningkatkan resiko preeklampsia di negara maju. Faktor risiko yang
diketahui untuk preeklampsia pada wanita dengan diabetes tipe 1 dan tipe 2
termasuk nuliparitas, usia lanjut ibu dan kontrol gula darah yang buruk
(Weissgerber & Mudd, 2015). Berdasarkan hasil survei pendahuluan yang
dilakukan oleh peneliti di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung
didapatkan bahwa pada tahun 2017 terdapat 129 ibu yang mengalami

preeklampsia dengan penyakit diabetes melitus, sedangkan tahun 2018 pada



bulan Januari sampai dengan Juni terdapat 45 penderita preeklampsia dengan

penyakit diabetes melitus.

Rumah Sakit Umum Daerah Abdul Moeloek merupakan salah satu rumah
sakit rujukan di Provinsi Lampung dimana sebagai rujukan untuk penyakit-
penyakit yang tidak bisa ditangani oleh puskesmas. Penyakit yang sulit untuk
ditangani salah satunya termasuk kasus preeklampsia dan angka kejadian
preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung juga masih
cukup tinggi. Berdasarkan latar belakang tersebut, peneliti tertarik melakukan
penelitian untuk mengetahui “Hubungan riwayat diabetes melitus dengan

kejadian preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung”.

1.2 Rumusan Masalah

Berdasarkan latar belakang pemikiran diatas, dapat dirumuskan pertanyaan

penelitian sebagai berikut:

1. Berapakah prevalensi ibu hamil yang menderita preeklampsia di RSUD
DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung?

2. Berapakah prevalensi ibu hamil yang menderita preeklampsia dengan
diabetes melitus di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung?

3. Apakah terdapat hubungan antara diabetes melitus dengan kejadian

preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung?



1.3 Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan umum

Mengetahui hubungan diabetes melitus dengan kejadian preeklampsia

di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2018.

1.3.2 Tujuan khusus

Tujuan khusus untuk penelitian ini adalah:

1.

Mengetahui prevalensi ibu hamil yang menderita preeklampsia di
RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung tahun 2018.
Mengetahui prevalensi ibu hamil yang menderita preeklampsia
dengan diabetes melitus di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung tahun 2018.

Mengetahui  hubungan diabetes melitus dengan kejadian
preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung

tahun 2018.

1.4 Manfaat Penelitian

1.4.1 Manfaat teoritis

Menambah pengetahuan dibidang kesehatan terutama mengenai

hubungan riwayat diabetes melitus dengan kejadian preeklampsia.

1.4.2 Manfaat praktisi

1. Bagi rumah sakit

Sebagai masukan mengenai hubungan riwayat diabetes melitus

dengan kejadian preeklampsia.



2. Bagi petugas kesehatan
Sebagai bahan referensi untuk melakukan penyuluhan mengenai
hubungan riwayat diabetes melitus dengan kejadian preeklampsia.
3. Bagi masyarakat
Sebagai bahan masukan untuk menambah wawasan dan
pengetahuan.
4. Bagi peneliti
Hasil penelitian dapat dijadikan sebagai bahan rujukan bagi

penelitian selanjutnya.
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TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Preeklampsia

2.1.1 Pengertian

Hipertensi pada kehamilan didefinisikan sebagai tekanan darah sistolik
140 mmHg atau lebih atau tekanan darah diastolik 90 mmHg atau lebih.
Tekanan darah harus meningkat pada selang waktu 4 jam sebelum

diagnosis hipertensi dilakukan.

Preeklampsia didefinisikan sebagai hipertensi kehamilan dengan
proteinuria setelah 20 minggu masa kehamilan. Proteinuria
didefinisikan sebagai ekskresi 300 mg atau lebih protein dalam
pengumpulan urin 24 jam atau rasio protein / kreatinin acak minimal
0,3 mg / dL. Urine dipstick tidak bisa mendiagnosis preeklampsia
secara pasti kecuali metode lain tidak tersedia, dalam hal ini

pengukuran minimal 1+ harus diperoleh (Borhart, 2017).



2.1.2 Teori Preeklampsia

Terdapat beberapa teori terjadinya preeklamsia, yaitu:

a. Teori kelainan vaskularisasi plasenta
Pada kehamilan normal, terjadi invasi trofoblas ke dalam lapisan
otot arteri spiralis, yang menimbulkan degenerasi lapisan otot
tersebut sehingga terjadi dilatasi arteri spiralis. Invasi trofoblast
juga memasuki jaringan sekitar arteri spiralis, sehingga jaringan
matriks menjadi gembur dan memudahkan lumen arteri spiralis
mengalami distensi dan dilatasi. Distensi dan vasodilatasi lumen
arteri spiralis ini memberi dampak penurunan tekanan darah,
penurunan resistensi vaskuler, dan peningkatan aliran darah pada
daerah uteroplasenta. Akibatnya, aliran darah ke janin cukup
banyak dan perfusi jaringan juga meningkat, sehingga dapat
menjamin pertumbuhan janin dengan baik. Proses ini dinamakan

dengan “remodeling arteri spiralis”.

Pada hipertensi dalam kehamilan tidak terjadi invasi sel-sel
trofoblast pada lapisan otot arteri spiralis dan jaringan matriks
sekitarnya. Lapisan otot arteri spiralis menjadi tetap kaku dan
keras sehingga lumen arteri spiralis tidak memungkinkan
mengalami distensi dan vasodilatasi.  Arteri spiralis relatif
mengalami vasokontriksi, dan terjadi kegagalan “remodeling arteri
spiralis”, sehingga aliran darah uteroplasenta menurun dan

terjadilah hipoksia dan iskemia plasenta yang mempunyai dampak



menimbulkan perubahan-perubahan yang dapat menjelaskan

patogenesis HDK selanjutnya.

. Teori iskemia plasenta, radikal bebas, dan disfungsi endotel

Pada teori invasi trofoblast telah dijelaskan bahwa tidak akan
terjadi  “remodeling arteri spiralis” dengan akibat plasenta
mengalami iskemia. Plasenta yang mengalami iskemia dan
hipoksia akan menghasilkan oksidan (disebut juga radikal bebas).
Produksi oksidan pada tubuh manusia adalah suatu proses yang
normal, karena oksidan dibutuhkan untuk perlindungan tubuh.
Salah satu oksidan yang dihasilkan plasenta iskemia adalah radikal
hidroksil yang sangat toksis, khususnya pada membran endotel
pembuluh darah. Adanya hidroksil akan merusak membran sel
yang mengandung banyak asam lemak tidak jenuh menjadi
peroksida lemak. Peroksida lemak selain akan merusak membran
sel, juga akan merusak nukleus, dan protein sel endotel. Adanya
radikal hidroksil dalam darah mungkin dahulu dianggap sebagai
bahan toksin yang beredar dalam darah, maka dahulu hipertensi

dalam kehamilan disebut “toxaemia”.

. Teori intoleransi imunologik antara ibu dan janin
Perempuan yang hamil normal, terdapat human leukosit antigen
protein G (HLA-G) yang berperan penting dalam modulasi sistem

imun, sehingga ibu tidak menolah hasil konsepsi (plasenta). HLA-
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G pada plasenta dapat melindungi trofoblast janin dari lisis oleh sel

Natural Killer (NK).

Perempuan yang hamil dengan preeklampsia, terjadi penurunan
ekspresi HLA-G yang akan menghambat invasi trofoblast ke dalam
desisua. Invasi trofoblas sangat penting agar jaringan desidua
menjadi lunak dan gembur sehingga memudahkan terjadinya

dilatasi arteri spiralis.

. Teori defisiensi gizi

Beberapa hasil penelitian menunjukkan bahwa kekurangan
defisiensi gizi berperan dalam terjadinya hipertensi dalam
kehamilan.  Penelitian terakhir membuktikan bahwa konsumsi
minyak ikan, termasuk minyak hati dapat mengurangi risiko
preeklampsia. Minyak ikan mengandung banyak asam lemak tidak
jenuh yang dapat menghambat produksi tromboksan, menghambat

aktivasi trombosit, dan mencegah vasokontriksi pembuluh darah.

Defisiensi kalsium pada diet perempuan hamil mengakibatkan
risiko terjadinya preeklampsia atau eklamsia (Prawirohardjo,

2016).
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e. Teori inflamasi
Debris trofoblas yang lepas di dalam sirkulasi darah merupakan
rangsangan utama terjadinya proses inflamasi. Perempuan yang
hamil normal, jumlah debris trofoblas masih dalam batas normal.
Pada wanita yang hamil dengan preeklampsia, terjadi peningkatan
stres oksidatif sehingga produksi apoptosis dan nekrotik trofoblas
yang meningkat. Pada ibu yang dengan kehamilan ganda maka
akan meningkatkan reaksi stres oksidatif. Respon inflamasi ini
akan mengaktivasi endotel dan sel-sel makrofag/granulosit
sehingga terjadi reaksi sistemik inflamasi yang menimbulkan

gejala-gejala preeklampsia pada ibu (Prawirohardjo, 2016).

2.1.3 Faktor Risiko

Faktor resiko preeklampsia menurut Quan et al., terdapat lima faktor
risiko yang terkait dengan preeklampsia. Urutan faktor resiko berikut
sesuai dengan nilai Odds Ratio (OR): riwayat hipertensi (OR = 7,487),
usia lanjut (OR = 6,321), lipid darah tinggi (OR = 5,578), indeks massa
tubuh (OR = 5,412), dan riwayat diabetes melitus (OR = 4,568) (Quan,
Xu, Zhang et al., 2017).
a. Riwayat hipertensi
b. Usia lanjut
Faktor usia berpengaruh terhadap terjadinya preeklampsia. Pada
wanita hamil usia kurang dari 20 tahun insiden > 3 kali lipat.

Wanita yang lebih tua, yang dengan bertambahnya usia akan
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menunjukkan peningkatan kejadian hipertenssi kronis, menghadapi
resiko yang lebih besar untuk menderita hipertensi karena kehamilan
atau superimposed preeclampsia. Jadi wanita yang berada pada
awal atau akhir usia reproduksi, dahulu dianggap rentan (Imron &
Novadela, 2014).

. Lipid dalam darah tinggi

Lipid yang terdapat pada darah dengan jumlah yang cukup tinggi
akan menyebabkan stress oksidatif yang merupakan salah satu
patogenesis dari preeklampsia. Lemak akan dioksidasi secara
langsung maupun terinduksi dengan hasil akhir peningkatan stres
oksidatif dan peroksidasi lipid. Produk proksidasi lipid salah
satunya adalah Hidroksi Alkenal Alpha-Betha tidak jenuh (HNE).
HNE yang terdapat pada orang yang obesitas dan preeklampsia bisa
menyebabkan peningkatan stress oksidatif dan dapat pula
menimbulkan penyakit diabetes melitus (Yasa, 2013).

. Indeks massa tubuh

Pasien preeklampsia lebih banyak yang mengalami obesitas dari
sebelum hamil jika dibandingkan dengan yang tidak preeklampsia.
Pada penelitian sebelumnya didapatkan bahwa resiko preeklampsia
meningkat 3 kali lipat pada ibu hamil dengan obesitas. Selain itu
juga dijelaskan bahwa kejadian preeklampsia ringan dan berat pada
usia akhir kehamilan, lebih banyak ditemukan pada wanita yang

overweight atau obesitas (Andriani, Lipoeto dan Utama, 2013).
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e. Riwayat diabetes melitus
Wanita yang mengalami preeklampsia lebih resisten terhadap insulin
sebelum kehamilan. Pada trimester pertama dan kedua, dan
bertahun-tahun setelah kehamilan.  Resistensi insulin pada usia
kehamilan 22-26 minggu adalah prediktor preeklampsia yang

signifikan (Weissgerber & Mudd, 2015).

2.1.4 Etiologi
a. Implantasi plasenta
Pada implantasi normal yang diuntukkan pada gambar 1, arteriola
spiralis mengalami remodeling eksternal karena diinvasi oleh
trofoblast endovaskuler. Sel-sel ini menggantikan lapisan otot dan
endotel untuk memperlebar diameter pembuluh darah. Vena-vena

hanya diinvasi secara superfisial.

Pada preeklampsia mungkin terjadi invasi trofoblastik incomplete
sehingga pembuluh desidua, dan bukan pembuluh miometrium, akan
dilapisi oleh trofoblast endovaskular. Arteriola miometrium yang
lebih dalam tidak kehilangan lapisan endotel dan jaringan
muskuloelastik dan rerata diameter eksternal hanya setengah

diameter pembuluh pada plasenta normal.

Lumen arteriola spiralis yang terlalu sempit (abnormal)
kemungkinan akan mengganggu aliran darah plasenta. Perfusi yang

berkurang dan lingkungan yang hipoksik akhirnya menyebabkan
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pelepasan debris plasenta yang mencetuskan respons inflamasi

sistemik.

Anchoring vl

— Syncitiotrophoblast
Cytotrophoblast

Extravillous trophoblasts

Interstitial extravilious
trophoblast

Endovascular extravillous
trophoblast

NOFRMAL PREECLAMPSIA

Gambar 1. Implantasi Normal (Cunningham, Leveno, Bloom et al., 2011).

b. Faktor imunologis
Toleransi sistem imun ibu yang hilang atau mungkin disregulasi
proses toleransi merupakan teori lain yang berusaha menjelaskan
sindrom preeklampsia. Redman, et al.,tahun 2009 dalam
Cunningham et al., 2011 membahas kemungkinan peran maladaptasi
imunitas dalam patofisiologi preeklampsia. Pada wanita yang
mengalami preeklampsia, berkurangnya jumlah HLA-G vyang
diekspresikan oleh trofoblast ekstravilus. Jumlah HLA-G yang
berkurang ini akan berdampak pada kecacatan vaskularisasi plasenta
di tahap satu.

c. Maladaptasi maternal terhadap perubahan kardiovaskular atau

inflamatorik yang terjadi pada kehamilan normal
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d. Faktor-faktor genetik, termasuk gen predisposisi yang diwariskan,
serta pengaruh epigenetik (Cunningham, Leveno, Bloom et al.,

2011).

2.1.5 Patogenesis
a. Vasospasme
Konsep vasospasme dikembangkan berdasarkan hasil pengamatan
langsung pada pembuluh darah kecil dalam matriks kaku, fundus
okuli, dan konjungtiva bulbi. Kontriksi vaskular menyebabkan
peningkatan tahanan pembuluh sehingga timbul hipertensi. Pada
saat bersamaan, kerusakan endotel menyebabkan kebocoran
interstitial tempat lewatnya komponen-komponen darah, termasuk
trombosit dan fibrinogen, yang kemudian tertimbun di subendotel.
Pada penelitian lain ditemukan juga adanya gangguan pada protein
junctional endotel. Berkurangnya aliran darah akibat maldistribusi,
iskemia pada jaringan sekitar akan menyebabkan nekrosis,
perdarahan, dan gangguan end-organ lain yang khas untuk sindrom

preeklampsia.

b. Aktivasi sel endotel
Sindrom Kklinis preeklampsia diduga terjadi akibat perubahan sel
endotel yang tersebar luas. Endotel yang utuh memiliki sifat
antikoagulan, dan sel yang endotel menumpulkan respon otot polos

pembuluh darah terhadap agonis dengan cara melepaskan nitrat
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oksida. Sel endotel yang rusak atau reaktivasi dapat menghasilkan
lebih sedikit nitrat oksida dan menyekresi substansi yang memicu
koagulasi, serta meningkatkan sensitivitas terhadap vasopresor.
Bukti lebih lanjut mengenai aktivasi endotel meliputi perubahan
khas pada morfologi endotel glomerulus, peningkatan permeabilitas
kapiler, dan peningkatan kadar zat-zat terkait aktivasi endotel dalam

darah.

. Peningkatan respon presor

Perempuan yang hamil normal mengalami ketidaksensitifan terhadap
vasopresor yang diinfuskan. Namun, perempuan dengan
preeklampsia dini  memiliki peningkatan reaktivitas vaskular
terhadap norepinefrin dan angiotensin Il yang diinfuskan.
Peningkatan sensitivitas terhadap angiotensin Il jelas mendahului
awitan hipertensi gestasional. Nulipara yang normotensif tetap
refrakter terhadap angiotensin Il yang diinfuskan, tetapi mereka yang
kemudian menjadi hipertensif kehilangan sifat refrakter ini beberapa

minggu sebelum awitan hipertensi.

. Prostaglandin

Perempuan dengan kehamilan normal, terjadi penumpulan respons
presor yang disebabkan oleh penurunan responsivitas vaskuler yang
diantarai sintesis prostaglandin endotel. Sedangkan perempuan yang

hamil dengan preeklampsia maka ditemukan adanya penurunan
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prostaglandin endotel (PGI2) yang dimediasi oleh fosfolipase A2.
Pada saat yang sama, sekresi tromboksan A2 oleh trombosit
meningkat dan rasio prostasiklin: tromboksan A2 menurun. Hasil
bersihnya cenderung meningkatkan sensitivitas terhadap angiotensin

Il yang diinfuskan, dan pada akhirnya akan terjadi vasokontriksi.

e. Endotelin
Peptida 21-asam-amino ini merupakan vasokonstriktor poten, dan
endotelin-1 (ET-1) merupakan isiform utama yang dihasilkan oleh
endotel manusia. Perempuan yang hamil normotensif memiliki
kadar ET-1 dalam plasma yang meningkat, tetapi perempuan yang
hamil dengan preeklampsia memiliki kadar ET-1 yang lebih tinggi

(Cunningham, Leveno, Bloom et al., 2011).

2.1.6 Patofisiologi
a. Volume plasma
Perempuan yang hamil normal, terdapat peningkatan volume plasma
yang berfungsi untuk memenuhi kebutuhan pertumbuhan janin.
Peningkatan tertinggi volume plasma pada hamil normal terjadi pada
usia kehamilan 32 — 34 minggu. Sedangkan pada orang yang
preeklampsia terjadi volume plasma antara 30-40% dibanding hamil
normal, disebut hipovolemia.  Hipovolemia diimbangi dengan

vasokonstriksi, sehingga terjadi hipertensi.
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b. Hemolisis
Preeklampsia berat sering disertai oleh tanda-tanda hemolisis, yang
diukur secara semikuantitatif menggunakan kadar laktat
dehidrogenase dalam serum. Bukti lain hemolisis tampak dari
gambaran sferositosis, skizositosis, dan retikulositosis dalam darah
tepi. Perubahan-perubahan ini disebabkan oleh gangguan kadar lipid
serum. Perubahan membran eritrosit, peningkatan daya lekat, dan
agregasi  dapat juga mempermudah terjadinya  kondisi

hiperkoagulabilitas.

Patofisiologi preeklampsia tetap sulit dipahami. Teori saat ini
menunjukkan bahwa gambaran Kklinis dari sindrom ini disebabkan oleh
disfungsi endotel maternal yang dihasilkan dari kombinasi faktor risiko
ibu yang sudah ada sebelumnya dan perkembangan plasenta yang

abnormal (Weissgerber & Mudd, 2015).

2.1.7 Klasifikasi

American College of Obstetricians and Gynecologists’ (ACOG) merilis
panduan berbasis bukti yang diperbarui untuk diagnosis dan
penanganan gangguan hipertensi dalam kehamilan. Mereka membagi

hipertensi dalam kehamilan menjadi empat kategori:
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Tabel 1. Klasifikasi Hipertensi

Gangguan Hipertensi Kehamilan Kriteria Diagnosis

Preeklampsia Hipertensi onset baru (tekanan darah> 140 mmHg

sistolik dan / atau> 90 mmHg diastolik) setelah 20
minggu dan proteinuria
Atau dengan tidak adanya proteinuria: Hipertensi
onset baru setelah 20 minggu dan tanda / gejala
kerusakan organ akhir

Kejang pada wanita dengan preeklampsia

Hipertensi kronik Hipertensi yang mendahului  kehamilan atau

didiagnosis sebelum 20 minggu kehamilan

Hipertensi kronik dengan preeklampsia | Penderita hipertensi  kronis yang mengalami

preeklampsia

Hipertensi Gestasional Hipertensi setelah 20 minggu tanpa proteinuria atau

tanda / gejala preeklampsia

(Borhart, 2017)

Preeklampsia didefinisikan sebagai hipertensi kehamilan dengan
proteinuria setelah 20 minggu masa kehamilan. Proteinuria
didefinisikan sebagai ekskresi 300 mg atau lebih protein dalam
pengumpulan urin 24 jam atau rasio protein / kreatinin acak minimal
0,3 mg / dL. Urine dipstick tidak bisa mendiagnosis preeklampsia
secara pasti kecuali metode lain tidak tersedia, dalam hal ini

pengukuran minimal 1+ harus diperoleh.

American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) telah
menghilangkan proteinuria untuk membuat diagnosis preeklampsia.
Jika proteinuria tidak dimasukkan, preeklampsia dapat didiagnosis
dalam pengaturan hipertensi setelah 20 minggu kehamilan ditambah
tanda atau gejala kerusakan organ akhir, yang juga disebut "fitur berat".

Eklampsia didefinisikan sebagai kejang grand mal baru pada wanita
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dengan preeklampsia dan dapat terjadi sebelum, selama, atau setelah

persalinan (Borhart, 2017).

2.2 Diabetes Melitus

2.2.1 Pengertian

Diabetes melitus (DM) adalah penyakit kronis yang terjadi saat
pankreas tidak cukup menghasilkan insulin atau bila tubuh tidak dapat
secara efektif menggunakan insulin yang dihasilkannya. Insulin adalah
hormon yang mengatur gula darah. Hiperglikemia atau peningkatan
kadar gula darah merupakan efek umum diabetes yang tidak terkontrol
dan seiring berjalannya waktu dapat menyebabkan kerusakan yang
serius pada banyak sistem tubuh terutama saraf dan pembuluh darah

(WHO, 2017).

2.2.2 Klasifikasi

Diabetes dapat diklasifikasikan ke dalam kategori umum berikut:

1. Diabetes tipe 1 (Insulin-dependent)
Diabetes yang disebabkan karena kerusakan sel-p pankreas, biasanya
menyebabkan kekurangan insulin absolut dan memerlukan
pemberian insulin setiap hari. Gejalanya meliputi ekskresi urin yang
berlebihan (poliuria), haus (polidipsia), kelaparan konstan,
penurunan berat badan, perubahan penglihatan, dan kelelahan.

Gejala ini bisa terjadi tiba-tiba (WHO, 2017).
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2. Diabetes tipe 2 (non-insulin-dependent)
Diabetes yang disebabkan karena penggunaan onsulin yang tidak
efektif oleh tubuh. Penderita DM tipe-2 sebagian besar merupakan
efek dari kelebihan berat badan dan kurangnya aktivitas fisik. Gejala
yang mungkin sama dengan DM tipe-1, namun gejalanya sering
tidak terasa. Akibatnya, penyakit ini dapat didiagnosis beberapa

tahun setelah onset, seringkali komplikasi telah muncul.

3. Diabetes gestasional
Diabetes yang didiagnosis pada trimester kedua atau Kketiga
kehamilan. Wanita dengan diabetes gestasional beresiko tinggi
mengalami komplikasi selama kehamilan dan saat melahirkan.
Penderita diabetes gestasional dan anak-anaknya memiliki risiko

tinggi untuk terkena DM tipe2 di masa depan.

4. Gangguan toleransi glukosa yang terganggu (TGT) dan glikemia
puasa yang terganggu adalah kondisi antara normalitas dan diabetes.
Penderita gangguan toleransi glukosa dan glikemia puasa terganggu

memiliki risiko tinggi mengalami DM tipe-2 (WHO, 2017).

5. Jenis diabetes tertentu karena penyebab lain
Diabetes karena penyebab lain misalnya sindrom diabetes
monogenik (seperti diabetes masa kanak-kanak dan diabetes onset
menstruasi pada anak muda [MODY]), penyakit pankreas eksokrin

(seperti cystic fibrosis), dan obat-obatan atau diabetes yang
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disebabkan oleh bahan kimia (seperti dalam pengobatan HIV/AIDS
atau setelah transplantasi organ) (Tests & Diabetes, 2015).

2.2.3 Faktor Risiko

Faktor risiko diabetes melitus tipe 2:

- Berusia 40 tahun keatas

- Memiliki kerabat dekat seperti orang tua atau saudara kandung yang
menderita diabetes melitus tipe 2

- Menjadi anggota populasi beresiko tinggi seperti keturunan suku
Aborigin, Amerika Latin, Asia, Asia selatan atau afrika.

- Memiliki riwayat pradiabetes (toleransi glukosa terganggu atau
glukosa puasa terganggu)

- Memiliki beberapa bukti komplikasi diabetes, seperti masalah mata,
saraf atau ginjal

- Riwayat diabetes melitus gestasional

- Memiliki tekanan darah tinggi

- Memiliki kolesterol yang tinggi

- Kelebihan berat badan, terutama disekitar perut

- Riwayat melahirkan bayi yang beratnya lebih dari 4 kg saat lahir

- Riwayat penggunaan obat glukokortikoid (Association Canadian

Diabetes, 2013).

2.2.4 Etiologi

Diabetes melitus tipe 1 disebabkan karena adanya kerusakan sel-p

pankreas. Infeksi virus atau kelainan auto imun dapat menyebabkan
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kerusakan sel-B pankreas pada banyak pasien DM tipe-1 (Price &

Wilson, 2014).

DM tipe-2 disebabkan oleh kombinasi faktor genetik yang terkait
dengan gangguan sekresi insulin dan resistensi insulin dan faktor
lingungan seperti obesitas, makan berlebih, kekurangan nutrisi, stess,
serta penuaan. Penyakit ini merupakan penyakit multifaktorial yang

melibatkan banyak gen dan faktor lingkungan.

2.2.5 Patogenesis dan Patofisiologi

DeFronzo pada tahun 2009 dalam Parkeni 2015 menyampaikan, bahwa
tidak hanya otot, liver dan sel-p pankreas saja yang berperan sentral dalam
patogenesis penderita DM tipe-2 tetapi terdapat organ lain yang berperan
yang disebutnya sebagai the ominous octet. Secara garis besar patogenesis
DM tipe-2 disebabkan oleh delapan hal (omnious octet) yaitu Kegagalan
sel B-pankreas, liver, otot, sel lemak, usus, sel a-pankreas, ginjal, dan otak
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s
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Gambar 2. The ominous octet (Soelistijo, Novida, Rudijanto et al., 2015).
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2.2.6 Diagnosis

Diagnosis diabetes yang bergejala tidak sulit. Ketika pasien datang
dengan tanda dan gejala yang berhubungan dengan diuresis osmotik
dan ditemukan hiperglikemia, pada dasarnya semua dokter setuju
bahwa ia menderita diabetes. Pasien yang mempunyai gejala yang
keluhan dan gejala yang khas maka akan dilakukan pemeriksaan gula
darah puasa dan gula darah sewaktu. Jika hasil gula darah puasa >126
mg/dl dan gula darah sewaktu >200 mg/dl sudah cukup untuk

menegakkan diagnosis DM.

Jika pasien yang datang dengan tanpa gejala tetapi mempunyai
peningkatan glukosa plasma puasa yang menetap maka pasien tersebut
biasanya diminta untuk menjalani uji toleransi glukosa. Uji toleransi
glukosa atau Tes toleransi Glukosa Oral (TTGO) diperiksa gula darah 2
jam setelah beban glukosa dan jika ditemukan nilai yang abnormal,
mereka didiagnosis menderita gangguan toleransi glukosa atau diabetes.
Sekurang-kurangnya diperlukan kadar glukosa darah 2 kali abnormal
untuk konfirmasi diagnosis DM pada hari yang lain. Konfirmasi tidak
dibutuhkan pada keadaan khas hiperglikemia dengan dekompensasi
metabolik akut, seperti ketoasidosis, berat badan yang menurun cepat

(Fatimah, 2015; Isselbacher, Braunwald, Wilson et al., 2014).
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Gambar 3. Algoritma diagnosis diabetes melitus (Sudoyo, Setiohadi, Alwi et al., 2015)
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2.3 Hubungan Diabetes Melitus dengan Preeklampsia

Teori kelainan vaskularisasi plasenta menjelaskan bahwa arteri spiralis pada
wanita hamil yang menderita preeklampsia akan menjadi kaku dan keras
sehingga lumen arteri spiralis tidak mungkin mengalami distensi dan
vasodilatasi sehingga menyebabkan arteri spiralis relatif mengalami
vasokontriksi dan terjadi kegagalan remodeling arteri spiralis yang akan
menyebabkan iskemia plasenta. Plasenta yang mengalami iskemia akan
mengasilkan oksidan (radikal bebas) yang sangat toksik yaitu hidroksil yang
akan merusak pembuluh darah, sehingga terjadilah disfungsi endotel.
Produksi radikal bebas akan meningkat jika terjadinya iskemia plasenta yang
akan menyebakan stres oksidatif. Selain iskemia plasenta, perubahan
kandungan lemak juga dapat memicu stres okidatif. Secara khusus, sindrom
resistensi insulin (obesitas dan resistensi insulin) memiliki peran penting
dalam patogenesis preeklampsia.  Penderita obesitas akan mengalami
peningkatan trigliserid dan asam lemak bebas. Bahan ini dapat mengalami
oksidasi secara langsung maupun terinduksi dengan hasil akhir peningkatan

stres oksidatif dan peroksidasi lipid (Yasa, 2013; Prawirohardjo, 2016).

Patofisiologi preeklampsia dengan resistensi insulin hampir mirip,
diantaranya adalah sebagai berikut: disfungsi endotel, aterosklerosis dan
inflamasi. Oleh karena itu, pregestional insulin resistant atau ibu yang telah
mengalami resistensi insulin sebelum kehamilan atau mempunyai derajat

resistensi insulin yang lebih tinggi selama kehamilan memerankan peran
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koadjuvant dalam pengembangan preeklampsia (Valdes, Martinez, Manukian

etal., 2014).

Ibu yang telah mengalami resistensi insulin sebelum kehamilan dapat terjadi
mekanisme kerusakan vaskular yang ditandai oleh tingkat inflamasi kronis,
fasilitasi aterogenik, dan proses protrombotik yang akan mempengaruhi
vaskularisasi normal dan plasentasi normal. Sedangkan etiopatogenesis dari
preeklampsia adalah plasentasi yang abnormal (Valdes, Martinez, Manukian

etal., 2014).
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2.4 Kerangka Pemikiran

2.5.1 Kerangka teori

Riwayat Diabetes Melitus

l

Resistensi insulin

l

Kerusakan vaskuler:
- Inflamasi kronis
- Fasilitasi aterogenik
- Proses protrombotik

Variabel pengganggu:
- Usia
- Paritas
- Jarak kehamilan v
- Hipertensi Vaskularisasi abnormal dan S S
tress oksidatif
plasentasi abnormal —

!

Preeklampsia

Gambar 4. Kerangka teori



2.5.2 Kerangka konsep

Variabel Independen

Riwayat Diabetes Melitus

Variabel Dependen
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Gambar 5. Kerangka konsep

2.5 Hipotesis

Terdapat hubungan riwayat diabetes melitus dengan kejadian preeklampsia di

RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.
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METODE PENELITIAN

3.1 Desain Penelitian

Penelitian ini merupakan penelitian kuantitatif dengan desain analitik
observasional karena tidak terdapat perlakuan terhadap objek yang diteliti.
Rancangan penelitian yang digunakan adalah observasional case control yaitu
survei analitik yang menyangkut hubungan faktor resiko yang dipelajari
dengan menggunakan pendekatan retrospektif (Notoatmodjo, 2012). Studi
case control dilakukan dengan mengidentifkasi kelompok kasus dan
kelompok kontrol, kemudian secara retrospektif diteliti faktor-faktor resiko
yang mungkin dapat menerangkan apakah kasus dan kontrol dapat terkena

paparan atau tidak.

3.2 Tempat dan Waktu
Penelitian ini dilakukan di RSAM Provinsi Lampung dikarenakan RSAM

Provinsi Lampung sebagai rumah sakit rujukan untuk penyakit-penyakit
yang tidak bisa ditangani oleh puskesmas, salah satunya adalah kasus
preeklampsia dan RSAM juga memiliki angka kejadian preeklampsia yang
masih cukup tinggi sehingga kemungkinan memiliki data yang banyak untuk

pasien kehamilan yang mengalami preeklampsia.  Pengambilan data
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dilakukan khususnya di bagian rekam medik yang dilaksanakan pada tanggal

26 November — 12 Desember 2018.

3.3 Populasi dan Sampel
3.3.1 Populasi

Populasi adalah sejumlah besar subjek yang mempunyai karakteristik
tertentu. Populasi kasus pada penelitian ini adalah ibu bersalin yang
mengalami preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi
Lampung bulan Januari — Juni 2018 yaitu sebanyak 103 dan populasi
kontrol pada penelitian ini adalah ibu bersalin yang tidak mengalami
preeklampsia di RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung

bulan Januari — Juni 2018 yaitu 161.

3.3.2 Sampel

Sampel adalah bagian dari populasi yang dipilih dengan cara tertentu
sehingga dapat mewakili populasinya. Adapun penentuan besar sampel
ditentukan berdasarkan rumus analitik komparatif ketegorikal tidak

berpasangan yaitu:

(p0.q0 + pl.q1) (Z 1-a1-2+ Z 1-p)?

n=
(p1 - p0)?

Keterangan:

N : Besar sampel sebagai kasus dan kotrol

Z1-a1-2  : Nilai pada distribusi normal standar yang sama dengan

tingkat kemaknaan o (untuk o = 0,05 adalah 1,96)

Z1p : Nilai pada distribusi normal standar yang sama dengan
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kuasa (power) sebesar diinginkan (untuk B = 0,10 adalah

1,28)

p0 : Proporsi paparan pada kelompok kontrol atau tidak sakit
(0,74)

qo :1-p0dan gl =1-p1

pl : Proporsi paparan pada kelompok kasus (0,36)

(p0.q0 + pl1.91) (Z 1- a1-2 + Z 1-)?

n=
(p1 - p0)?

(0,74 . 0,26 + 0,36 . 0,64) (1,96 + 1,28)?

(0,36 — 0,74)?

(0,19 + 0,23) (3,24)?

(-0,38)2

(0,42) (10,49)

0,14

4,40

0,14

=31,42

=32

Maka dibutuhkan 32 sampel sebagai kasus dan 32 sampel sebagai
kontrol. Peneliti mengambil sampel secara random sampling yaitu
memilih sampel sesuai keinginan peneliti dan berdasarkan tujuan

penelitian. Jumlah 32 sampel kasus diambil berdasarkan diagnosis



33

dokter yang ada di RSAM dan tercatat di rekam medik. Pengambilan
sampel untuk kelompok kontrol juga dilakukan secara random
sampling. Jumlah sampel kontrol dibutuhkan yaitu 32 sampel yang
memenuhi syarat penelitian berdasarkan kriteria inklusi dan eksklusi

untuk sampel kontrol.

3.3.3 Kriteria inklusi dan eksklusi

a. Kriteria inklusi dan eksklusi kasus
- Kiriteria inklusi kasus yang diajukan adalah ibu bersalin yang
didiagnosis preeklampsia bulan Januari — Juni 2018 di RSUD
DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.
- Kiriteria eksklusi kasus yang diajukan adalah ibu bersalin yang
mengalami superimposed preeclampsia.
b. Kriteria inklusi dan eksklusi kontrol
- Kriteria inklusi kontrol yang diajukan adalah ibu bersalin yang
tidak terdiagosis preeklampsia pada bulan Januari — Juni 2018 di
RSUD DR. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.
- Kriteria eksklusi kontrol yang diajukan adalah ibu hamil yang

mengalami preeklampsia berat dengan komplikasi lainnya.
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3.4 Variabel Penelitian dan Definisi Operasional
3.4.1 Variabel penelitian

Variabel dalam penelitian ini terdiri dari :

a. Variabel terikat (dependent variable) dalam penelitian ini adalah
kejadian preeklampsia pada ibu bersalin.

b. Variabel bebas (independent variable) dalam penelitian ini adalah

riwayat diabetes melitus.

3.4.2 Definisi operasional

Untuk memudahkan penjelasan dan memperlihatkan variabel-variabel
yang terlibat dalam penelitian ini, maka diberikan definisi konsep dan

operasional sesuai dengan tujuan penelitian ini.



Tabel 2. Definisi Operasional
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Variabel Definisi Alat Cara ukur Hasil ukur Skala
ukur ukur
Dependent
Preeklampsia  Preeklampsia Rekam  Diagnosis 0 =ibu bersalin  Ordinal
didefinisikan sebagai Medik  dokter di yang tidak
hipertensi  kehamilan RSUD DR. terdiagnosis
dengan proteinuria H. Abdul preeklampsia
setelah 20 minggu Moeloek pada periode 1
masa kehamilan. Provinsi Januari — 30
Proteinuria Lampung Juni 2018
didefinisikan sebagai
ekskresi 300 mg atau 1= ibu vyang
lebih protein dalam terdiagnosis
pengumpulan urin 24 preeklampsia
jam atau rasio protein / pada periode 1
kreatinin acak minimal Januari — 30
03 mg [/ dL Juni 2018
Hipertensi dengan
tidak adanya
proteinuria: Hipertensi
onset baru setelah 20
minggu dan tanda /
gejala kerusakan organ
akhir (Borhart, 2017).
Independent
Diabetes Penyakit kronis yang Rekam  Diagnosis 0 = ibu hamil Ordinal
Melitus terjadi saat pankreas Medik  dokter di yang tidak
tidak cukup RSUD DR. memiliki
menghasilkan insulin H. Abdul riwayat
atau bila tubuh tidak Moeloek diabetes
dapat secara efektif Provinsi melitus
menggunakan insulin Lampung
yang dihasilkannya 1 = ibu hamil
(WHO, 2017). yang memiliki
riwayat
diabetes
melitus

3.5 Alur Penelitian

Sebelum melakukan penelitian, peneliti membuat surat izin etika penelitian

(ethical clearance) kepada Komite Etika Penelitian Fakultas Kedokteran

Universitas Lampung. Setelah itu, peneliti meminta surat pengantar dari

Program Studi Pendidikan Dokter Universitas Lampung untuk tembusan ke

bagian di RSAM. Peneliti menghubungi staf direktur dan diklat RSAM untuk
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meminta izin penelitian di bagian rekam medik RSAM. Setelah tim diklat
menyetujui, surat pengantar diberikan ke bagian rekam medik untuk dapat

mengambil data sekunder yang diperlukan oleh peneliti.

Survei pendahuluan dan pembuatan proposal

4

Seminar Proposal

4

Mengurus ethichal clearance

J

Menentukan sampel berdasarkan kriteria inklusi dan
eksklusi

4

Perizinan dan pengambilan data di bagian rekam medik

RSAM

Telaah rekam medik

4

Interpretasi hasil penelitian

Gambar 6. Alur penelitian
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3.6 Pengolahan dan Analisis Data
3.6.1 Pengolahan data

Pengolahan data dengan bantuan software SPSS melalui tahapan

sebagai berikut (Hidayat, 2009):

a. Editing
Kegiatan untuk mengoreksi data yang tidak jelas agar bila terjadi
kekurangan atau kesalahan data dapat dengan mudah terlihat dan
segera dilakukan perbaikan.

b. Koding
Kegiatan pemberian kode numerik (angka) terhadap data yang terdiri
dari beberapa kategori. Biasanya dalam pemberian kode dibuat
daftar kode dan artinya dalam satu buku untuk memudahkan kembali
melihat lokasi dan arti suatu kode dari suatu variabel.

c. Entri data
Kegiatan memasukkan data yang telah dikumpulkan ke dalam
database komputer, kemudian membuat distribusi frekuensi
sederhana atau dengan membuat tabel kontigensi.

d. Tabulasi

Hasil pengolahan data dimasukkan dalam tabel distribusi.

3.6.2 Analisis data

Analisis statistik dengan mengunakan program komputer untuk
mengolah data yang diperoleh, lalu akan dilakukan dua macam analisis

data, yaitu analisis univariat dan analisis bivariat.
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a. Analisis univariat

Analisis  univariat  bertujuan  untuk  menjelaskan  atau

mendeskripsikan karakteristik setiap variabel penelitian. Pada

umumnya dalam analisis ini hanya menghasilkan distribusi frekuensi

dan presentase dari tiap variabel (Notoatmodjo, 2012).

b. Analisis bivariat

Analisis bivariat yang dilakukan terhadap dua variabel yang diduga

berhubungan atau berkorelasi. Analisis bivariat dilakukan dalam

beberapa tahap, antara lain:

- Analisis proporsi atau presentase, dengan membandingkan
distribusi silang antara dua variabel yang bersangkutan.

- Analisis dari hasil uji statistik (chi square test). Hasil uji statistik
ini akan dapat disimpulkan adanya hubungan dua variabel
tersebut bermakna atau tidak bermakna.

- Analisis keeratan hubungan antara dua variabel tersebut, dengan
melhat nilai Odds Ratio (OR). Besar kecilnya OR menunjukkan
besarnya keeratan hubungan antara dua variabel yang diuji.
Kriteria OR adalah:

1. OR <1, yaitu faktor resiko mencegah sakit
2. OR = 1, vyaitu resiko kelompok terpajan sama dengan
kelompok tidak terpajan

3. OR > 1, yaitu faktor resiko menyebabkan sakit
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3.7 Etika Penelitian

Peneliti akan membuat surat izin etika penelitian (ethical clearance) kepada
Komite Etika Penelitian Fakultas Kedokteran Universitas Lampung. Selain
itu, dalam pelaksanaannya di lapangan akan melewati perizinan di bagian

rekam medik RSAM Lampung.



BAB V

SIMPULAN DAN SARAN

5.1 Simpulan

Setelah dilakukan penelitian mengenai “Hubungan diabetes melitus dengan

kejadian preeklampsia di RSUD Dr. H Abdul Moeloek Provinsi Lampung”,

didapatkan kesimpulan sebagai berikut:

1. Prevalensi preeklampsia di RSUD Dr. H Abdul Moeloek Provinsi
Lampung periode Januari-Juni 2018 yaitu sebesar 49,2% ibu bersalin
yang mengalami preeklampsia.

2. Prevalensi ibu bersalin yang menderita preeklampsia dengan diabetes
melitus di RSUD DR. H Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode
Januari-Juni 2018 yaitu sebesar 23,43% yang mengalami preeklampsia
dan diabetes melitus dan 76,56% tidak preeklampsia dan diabetes
melitus.

3. Terdapat hubungan yang signifikan antara diabetes melitus dengan
preeklampsia di RSUD Dr. H Abdul Moeloek Provinsi Lampung periode

Januari-Juni 2018
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5.2 Saran
Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, maka peneliti mengajukan
beberapa saran sebagai berikut:
1. Bagi peneliti selanjutnya
a. Peneliti selanjutnya disarankan dapat lebih mengidentifikasi
penyakit-penyakit sebelum kehamilan yang dapat menjadi faktor
resiko terjadinya preeklampsia ataupun dengan menggunakan desain
penelitian yang berbeda.
b. Peneliti selanjutnya juga disarankan untuk meneliti kadar gula darah
dengan tingkat preeklampsia
2. Bagi petugas kesehatan
Petugas kesehatan disarankan untuk lebih berperan aktif dalam
mengedukasi ibu hamil yang mempunyai riwayat diabetes melitus atau
diabetes gestasional untuk melakukan pengecekan gula darah secara rutin
dan mengontrol pola hidup sehat agar kesehatan ibu dan janin dapat tetap

terjaga dan tidak menimbulkan komplikasi pada kehamilan.
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