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ABSTRACT

THE RELATIONSHIP BETWEEN TYPES OF CONGENITAL HEART
DISEASE AND THE INCIDENCE OF PNEUMONIA IN TODDLERS
WITH CONGENITAL HEART DISEASE IN THE INPATIENT UNIT
OF DR. H. ABDUL MOELOEK GENERAL HOSPITAL IN 2022-2024

By:
MUHAMMAD DENI ANUGERAH

Background: Pneumonia is a leading cause of death in children under-five and is
common in patients with CHD. Hemodynamic disturbances in CHD, particularly
acyanotic lesions with left-to-right shunts, cause pulmonary congestion that impairs
pulmonary immunity and predisposes to pneumonia. This condition makes children
with CHD more susceptible to pneumonia. This study aimed to determine the
association between CHD type and pneumonia among under-five children with
CHD at Dr. H. Abdul Moeloek General Hospital in 2022-2024.

Methods: This analytic observational study used a cross-sectional design and
included medical records of hospitalized children aged 2—59 months diagnosed with
CHD in 2022-2024. Samples were selected based on inclusion criteria (known
pneumonia status and type CHD) and exclusion (incomplete or missing records,
undetermined CHD type, congenital airway anomalies, chronic lung disease or
prolonged perinatal oxygen therapy, and non-CHD comorbidities affecting
pneumonia severity). A total of 112 children met the criteria and analyzed using
univariate and bivariate.

Results: Acyanotic CHD was more frequent (86.6%) than cyanotic CHD (13.4%),
and 60.7% of children experienced pneumonia. Chi-square analysis showed a
significant association between CHD type and pneumonia (p=0.040; PR=1.95). The
acyanotic lesions most commonly associated with pneumonia were ASD, VSD, and
PDA, while ToF predominated among cyanotic lesions.

Conclusion: There is a significant association between CHD type and pneumonia
in under-five children, with acyanotic CHD carrying a higher risk than cyanotic
CHD. This study did not consider the limitations of the cross-sectional design,
selection bias, and unmeasured confounders.

Keywords: CHD Type, Congenital Heart Disease, Pneumonia, Toddlers



ABSTRAK

HUBUNGAN JENIS PENYAKIT JANTUNG BAWAAN TERHADAP
KEJADIAN PNEUMONIA PADA BALITA DENGAN PENYAKIT
JANTUNG BAWAAN DI INSTALASI RAWAT INAP RSUD
DR. H. ABDUL MOELOEK TAHUN 2022-2024

Oleh:
MUHAMMAD DENI ANUGERAH

Latar Belakang: Pneumonia merupakan penyebab utama kematian pada balita dan
sering terjadi pada pasien dengan PJB. Gangguan hemodinamik pada PJB, terutama
tipe asianotik dengan shunt kiri ke kanan akan menyababkan kongesti paru
sehingga mengganggu imunitas paru dan memicu pneumonia. Kondisi ini membuat
anak dengan PJB lebih rentan terhadap pneumonia. Penelitian ini bertujuan
mengetahui hubungan antara jenis PJB dan kejadian pneumonia pada balita dengan
PJB di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek tahun 2022-2024.

Metode: Penelitian ini menggunakan desain analitik observasional dengan
pendekatan cross sectional, menggunakan data rekam medis balita usia 2—59 bulan
dengan diagnosis PJB yang dirawat inap tahun 2022-2024. Sampel dipilih
berdasarkan kriteria inklusi (status pneumonia dan jenis PJB diketahui) dan
eksklusi (rekam medis tidak lengkap/tidak ditemukan, jenis PJB tidak dapat
ditentukan, kelainan bawaan saluran napas, penyakit paru kronik, riwayat oksigen
jangka panjang pada masa perinatal, serta komorbid non-PJB yang memengaruhi
keparahan pneumonia). Sebanyak 112 balita memenuhi kriteria dan dilakukan
analisis univariat dan biavariat.

Hasil: PJB asianotik lebih sering dijumpai (86,6%) dibandingkan sianotik (13,4%),
sebanyak 60,7% balita mengalami pneumonia. Uji chi-square menunjukkan
hubungan signifikan antara jenis PJB dan pneumonia (p=0,040; PR=1,95). Jenis
PJB asianotik terbanyak yang mengalami pneumonia adalah ASD, VSD, dan PDA,
sedangkan pada PJB sianotik adalah ToF.

Simpulan: Terdapat hubungan signifikan antara jenis PJB dengan kejadian
pneumonia pada balita, PJB asianotik memiliki risiko lebih tinggi dibandingkan
PJB sianotik. Penelitian ini tidak mempertimbangkan keterbatasan desain cross
sectional, bias seleksi subjek, serta beberapa faktor perancu.

Kata Kunci: Balita, Jenis PJB, Penyakit Jantung Bawaan, Pneumonia



DAFTAR ISI

DAFTAR ISL.uucuuiiiiiiirinnicseisnecssicssnsesssicsssssssssessssssessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssese i
DAFTAR TABEL .......cccovevvueevurcuennncn. iii
DAFTAR GAMBAR..........ccuvuercrvuricrnneen. iv
37N 5 2 RN 1
1.1 Latar Belakang.........cccocceeviiiiiiiiiiiiiiceeeeeee e 1

1.2 Rumusan Masalah...........cccooooiiiiiiiiniicce e 4

1.3 Tujuan Penelitian .........cceceeeiieiiieiiieiieeie et 4

1.3.1  Tujuan UmUM .....c.ceeeeuiieeiiieeeiieeeiee e eeveeeeveeeivee e e eeneeens 4

1.3.2 Tujuan KRUSUS ....ccceervieiiieiieiieeeecieeeeee e 4

1.4 Manfaat Penelitian .........c.ccoceeeiiieeiiiecieeceeee e 5

1.4.1 Manfaat Bagi Peneliti..........cccoeevieriiiiiiiniiiieieceeeeeeee, 5

1.4.2 Manfaat Bagi INStitusi......cccooeeeiieniiiiiiieeceeeeeeeeee, 5

1.4.3 Manfaat Bagi Masyarakat............ccccoeeieriieiieniiieienieeeenee. 5

37N 3 20 1 N 6
2.1 PREUMONIA ....eiiieiieiieeiieiteteete sttt sttt et s 6

2,11 DefINIST.cccciiiiiiiieiciee ettt e e ens 6

2.1.2 BHOLOZI.c.viiiiiieiieeiieeieeeee ettt 7

2.1.3  Faktor RiSTIKO......cccouieiiiieiiieeieeee e 8

2.1.4 Patogenesis dan Patofisiologi.........cceeeverieeniienieeiiienieeieenen. 9

2.1.5 Manifestasi KINis ......c.cccceveeeeiieeiiieeiieeeee e 11

2.1.6  DIAGNOSIS...cviirurieiieiieeiieeieerieeereerteeereesaeeereessaeesseessaeesaens 12

2.1.7 Derajat Pneumonia............ccoeceeriienieniienieeieeieeeeesee e 15

2.2 Penyakit Jantung Bawaan ..........c.cccceeevvierieiciienieeieeie e 16

2.2. 1 D INIST.cccciiiiciiieciie ettt e e 16

2.2.2  BHOLOZI.cuiieiieiiieiiecie ettt ettt et 17

2.2.3  KIaSHIKAST .veeeeeviiiiiieeciiie ettt e 18

2.2.4 Hubungan Jenis Penyakit Jantung Bawaan terhadap Kejadian

PREUMONIA ......eiiiiiiiiieiee e 30

2.3 Penelitian Terdahulu ..o, 32

2.4 Kerangka TeOTT......couirueeriiriiniiiieeieeieeiesetee et 34

2.5 Kerangka KOnSeP.......cccoereuiieiiieeiiieeiiee ettt 35

2.6 Hipotesis Penelitian ..........ccceceeriiieniiiiiienieeiieeeeeee e 35

37N 3 20 1 0 36
3.1 Jenis dan Desain Penelitian.............ccoceeviieniiinieniiiiieieeeeeeeee 36

3.2 Tempat dan Waktu Penelitian ..........cccceevvveeniiiiiniiiniiieeeeceeee, 36

3.2.1 Tempat Penelitian........cccccoceeveriieniininicniinienienecceeceene 36

3.2.2  Waktu Penelitian .......ccccoveeriiiniiniiiiiiiicecceecce 36

3.3 Populasi dan Sampel..........cccoeeiieiiiiiiiiiee e 36



il

3.3.1 Populasi Penelitian...........ccooceeviiiiiiniiiiiienieeceie e 36
3.3.2 Sampel Penelitian...........cccceeeviieeiieeniiieeieceee e 37
3.3.3 Teknik Pengambilan Sampel...........ccccceevieviiniiniiiien, 37
3.4 Kriteria Inklusi dan EKSKIUST ........eevevieiiiieiiiieciicceeeee e, 38
3.4.1 Kriteria InKIUST .....oooiieiiiiiiiiieeeeee e 38
3.4.2 Kriteria EKSKIUST ...coovviieiiiieiiecieeceeee e 38
3.5 Variabel Penelitian ...........cccooiieiieiiiiiiiieieeee e 38
3.5.1 Variabel Bebas.........ccccvieviiiiiiieeiieeeeeeeee e 38
3.5.2 Variabel Terikat.........cccoviiiiiiiniieiiiieeeee e 38
3.6 Definisi Operasional ..........cccccveeeiieeriieeiiiie e 39
3.7 Metode Pengumpulan Data...........ccoeouieiiiiniieiieniieiieieeieeee e 40
3.8 Alur Penelitian ........ccceeeeiiieiiiieiie e 40
3.9 Pengolahan dan Analisis Data............ccoeceeviiiiieniiiiiieieeeeeeee 41
3.9.1 Pengolahan Data ..........cccccveeeviiieiiieeieece e 41
3.9.2 Analisis Data......cccooceeeiiiiiiiiiieieeeee e 42
3.10 Etika Penelitian .........cccccocieeriiieniieeiie e 42
BAB IV ..uiiiiitinnininninninnsssicsisissseessisssssesssisssssssssssssssssassssssssssassssessssssssss 43
4.1 Gambaran Unum Penelitian...........ccccceeeiiieniieeniieceiee e, 43
4.2 Hasil Penelitian ..........cccceeviieiiiiiieniieeieeie et 44
4.2.1 Karakteristik Umum Subjek Penelitian................ccoeeuneeenn.e. 44
4.2.2  Analisis Univariat .........cccecceereiieriienieenienieesieesieeieesee e 45
4.2.3  Analisis Bivariat..........cccceeeiieiiiieeieeeee e 46
4.3 Pembahasan ...........cccceciieiiiiieiiiee e 49
4.3.1 Karakteristik Umum Subjek Penelitian................ccceeuneeennee. 49
4.3.2 Karakteristik Jenis PJB ........cccooiiiiiiiiiiiieeecee, 52
4.3.3 Karakteristik Pneumonia...........cccccveevciiieniieeniee e 54

4.3.4 Hubungan Jenis Penyakit Jantung Bawaan terhadap Kejadian
Peumonia .........oocvviieiiiiiieeee e s 55

4.3.5 Distribusi Frekuensi Kejadian Pneumonia pada PJB Sianotik
dan ASIANOTIK .....cccveieeiieiiie e e 59
4.4 Keterbatasan Penelitian..........c.oocceeviieiiienieiciienieeieeie e 63
37N 5 20 64
5.1 SIMPULAN .ottt 64
ST | ¢ | o SRS 64
5.2.1 Bagi Peneliti Selanjutnya.........cccocoeeviieciienieenienieeiiee 64
5.2.2  Saran bagi INStItUST......eeeevieeriieeeiie et 65
5.2.3 Saran bagi Masyarakat............cccceevueerireciienieniieie e 65
DAFTAR PUSTAKA......covevrerrurnersrennnes 66

LAMPIRAN...uutitiitintinsnnennessnnssssessnesssssssssssssssssssssssssssssssssassssasssssssssssssssssassss 73




DAFTAR TABEL

Tabel Halaman
2.1 Penyebab Pneumonia Berdasarkan Usia Balita ..........cccccoeveviieniiiinieiiieeeee, 8
2.2 Klasifikasi Pneumonia pada Balita ............cccoeooiieiiieniiiiiiniecieieceee e 15
2.3 Kriteria Tingkat Keparahan Pneumonia............ccceeecviieeiiieicciee e 16
2.4 Penelitian TerdahulU.........cocooiiiiiiiniiiiee e 32
3.1 Definisi Operasional ...........ccccuieeiiieiiiieeiiie et eeee e e e e e eaneeens 39
4.1 Karakteristik Umum Subjek Penelitian............ccccccvevieeiiieniiiiiiniieieieeiene 44
4.2 Karakteristik Jenis PIB ........ccccooviiiiiiiiiicceeee e 45
4.3 Karakteristik Kejadian Pneumonia ............cccoeoveeeiienieeiiienieeiienieeceie e 46
4.4 Uji Chi-Square Jenis PJB dengan Kejadian Pneumonia.............cccccveeennennee. 46

4.5

Distribusi Frekuensi Kejadian Pneumonia pada PJB Sianotik dan Asianotik 47



DAFTAR GAMBAR

Gambar Halaman
2.1 Atrial septal defect (ASD) .........ooecueeecieeeiieeecieeeie e 19
2.2 Ventricular Septal Defect (VSD) .......couuvueeeieeieeeieeieeieesieeeieesieeveeneaeeseens 20
2.3 Patent Ductus ArterioSus (PDA) ..........ccuoevuieecueeeiieeeieeecee e 22
2.4 Congenital Qortic VAIVe STENOSIS .......c..cccueecueesieeciieeieeieesieeeeeseeereeneae e 23
2.5 Congenital pulmonary valve SIENOSIS .........c.cccveeeeeeeecieeeiieeereeeereeesvee s 24
2.6  Coarctation Of the AOTLA ............c..cccueecueeeeeeciiesieeciieee et see e seae s 26
2.7 Tetralogy Of FALlOt...........uoceeeeeeeeeiieeceeeeeeee e 28
2.8 Transposition oOf the Great Arteries .............cceuveeeieriueesieeneeeeieesieeseenaesseens 29
2.9 Kerangka TEOTT.....cccveieeiieeciieeieeeie et e e e e e e e e e e aaeeenaeeeneeeennes 34
2.10 Kerangka KONSEP .....cccveeiieriieeiieiieeieeeiie et esiee et esiee e eseeesteesseesnseensaesnseens 35
3.1 Alur Penelitian ......cocueeiiiiiiiiiiiiiee s 40

4.1 Alur Pengambilan Sampel..........cccccoeviiiiiiiiiiiniiiiiieieccee e 43



Lampiran 1.
Lampiran 2.
Lampiran 3.
Lampiran 4.
Lampiran 5.
Lampiran 6.
Lampiran 7.
Lampiran 8.

DAFTAR LAMPIRAN

Surat 1zin Pra SUIrvey ......ooovvieeiiieeieeeeeeee e 74
Surat I[zin Penelitian............coocoeiiiiiiiiiiiieece e 75
Surat Keterangan Layak EtiK. .........ccccooveveiiiniiniiiiniieiecie e, 76
Foto Kegiatan Pengambilan Data ............c.ccoooiiiiiiiiniiiiieee 77
Data Hasil Penelitian ..........cccccooeriiniiiiinieniciececeeeeeee e 78
Output SPSS Analisis Karakteristik Umum ........c.ccocevvenenicnnnnne. 81
Output SPSS Analisis Univariat .........cccceeeviieencieenniieeniee e, 82
Output SPSS Analisis Bivariat.........ccccceeeeverninicninicnienenicneenne, 83



1.1

BAB I
PENDAHULUAN

Latar Belakang

Setiap hari, sekitar 2.000 anak balita di seluruh dunia meninggal dunia akibat
pneumonia. Hal ini menjadikan pneumonia sebagai penyebab kematian
nomor satu bagi anak-anak di bawah usia lima tahun. (UNICEF, 2025).
Pneumonia adalah suatu infeksi yang disebabkan oleh patogen, di mana
parenkim paru-paru mengalami peradangan. Kondisi ini dapat berujung pada
kesulitan dalam pernapasan dan bahkan hipoksia (Bassat et al., 2020).
Kondisi ini sering kali menjadi penyebab kematian akibat pneumonia,
terutama di kalangan anak-anak yang memiliki kondisi kesehatan yang rentan
(Kemenkes RI, 2018). Data tahun 2019 menunjukkan bahwa kematian karena
pneumonia pada balita berkontribusi sebesar 15% dari total kematian balita,
yang setara dengan 740.180 kasus. Secara global, terdapat lebih dari 156 juta
kasus pneumonia baru pada balita setiap tahun (UNICEF, 2025).

Pada tahun 2021, tercatat adanya 886.030 kasus pneumonia pada balita di
Indonesia. Angka ini mencakup 10.172 kasus berat. Secara umum, penyakit
ini telah menjadi penyebab utama kematian balita di Indonesia, dengan
perkiraan 19.000 pasien meninggal. Provinsi Lampung menempati urutan ke-
8 dengan jumlah kasus pneumonia terbanyak, yaitu 17.164 kasus, sementara
kasus tertinggi tercatat di Jawa Timur dengan 76.929 kasus (Kemenkes RI,
2022). Tiga wilayah tertinggi kasus pneumonia balita di provinsi Lampung
yaitu Lampung Tengah sebanyak 2.872 kasus, Kota Bandar Lampung
sebanyak 2.468 kasus, dan Lampung Timur sebanyak 2.388 kasus (Dinkes
Lampung, 2022).



Anak dengan penyakit jantung bawaan memiliki risiko tinggi terkena
pneumonia (Ahuja et al., 2021). Proporsi kasus pneumonia pada pasien yang
menderita penyakit jantung bawaan mencapai 12,5% balita (Jat et al., 2022).
Penyakit Jantung Bawaan (PJB) merupakan kelainan jantung yang sering
ditemukan pada anak-anak. Secara global, prevalensi PJB mencapai 9,4 bayi
per 1.000 kelahiran hidup (Liu et al., 2019). Di Indonesia sendiri,
diperkirakan terdapat 43.200 kasus PJB dari total 4,8 juta kelahiran hidup.
(Marwali et al., 2021). Sebuah studi di Bangladesh melaporkan bahwa
21,32% anak dengan pneumonia juga memiliki PJB, dengan prevalensi lebih
tinggi pada kasus pneumonia berulang (44,74%) dan persisten (34,21%)
(Talukder, 2024).

Kelainan struktur pada PJB dapat menghambat kemampuan jantung dalam
memompa darah dan mendistribusikan oksigen secara efektif ke seluruh
tubuh, termasuk jaringan paru-paru, sehingga dapat melemahkan sistem
imunitas terhadap infeksi. Gangguan hemodinamik yang diakibatkan oleh
PJB menyebabkan aliran darah pulmonal menjadi ireguler. Kondisi ini dapat
meningkatkan peluang terjadinya infeksi saluran pernapasan bawah, seperti
pneumonia.(I Putu et al., 2024). Anak-anak dengan PJB sering kali
mengalami komplikasi pneumonia berat yang berkaitan dengan asidosis,
peradangan, hipoksia, gangguan sirkulasi darah, dan lainnya. (Harelina ef al.,

2020).

Penyakit jantung bawaan (PJB), terutama tipe asianotik seperti Patent Ductus
Arteriosus (PDA) dan Ventricular Septal Defect (VSD), sangat berhubungan
dengan peningkatan risiko kejadian pneumonia pada anak (Jat et al., 2022;
Ramadhani, 2021). Kondisi ini dapat meningkatkan sirkulasi pulmonal yang
mengakibatkan kongesti paru dan edema interstisial, sehingga mengganggu
pertahanan saluran napas dan menambah kerentanan anak terhadap
pneumonia (I Putu er al., 2024). Studi dari berbagai peneliti menunjukkan
prevalensi pneumonia yang tinggi pada anak PJB asianotik dan kaitannya

dengan shunt kiri ke kanan sebagai faktor risiko utama (Andrian, 2024;



Ramadhani, 2021; Yasmine et al., 2022). Walaupun ada perbedaan hasil
terkait hubungan langsung antara jenis PJB dan keparahan pneumonia,
mayoritas penelitian menegaskan pentingnya perhatian khusus terhadap anak
dengan PJB asianotik, terutama yang memiliki shunt kiri ke kanan, untuk

mencegah komplikasi serius.

Penelitian yang dilakukan oleh Rahayuningsih et a/. (2021) di Rumah Sakit
Hasan Sadikin, Bandung, menunjukkan bahwa sebanyak 213 anak (91,8%)
memiliki PJB tipe asianotik, terutama PDA dan VSD. VSD dikaitkan dengan
peningkatan risiko pneumonia berulang sebesar 1,55 kali (Rahayuningsih et
al.,2020). Berdasarkan sebuah studi retrospektif yang dilaksanakan di Rumah
Sakit Cipto Mangunkusumo Jakarta, ditemukan bahwa setengah dari anak
PJB shunt kiri ke kanan (50,2%) mengalami pneumonia. VSD dicatat sebagai
jenis PJB paling sering di antara kasus tersebut. Oleh karena itu, studi ini
menyimpulkan bahwa deteksi dini dan intervensi pada faktor risiko yang
relevan sangat krusial dalam upaya mengurangi insiden pneumonia pada

anak-anak yang menderita PJB shunt kiri ke kanan. (Waworuntu, 2023).

Pada tahun 2019, sebuah studi yang dilakukan oleh Dewi et al. di Rumah
Sakit Abdul Moeloek, Provinsi Lampung, menunjukkan bahwa jenis infeksi
saluran pernapasan bawah yang paling sering menyerang anak-anak dengan
PJB asianotik adalah bronkopneumonia. Penelitian yang dilakukan mengenai
PJB dan pneumonia pada balita masih banyak yang bersifat deskriptif dan
belum banyak yang menggunakan pendekatan analitik untuk mengkaji
hubungan antara jenis PJB dengan kejadian pneumonia. Dengan demikian,
masih terdapat celah penelitian yang belum terjawab, yaitu bagaimana
pengaruh spesifik dari jenis PJB terhadap risiko dan kejadian pneumonia pada
balita dengan PJB. Pemahaman yang lebih dalam tentang interaksi antara
jenis PJB dan kejadian pneumonia ini sangat penting karena dapat membantu
mengembangkan pendekatan preventif dan tindakan penatalaksanaan yang

lebih sesuai dan efektif.
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1.3

Karena alasan tersebut, peneliti terdorong untuk melanjutkan penelitian ini
secara lebih mendalam tentang hubungan jenis PJB terhadap kejadian
pneumonia pada balita dengan PJB. Studi ini diharapkan dapat menghasilkan
bukti yang lebih kuat dan rekomendasi yang lebih rinci untuk penanganan
pneumonia pada balita dengan PJB. Temuan ini diharapkan dapat
memberikan dampak besar dalam meningkatkan standar penanganan dan
menurunkan angka morbiditas serta kematian akibat pneumonia pada anak

dengan PJB.

Rumusan Masalah

Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah: “Apakah terdapat hubungan
antara jenis penyakit jantung bawaan terhadap kejadian pneumonia pada
balita dengan penyakit jantung bawaan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Bandar Lampung?”

Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum
Mengetahui hubungan antara jenis penyakit jantung bawaan
terhadap kejadian pneumonia pada balita dengan penyakit jantung

bawaan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

1.3.2 Tujuan Khusus

1. Mengetahui insiden pneumonia pada balita dengan penyakit
jantung bawaan di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

2. Mengetahui jenis penyakit jantung bawaan yang paling sering
mengalami pneumonia di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar
Lampung.

3. Mengetahui hubungan jenis penyakit jantung bawaan terhadap
kejadian pneumonia pada balita dengan penyakit jantung bawaan

di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.



1.4 Manfaat Penelitian

1.4.1

1.4.2

1.4.3

Manfaat Bagi Peneliti

Diharapkan penelitian ini dapat menambah pemahaman peneliti
serta menjadi acuan penting bagi penelitian-penelitian selanjutnya
yang membahas hubungan antara jenis penyakit jantung bawaan
(PJB) terhadap kejadian pneumonia pada balita dengan PJB di
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.

Manfaat Bagi Institusi

Diharapkan dapat digunakan sebagai sumber kepustakaan di
lingkungan Fakultas Kedokteran Universitas Lampung serta
menjadi bahan evaluasi dan pengembangan dalam manajemen kasus
pneumonia pada balita dengan PJB di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

Bandar Lampung, sehingga dapat menurunkan angka mortalitas.

Manfaat Bagi Masyarakat

Hasil penelitian ini dapat memberikan tambahan ilmu pengetahuan
dan wawasan yang lebih luas khususnya bagi para orang tua dengan
menyediakan informasi terkait hubungan jenis PJB terhadap

kejadian pneumonia pada balita dengan PJB.



BAB II
TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Pneumonia

2.1.1 Definisi

Pneumonia diklasifikasikan sebagai infeksi saluran napas akut yang
menargetkan parenkim paru (unilateral maupun bilateral), di mana
penyebab utamanya adalah bakteri, virus, atau jamur. Kondisi patologis
ini menyebabkan alveoli (kantong udara) terisi eksudat (cairan atau
nanah), yang selanjutnya menghambat pertukaran gas dan suplai
oksigen. (Kemenkes RI, 2018; NHLBI, 2022). Pneumonia dapat
menyerang semua kelompok usia dan menjadi penyebab kematian
akibat infeksi terbanyak pada anak-anak di seluruh dunia. Gejala
pneumonia meliputi batuk, demam, menggigil, dan kesulitan bernapas,
dengan tingkat keparahan yang dipengaruhi oleh usia, kondisi
kesehatan individu, serta jenis mikroorganisme penyebab infeksi

(World Health Organization, 2022).

Gejala yang akan ditunjukkan oleh anak-anak yang menderita
pneumonia meliputi kesulitan bernapas, batuk, penarikan dinding dada
(retraksi), dan peningkatan frekuensi napas. Batasan peningkatan
frekuensi napas adalah lebih dari 50 kali per menit untuk anak usia 2—
11 bulan, dan lebih dari 40 kali per menit untuk anak usia 12—-59 bulan.
Sementara itu, pneumonia berat ditandai oleh gejala yang lebih serius,
seperti kebiruan (sianosis), hipoksemia (ditunjukkan dengan saturasi
oksigen di bawah 90%), kesulitan yang signifikan dalam bernapas,
ketidakmampuan untuk minum atau makan, kelesuan (letargi), serta

kejang. (Kemenkes RI, 2018).
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Menurut (Mandell & Wunderink, 2018) Pneumonia adalah infeksi pada
parenkim paru yang disebabkan oleh berbagai patogen, termasuk
bakteri, virus, dan jamur. Infeksi ini menyebabkan proliferasi mikroba
di alveolus dan akan memicu respons imun tubuh. Sering kali infeksi
dimulai dari mikroaspirasi organisme orofaringeal ke saluran
pernapasan bawah. Pneumonia dapat diklasifikasikan berdasarkan
sumber atau tempat penularan. Klasifikasi ini mencakup CAP
(Community-Acquired ~ Pneumonia), HAP  (Hospital-Acquired
Pneumonia), dan VAP (Ventilator-Associated Pneumonia) (Torres et

al,, 2021).

Etiologi

Terdapat banyak jenis mikroorganisme yang dapat menyebabkan
pneumonia, meliputi bakteri, virus, dan jamur. Pneumonia bakterial
merupakan bentuk paling umum dari pneumonia, terutama pada orang
dewasa. Patogen utama yang sering terlibat adalah Strepfococcus
pneumoniae, yang dikenal sebagai penyebab utama pneumonia yang
didapat di komunitas (CAP) (Carugati et al., 2020). Haemophilus
influenzae, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, dan
Pseudomonas aeruginosa merupakan beberapa jenis bakteri yang juga
umum ditemukan sebagai penyebab infeksi ini. Selain itu, pneumonia
juga bisa disebabkan oleh bakteri atipikal seperti Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, dan Legionella pneumophila,
yang biasanya menghadirkan gejala klinis yang tidak khas (Sattar SBA,
Nguyen AD, 2024).

Pneumonia yang disebabkan oleh virus merupakan penyebab signifikan
infeksi saluran pernapasan bawah, terutama pada anak-anak dan
individu dengan kondisi imunokompromised. Di antara berbagai virus,
Respiratory Syncytial Virus (RSV) adalah agen yang sering terlibat,
bahkan menjadi penyebab utama pneumonia pada kelompok anak-anak

yang berusia di bawah dua tahun. Infeksi virus ini dapat menyebabkan



kerusakan pada epitel saluran napas, mempermudah infeksi bakteri
sekunder, dan memperburuk gejala klinis pasien (L. Li et al., 2025).
Selain RSV, virus lain seperti influenza A dan B, adenovirus,
parainfluenza virus, dan human metapneumovirus juga berperan

penting dalam etiologi pneumonia viral (Chowdhury et al., 2020).

Pneumonia karena jamur lebih jarang terjadi dan biasanya menyerang
individu dengan sistem imun yang terganggu, seperti pasien
imunodefisiensi, HIV/AIDS, penerima transplantasi organ, atau mereka
yang menjalani kemoterapi. Jamur penyebab pneumonia meliputi
Pneumocystis jirovecii (penyebab Pneumocystis pneumonia atau PCP),
Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatitidis, dan Coccidioides
immitis. Infeksi ini sering kali terjadi akibat inhalasi spora jamur dari
lingkungan, seperti tanah atau kotoran burung (Pates ef al., 2023).

Tabel 2.1 Penyebab Pneumonia Berdasarkan Usia Balita (Marcdante &
Kliegman, 2021)

Kategori Patogen yang Umum Terjadi (Urutan Sesuai dengan
Usia Frekuensi)

Neonatus Streptokokus Grup B, Escherichia coli, bakteri gram negatif
(<1 bulan) lainnya, Streptococus pneumoniae, Haemophilus influenza (tipe b)
1-3 bulan Respiratory  syntical ~ virus, virus respiratorik  lainnya
(dengan (parainfluenza virus, influenza virus, adenovirus), S. pneumoniae,
demam) H. influenza (tipe b)

1-3 bulan Chlamydia  trachomatis, ~Mycoplasmahominis, Ureaplasma
(afebris) urealyticum, sitomegalovirus

3-12 bulan Respiratory  syntical — virus, virus respiratorik  lainnya
(parainfluenza virus, influenza virus, adenovirus)

12-60 bulan  S. pneumoniae, H. influenza (tipe b), C. trachomatis, Mycoplasma
pneumoniae, Streptokokus grup A, Virus saluran respiratori (virus
parainfluenza, influenza virus, adenovirus), S. Pneumoniae, H.
influenza (tipe b), M. pneumoniae, Chlamydophilia pneumonia, S.
aureus, grup A streptococi

2.1.3 Faktor Risiko
Pneumonia menjadi salah satu penyebab terbesar kematian anak balita,
khususnya di kawasan negara berkembang. Penyakit ini terjadi akibat
infeksi akut pada parenkim paru dengan tanda adanya peradangan
alveolus, bronkiolus, dan jaringan sekitarnya. Menurut Murray & Nadel
(2022) faktor risiko terjadinya pneumonia dapat dibedakan menjadi

faktor individu, lingkungan, dan medis. Faktor individu meliputi usia
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muda, status gizi buruk, dan ketidaklengkapan imunisasi, sedangkan
faktor lingkungan seperti polusi udara baik di dalam maupun di luar
ruangan, serta kepadatan hunian, juga memiliki peran signifikan dalam
meningkatkan insidensi pneumonia pada anak. Selain itu, kondisi medis
tertentu seperti penyakit jantung bawaan (PJB) menjadi faktor risiko
signifikan karena menyebabkan gangguan hemodinamik dan
meningkatkan kerentanan infeksi saluran pernapasan (Murray, J. F., &

Nadel, 2022).

Balita dengan PJB memiliki risiko lebih tinggi mengalami pneumonia,
khususnya bila disertai gagal jantung. Gagal jantung yang terjadi pada
PJB dapat memperburuk kondisi paru melalui peningkatan tekanan
vena pulmonal dan penurunan kapasitas pembersihan mukosilier.
Selain itu, jenis penyakit jantung bawaan turut menentukan tingkat
risiko, di mana PJB asianotik seperti Patent Ductus Arteriosus (PDA)
dan Ventricular Septal Defect (VSD) lebih sering menyebabkan
pneumonia karena adanya shunt kiri ke kanan yang dapat meningkatkan

beban paru (Jat et al., 2022; Waworuntu, 2023).

Patogenesis dan Patofisiologi

Pneumonia merupakan kondisi peradangan akut yang terjadi pada
jaringan  paru-paru. Kondisi ini diakibatkan oleh infeksi
mikroorganisme, dan salah satu penyebab utamanya adalah bakteri
Streptococcus pneumoniae. Proses patofisiologis pneumonia diawali
dengan kolonisasi mikroorganisme di saluran pernapasan bagian atas,
yang kemudian menyebar ke alveolus melalui aspirasi sekresi orofaring
atau inhalasi droplet infeksius. Di alveolus, patogen mengalami
proliferasi dan melewati mekanisme pertahanan lokal seperti
mukosilier dan fagositosis oleh makrofag alveolar (Akuthota &

Wechsler, 2022).
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Selanjutnya, invasi mikroorganisme di alveolus memicu respon imun
inflamasi yang kuat. Aktivasi makrofag alveolar akan menghasilkan
berbagai mediator inflamasi seperti interleukin-1 (IL-1), interleukin-6
(IL-6), dan tumor necrosis factor-alpha (TNF-a), yang berperan dalam
merekrut neutrofil ke lokasi infeksi. Neutrofil akan melakukan
fagositosis terhadap mikroorganisme, namun dalam proses ini juga
melepaskan enzim proteolitik dan radikal bebas yang dapat merusak
jaringan alveolar. Respon inflamasi ini menyebabkan peningkatan
permeabilitas kapiler, sehingga cairan eksudat berisi fibrin, sel radang,
dan debris mikroba mengisi rongga alveolar (Akuthota & Wechsler,
2022).

Akumulasi eksudat dalam alveolus akan mengganggu proses
pertukaran gas, sehingga terjadi ketidakseimbangan ventilasi dan
perfusi (ventilation-perfusion mismatch) yang dapat menyebabkan
hipoksemia. Selain itu, inflamasi yang tidak terkontrol dapat meluas ke
pleura, menimbulkan efusi pleura, atau masuk ke sirkulasi sistemik
menyebabkan bakteremia hingga sepsis. Kerusakan jaringan paru
akibat inflamasi dan eksudasi ini merupakan penyebab utama gejala
klinis pneumonia, seperti demam, batuk produktif, sesak napas, dan
pada kasus berat dapat menimbulkan kegagalan pernapasan (Akuthota

& Wechsler, 2022).

Perkembangan penyakit pneumonia sendiri berlangsung melalui
beberapa stadium klinis dan histopatologis. Terdapat 4 stadium klasik
pada pneumonia yaitu stadium kongesti, hepatisasi merah (red
hepatization), hepatisasi abu-abu (gray hepatization), dan resolusi.
Pada stadium kongesti, terjadi dilatasi kapiler alveolar disertai
transudasi cairan ke alveolus. Dilanjutkan dengan stadium hepatisasi
merah, di mana alveolus berisi eritrosit, neutrofil, dan fibrin sehingga
paru tampak padat seperti hati. Stadium berikutnya adalah hepatisasi

abu-abu, di mana eritrosit mulai mengalami lisis, sementara eksudat
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fibrin dan leukosit tetap memenuhi alveolus. Akhirnya, pada stadium
resolusi, eksudat dalam alveolus akan mengalami fagositosis dan
pembersihan oleh makrofag, disertai perbaikan struktur alveolar dan

fungsi paru (Akuthota & Wechsler, 2022).

Manifestasi Klinis

Manifestasi klinis atau gejala pneumonia pada anak-anak dapat
beragam, bergantung pada usia pasien, mikroorganisme penyebab
infeksi, serta tingkat keparahan penyakit tersebut. (Kemenkes RI,
2023). Neonatus dengan pneumonia dapat menunjukkan gejala yang
tidak spesifik, seperti demam atau hipoksia tanpa tanda fisik khas
pneumonia. Pada bayi muda, serangan apnea atau henti napas sering
merupakan tanda pertama pneumonia. Gejala klinis pneumonia pada
anak-anak dan bayi yang lebih tua mencakup demam, menggigil, batuk,
malaise, dan takipnea. Tanda lain yang signifikan adalah retraksi
dinding dada, iritabilitas yang disebabkan oleh kesulitan bernapas, serta

nyeri dada terkait pleuritis (Marcdante & Kliegman, 2021).

Pemeriksaan fisik tidak selalu membedakan pneumonia virus dari
bakteri, namun penting untuk mengidentifikasi fokus infeksi dan
temuan lain yang mungkin mengarah pada etiologi. Pneumonia akibat
virus sering kali dihubungkan dengan gejala seperti batuk, mengi, atau
stridor. Selain itu, demam yang timbul pada pneumonia virus cenderung
tidak terlalu mencolok dibandingkan dengan kasus yang disebabkan
oleh bakteri (IDAI, 2025). Kongesti mukosa dan inflamasi saluran
napas atas juga lebih sering ditemukan pada infeksi virus (Kemenkes
RI, 2023). Pneumonia bakterial umumnya ditandai dengan demam yang
tinggi, menggigil, batuk, dan sesak napas. Selain itu, pemeriksaan fisik
menggunakan auskultasi sering menunjukkan tanda-tanda konsolidasi

pada paru-paru (Marcdante & Kliegman, 2021).
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Pneumonia atipikal pada bayi muda sering menunjukkan takipnea,
batuk, dan ronki kering (crackles), serta dapat disertai konjungtivitis
pada pneumonia chlamydial. Tanda distress pernapasan lain meliputi
napas cuping hidung, retraksi interkostal dan subkostal, serta suara

merintih (grunting) (Marcdante & Kliegman, 2021).

Pola napas yang tidak simetris atau dangkal kemungkinan akibat nyeri.
Hiperekspansi paru, biasanya ditemukan pada asma dan infeksi virus
saluran napas bawah, menunjukkan diafragma datar pada rontgen dada.
Pergerakan diafragma terbatas menandakan hiperekspansi atau
kegagalan paru mengembang akibat konsolidasi luas atau efusi
(Kemenkes RI, 2023). Bunyi pekak pada perkusi dapat menandakan
infiltrat lobaris atau cairan efusi. Auskultasi bisa normal pada tahap
awal penderita pneumonia fokal, namun ronki kering, ronki basah, dan
mengi membantu diagnosis. Suara napas yang menjauh menandakan

konsolidasi masif atau efusi pleura (Marcdante & Kliegman, 2021).

2.1.6 Diagnosis

A. Anamnesis
Pada saat dilakukan anamnesis, keluhan yang umum disajikan

meliputi batuk, demam, kegelisahan, rewel, dan dispnea (kesulitan
bernapas). Perlu dicatat bahwa bayi memiliki gejala pneumonia
yang tidak khas dan sering kali tanpa demam atau batuk
(Marcdante & Kliegman, 2021). Anak-anak yang lebih tua
mungkin mengeluhkan muntah, nyeri kepala, dan sakit perut.
Secara keseluruhan, presentasi klinis ini akan berbeda bergantung
pada usia dan keparahan infeksi. Grunting jarang terlihat pada bayi
dengan pneumonia. Batuk, demam, dan iritabilitas menjadi gejala
yang paling sering muncul pada bayi dengan pneumonia. Pada
balita, batuk yang kadang berdahak atau tidak berdahak dan sesak

napas sering ditemukan. Sedangkan pada anak sekolah dan remaja,
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keluhan yang lazim termasuk sakit kepala, nyeri dada, dan rasa

lelah yang berlebihan (IDAI, 2025; Suci, 2020).

. Pemeriksaan Fisik

Pada pemeriksaan fisik penderita pneumonia anak, kesadaran
pasien dapat bervariasi dari compos mentis hingga letargis. Terjadi
peningkatan frekuensi napas dan nadi sesuai dengan batas napas
cepat yang ditetapkan, yaitu >60 kali/menit pada umur 0—<2 bulan,
>50 kali/menit pada usia 2—<12 bulan, dan >40 kali/menit untuk
anak usia 1-5 tahun (Kemenkes RI, 2018).

Pada inspeksi dada, sering ditemukan retraksi subkostal, dan bila
distress napas lebih berat maka retraksi interkostal dapat teramati.
Penemuan auskultasi berupa crackles atau krepitasi sering
dijumpai, dan pada kasus atelektasis, suara napas vesikuler
menurun di lobus yang terkena (IDAI, 2025). Gambaran klinis
pneumonia akibat Mycoplasma pneumoniae dan Chlamydia
pneumoniae tidak selalu khas, mulai dari asimtomatik hingga

gejala berat (Vallejo, 2021).

. Pemeriksaan Penunjang

Jika sarana pemeriksaan tersedia, maka pemeriksaan penunjang

sebaiknya dilakukan untuk memastikan diagnosis, mendeteksi

adanya komplikasi, serta menilai tingkat keparahan penyakit

(Kemenkes RI, 2018).

1. Pulse oksimetri digunakan untuk mengukur kadar saturasi
oksigen dalam darah dan menentukan kebutuhan terapi
oksigen.

2. Foto toraks memiliki peran krusial dalam menegakkan
diagnosis pneumonia, sekaligus menyingkirkan kemungkinan
kondisi lain seperti gagal jantung. Selain itu, foto toraks juga
membantu mengidentifikasi komplikasi yang mungkin terjadi,

seperti abses paru atau empiema. Pemeriksaan radiologi
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dengan posisi postero-anterior adalah posisi standar untuk
mengevaluasi pneumonia. Meskipun jenis pemeriksaan ini
tidak dapat memastikan penyebab pasti pneumonia, pola
radiologis yang terlihat dapat memberikan petunjuk mengenai
etiologinya. (Mulyadi et al., 2024). Gambaran radiologi khas
dapat diklasifikasikan sebagai berikut:

- Konsolidasi lobar atau segmental disertai air
bronchogram, umumnya disebabkan oleh infeksi
Streptococcus pneumoniae atau bakteri lain.

- Infiltrat interstisial, biasanya akibat infeksi virus atau
Mycoplasma, dengan tampilan peningkatan corakan
bronkovaskular, peribronchial cuffing, dan overaeration.
Pada kasus berat, dapat muncul patchy consolidation
akibat atelektasis.

- Infiltrat halus bilateral difus hingga ke perifer dengan
peningkatan  corakan  peribronkial dan adanya
pneumatocele, yang umumnya disebabkan oleh
Staphylococcus aureus (Kemenkes RI, 2018).

3. Hasil pemeriksaan darah lengkap pada pneumonia tidak dapat
menentukan diagnosis pneumonia secara pasti. Hasil hitung
leukosit >15.000/ml dengan dominasi netrofil sering
didapatkan pada pneumonia bakteri. Pada daerah endemis
malaria penting untuk melihat adanya anemia dan parasit
malaria (Suci, 2020).

Berdasarkan gejala klinis dan gambaran radiologi, WHO

menggolongkan diagnosis pneumonia sebagai berikut:

a. Pneumonia berdasarkan gejala klinis: Batuk bukan
pneumonia (common cold), pneumonia, pneumonia berat,
dan pneumonia sangat berat sesuai pada tabel 2.2

b. Pneumonia berdasarkan gambaran radiologi: Apabila pada
pemeriksaan radiologi dada terdapat gambaran alveolar

consolidation yang signifikan. Pneumonia lobaris
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ditegakkan bila terdapat gambaran konsolidasi dalam satu

lobus (IDAI, 2025; Kemenkes RI, 2018).

2.1.7 Derajat Pneumonia
Klasifikasi pneumonia pada anak berumur 2 bulan s.d. 59 bulan
menurut (Kemenkes RI, 2018; World Health Organization, 2013)
dibagi menjadi menjadi 4, yaitu:

Tabel 2.2 Klasifikasi Pneumonia pada Balita (Kemenkes RI, 2018)
Derajat Tanda/Gejala
Batuk Bukan - Tidak ada tarikan dinding dada bagian bawah ke dalam
Pneumonia (TDDK)
- Tidak ada napas cepat

Pneumonia - Ditemukan napas cepat:
> 50 (umur 2 bulan s.d. <12 bulan), > 40 (umur 12-59 bulan)
Pneumonia - Ditemukan napas cepat
Berat - Tarikan dinding dada bagian bawah ke dalam (TDDK) atau
Saturasi oksigen < 90%
Pneumonia Pneumonia berat disertai salah satu atau lebih tanda bahaya

Sangat Berat  berikut:
- Tidak bisa minum
- Kejang
- Kesadaran menurun/ Kesukaran dibangunkan
- Stridor pada waktu anak tenang
- Tampak biru pada lidah (sianosis sentral)
- Ujung tangan dan kaki pucat dan dingin
- Head Nodding
- Grunting
- Gizi buruk

Tindakan terhadap balita batuk bukan pneumonia dan pneumonia biasa
dapat dilakukan secara rawat jalan. Balita yang mengalami pneumonia
berat atau sangat berat memerlukan rujukan segera ke rumah sakit
untuk mendapatkan penatalaksanaan intensif (Kemenkes RI, 2018;

World Health Organization, 2013).

Pedoman penatalaksanaan pneumonia pada anak-anak telah
dikembangkan dan diterbitkan oleh Pediatric Infectious Diseases
Society (PIDS) dan Infectious Diseases Society of America (IDSA).
Pedoman ini memuat kriteria klinis untuk mengidentifikasi kasus
pneumonia yang memerlukan perawatan intensif di fasilitas kesehatan.
Pneumonia berat pada anak ditandai oleh gangguan pernapasan yang

signifikan, hipoksemia, atau adanya komplikasi sistemik yang
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berpotensi mengancam nyawa, sehingga memerlukan intervensi segera
dan dukungan medis lebih lanjut. Anak yang memenuhi minimal satu
kriteria mayor atau sedikitnya dua kriteria minor direkomendasikan
untuk dirawat di Paediatric Intensive Care Unit (PICU) atau unit yang
dilengkapi pemantauan kardiorespirasi (Bradley et al., 2011).

Tabel 2. 3 Kriteria Tingkat Keparahan Pneumonia (Bradley et al., 2011)

Kriteria mayor Kriteria minor
- Ventilasi mekanis invasive - Laju pernapasan lebih tinggi dari
- Fluid refractory shock klasifikasi WHO berdasarkan usia atau
- Kebutuhan akut akan ventilasi apnea
noninvasif (NIPPV) - Peningkatan kerja pernapasan
- Hipoksemia yang memerlukan (misalnya: retraksi dinding dada,
FiO2 lebih tinggi dari dispnea, cuping hidung, mendengkur)
konsentrasi inspirasi atau aliran - Rasio PaO2/Fi02 <250
oksigen yang layak di area - Infiltrat multilobar
perawatan umum - Skor PEWS > 6
- Perubahan status mental
- Hipotensi

- Adanya efusi pleura

- Kondisi komorbid (misalnya: anemia
sel sabit [HgbSS], imunosupresi,
imunodefisiensi)

- Asidosis metabolik yang tidak dapat
dijelaskan

2.2 Penyakit Jantung Bawaan

2.2.1 Definisi
Penyakit Jantung Bawaan (PJB) adalah kondisi abnormalitas yang
terjadi pada struktur jantung atau pembuluh darah besar. Kelainan ini
sudah terbentuk sejak lahir akibat adanya gangguan perkembangan
struktur jantung selama fase embrio (Pintaningrum et al., 2019).
Kelainan ini dapat berupa defek pada septum, kelainan katup,
abnormalitas letak atau hubungan pembuluh darah besar, serta
kombinasi beberapa kelainan tersebut. PJB dapat menyebabkan
gangguan aliran darah di dalam jantung maupun antara jantung dan
sirkulasi sistemik atau pulmonal, sehingga berpotensi menimbulkan
berbagai manifestasi klinis, mulai dari tanpa gejala hingga gagal
jantung, sianosis, atau gangguan tumbuh kembang (Sastroasmoro S,

2020). Secara global, PJB memiliki insiden sekitar 9,4 kasus per 1.000
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kelahiran hidup. Sementara itu, angka kejadian PJB di Indonesia
diestimasikan berada pada 8 kasus per 1.000 kelahiran hidup.
(Liu et al., 2019)

Etiologi

Penyebab pasti penyakit jantung bawaan masih belum sepenuhnya
dipahami. Sejumlah penelitian menyebutkan bahwa faktor genetik
memiliki peran penting dalam kejadian penyakit ini. Kelainan
kromosom dan mutasi genetik yang memengaruhi faktor transkripsi
menjadi salah satu faktor predisposisi utama. Dalam embriologi
jantung, faktor transkripsi yang berupa protein pengatur ekspresi gen
lain, memiliki peran penting dalam proses pembentukan arteri besar dan
sekat jantung. Selain itu, pada tahapan migrasi, transformasi, dan
diferensiasi sel-sel endokardial, dibutuhkan berbagai molekul yang
dikendalikan oleh faktor transkripsi tersebut. Saat ini, diketahui
terdapat sekitar 20 jenis faktor transkripsi yang berperan dalam proses
morfogenesis jantung, sepertt TBXS, NKX2-5, dan GATA4, yang bila
mengalami gangguan akan menyebabkan abnormalitas struktural pada

jantung (Pierpont ef al., 2018).

Disamping faktor genetik, beberapa faktor lingkungan juga diduga
berkontribusi dalam terjadinya penyakit jantung bawaan. Paparan zat
teratogenik selama kehamilan, seperti alkohol, obat-obatan tertentu,
infeksi virus rubella, serta kondisi medis ibu seperti diabetes melitus,
berpotensi meningkatkan risiko kelainan jantung pada janin (PERKI,
2021). Kombinasi antara faktor genetik dan lingkungan inilah yang
menyebabkan sebagian besar kasus PJB bersifat multifaktorial, di mana
interaksi gen dengan lingkungan memicu gangguan proses
perkembangan jantung sejak trimester pertama kehamilan
(Sastroasmoro S, 2020). Dengan kompleksitas etiologi ini, deteksi dini

faktor risiko serta pemeriksaan prenatal menjadi penting untuk
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menekan angka kejadian dan komplikasi penyakit jantung bawaan di

populasi anak.

Klasifikasi

Klasifikasi PJB dapat dibagi menjadi dua jenis utama, yakni PJB
sianotik dan PJB asianotik. PJB sianotik ditandai dengan sianosis
sentral yang muncul akibat aliran darah yang tidak teroksigenasi
mengalir dari sisi kanan ke sisi kiri jantung, sehingga menyebabkan
penurunan kadar oksigen dalam tubuh. Sebaliknya, PJB asianotik
ditandai oleh adanya cacat pada dinding jantung yang memungkinkan
darah mengalir dari sisi kiri ke sisi kanan jantung, dan sering kali
disertai dengan terjadinya sumbatan pada jalur keluar ventrikel, yang
mengakibatkan peningkatan beban pada sirkulasi paru-paru.

(Sastroasmoro S, 2020).

2.2.3.1 PJB Asianotik

PJB asianotik merupakan anomali jantung bawaan yang
melibatkan aliran darah abnormal antara ruang jantung, namun
tanpa menimbulkan desaturasi oksigen (sianosis). Kondisi ini
sering disebabkan oleh defek septum, misalnya Atrial Septal
Defect (ASD) atau Ventricular Septal Defect (VSD) yang
menyebabkan aliran shunt darah teroksigenasi dari ruang kiri
jantung (bertekanan tinggi) menuju ruang kanan jantung
(bertekanan rendah) (Lilly, 2020). Selain itu, bisa juga terjadi
obstruksi pada jalan keluar ventrikel yang meningkatkan beban
kerja jantung. Meskipun tidak menyebabkan sianosis, PJB
asianotik dapat menyebabkan peningkatan tekanan pada
sirkulasi pulmonal dan berisiko menyebabkan gagal jantung,
gangguan tumbuh kembang, dan komplikasi lainnya jika tidak
ditangani dengan baik (Sastroasmoro S, 2020).
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A. Atrial Septal Defect (ASD)

Atrial Septal Defect (ASD) adalah salah satu bentuk
penyakit jantung bawaan asianotik yang ditandai dengan
adanya lubang atau defek pada septum atrium (dinding
pemisah atrium kanan dan kiri). Karena adanya perbedaan
tekanan, defek ini menciptakan aliran darah abnormal dari
atrium kiri ke atrium kanan, yang berujung pada
peningkatan volume aliran darah menuju sirkulasi paru-
paru (pulmonal). Kondisi ini umumnya bersifat
asimptomatik saat masa kanak-kanak, namun dapat
menimbulkan gejala berupa mudah lelah, sesak napas, atau

gangguan irama jantung pada usia dewasa (Lilly, 2020).

Gambar 2.1 Atrial septal defect (ASD)
(Lilly, 2020)
ASD dibedakan menjadi beberapa tipe berdasarkan lokasi
defek, yaitu ostium secundum (paling sering), ostium
primum, dan sinus venosus. Derajat kebocoran ditentukan
oleh ukuran defek dan resistensi pulmonal (Sastroasmoro S,
2020). Diagnosis ASD dapat ditegakkan dengan
pemeriksaan ekokardiografi, yang dapat menunjukkan arah
dan volume shunting antar atrium. Meskipun sebagian

kasus ASD kecil dapat menutup spontan, tindakan
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intervensi seperti penutupan defek menggunakan device
transkateter atau pembedahan terbuka diperlukan bila
ukuran defek besar atau menimbulkan gejala klinis

(PERKI, 2021).

. Ventricular Septal Defect (VSD)

Ventricular Septal Defect (VSD) merupakan salah satu
kelainan jantung bawaan yang paling umum, ditandai
dengan adanya lubang atau kelainan pada septum
interventrikular, dinding yang memisahkan ventrikel kanan
dan kiri. Menurut Lilly (2020), kondisi ini menyebabkan
aliran darah abnormal dari ventrikel kiri ke ventrikel kanan
(shunt kiri ke kanan) akibat tekanan yang lebih tinggi di
ventrikel kiri dibandingkan dengan ventrikel kanan. Hal ini
mengakibatkan volume darah di paru-paru meningkat, yang
berpotensi menyebabkan kelebihan cairan (hipervolemia
paru). Apabila kondisi ini tidak ditangani dengan benar,
risiko timbulnya hipertensi pulmonal akan meningkat

secara signifikan.

— i
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Gambar 2.2 Ventricular Septal Defect (VSD)
(Lilly, 2020)
VSD diklasifikasikan berdasarkan lokasi anatominya, yaitu

perimembranosa, muskular, inlet, dan outlet, dengan tipe

perimembranosa sebagai bentuk yang paling sering
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ditemukan. Gejala klinis VSD bergantung pada ukuran
defek; pada defek kecil sering asimptomatik, sedangkan
pada defek besar dapat menyebabkan gagal jantung
kongestif, infeksi saluran napas berulang, dan gangguan
tumbuh kembang pada bayi dan anak (Sastroasmoro S,
2020). Diagnosis VSD dapat ditegakkan dengan
pemeriksaan ekokardiografi, yang memperlihatkan ukuran
defek, arah shunt, serta dampaknya terhadap struktur
jantung lainnya. Tatalaksana VSD meliputi observasi,
pengobatan medik, hingga intervensi pembedahan atau
penutupan menggunakan kateter device, tergantung dari

ukuran defek dan kondisi klinis pasien (PERKI, 2021).

. Patent Ductus Arteriosus (PDA)

Patent Ductus Arteriosus (PDA) termasuk dalam kategori
penyakit jantung bawaan asianotik yang ditandai oleh
duktus arteriosus yang gagal menutup setelah bayi lahir.
Duktus arteriosus sendiri adalah pembuluh darah pada janin
yang berfungsi normal untuk menghubungkan aorta dengan
arteri pulmonalis, sehingga memungkinkan darah melewati
paru-paru yang belum berfungsi. Setelah kelahiran dan
mulai berfungsinya paru-paru, duktus ini seharusnya
menutup dalam beberapa jam hingga hari pertama
kehidupan akibat peningkatan tekanan oksigen dan
penurunan prostaglandin. Jika duktus arteriosus tetap
terbuka, kondisi ini akan menimbulkan aliran shunt
(kebocoran) darah dari aorta ke arteri pulmonalis (kiri ke
kanan). Shunt ini menyebabkan peningkatan aliran darah
menuju paru-paru, yang berpotensi memicu hipervolemia
paru, hipertensi pulmonal, dan gagal jantung apabila

defeknya berukuran besar. (Lilly, 2020).



22

gl L
RA A v
RV Lv i

\J

Gambar 2.3 Patent Ductus Arteriosus (PDA)
(Lilly, 2020)

Gejala PDA bergantung pada besarnya defek, mulai dari
asimptomatik pada PDA kecil, hingga sesak napas,
takikardi, gangguan pertumbuhan, dan sering mengalami
infeksi saluran napas pada PDA besar. Karakteristik klinis
khas berupa bising jantung kontinu (continuous machinery
murmur) di daerah infraklavikula kiri (Sastroasmoro S,
2020). Diagnosis PDA ditegakkan melalui ekokardiografi
warna, sedangkan tatalaksananya tergantung dari ukuran
dan gejala, meliputi obervasi, pemberian NSAID (seperti
ibuprofen atau indometasin) pada mneonatus, hingga
tindakan penutupan dengan kateter device atau pembedahan

(PERKI, 2021).

. Aortic Stenosis

Aortic Stenosis (AS) merupakan salah satu jenis penyakit
jantung bawaan asianotik yang ditandai oleh penyempitan
pada katup aorta, sehingga aliran darah dari ventrikel kiri

ke aorta menjadi terhambat. Penyempitan ini menyebabkan
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peningkatan  tekanan  intraventrikel  kiri  untuk
mempertahankan curah jantung yang adekuat, yang lama-
kelamaan memicu hipertrofi ventrikel kiri dan dapat
berujung pada gagal jantung jika tidak ditangani. Etiologi
AS pada anak bisa berupa kelainan bawaan seperti katup
aorta bikuspid atau bentuk stenosis supravalvular dan

subvalvular (Lilly, 2020).
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Gambar 2.4 Congenital aortic valve stenosis
(Lilly, 2020)
Derajat stenosis dapat bervariasi, dari ringan hingga berat,

dan manifestasi klinisnya tergantung dari beratnya
obstruksi. Pada AS ringan biasanya tidak bergejala,
sedangkan pada AS sedang hingga berat bisa muncul
kelelahan, pusing, sinkop, dispnea saat aktivitas, hingga
gagal jantung. Salah satu tanda khas pada pemeriksaan fisik
adalah bising ejeksi sistolik di daerah apeks atau
suprasternal (Sastroasmoro S, 2020). Diagnosis AS
ditegakkan melalui pemeriksaan ekokardiografi doppler,
yang dapat menilai derajat stenosis berdasarkan kecepatan
aliran dan gradien tekanan melalui katup aorta.
Penanganannya tergantung dari tingkat keparahan, mulai
dari observasi berkala pada kasus ringan, hingga balon

valvuloplasti atau pembedahan katup pada stenosis berat
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yang menimbulkan gejala atau mengganggu fungsi

ventrikel kiri (PERKI, 2021).

. Pulmonary Stenosis

Pulmonary Stenosis (PS) adalah salah satu jenis PJB
asianotik yang ditandai dengan hambatan aliran darah dari
ventrikel kanan menuju arteri pulmonalis. Hambatan ini
terjadi karena adanya penyempitan pada saluran keluar
ventrikel kanan. Lokasi penyempitan bervariasi bisa
subvalvular, supravalvular, atau valvular, tipe valvular
stenosis menjadi tipe PS yang paling umum. Akibat dari
hambatan tersebut adalah ventrikel kanan harus bekerja
lebih keras, yang seiring waktu akan memicu hipertrofi
ventrikel kanan dan berpotensi menyebabkan disfungsi

ventrikel kanan hingga gagal jantung kanan. (Lilly, 2020).
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Gambar 2.5 Congenital pulmonary valve stenosis
(Lilly, 2020)
Derajat keparahan stenosis akan menentukan beban kerja

jantung serta munculnya gejala klinis. PS ringan umumnya
tidak menimbulkan gejala, sedangkan PS sedang hingga
berat dapat menimbulkan dispnea saat aktivitas, kelelahan,
sinkop, bahkan sianosis bila terdapat kebocoran septum
atrium yang menyebabkan shunt kanan ke kiri. Tanda khas

PS adalah murmur ejeksi sistolik di daerah pulmonal yang
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dapat menjalar ke punggung bagian atas (Sastroasmoro S,
2020). Diagnosis PS dapat ditegakkan melalui
ekokardiografi doppler yang menilai kecepatan aliran darah
serta gradien tekanan melalui katup pulmonalis.
Penatalaksanaan PS tergantung derajatnya, mulai dari
observasi berkala pada kasus ringan, hingga balon
valvuloplasti atau pembedahan pada PS berat yang
menyebabkan gangguan hemodinamik atau gejala klinis

signifikan (PERKI, 2021).

. Coarctation of the Aorta

Coarctation of the Aorta (CoA) adalah salah satu jenis
penyakit jantung bawaan asianotik yang ditandai dengan
penyempitan pada segmen tertentu di lumen aorta (dinding
dalam aorta). Penyempitan ini paling sering ditemukan di
area istmus aorta, yaitu lokasi yang berada di distal (setelah)
arteri subklavia kiri dan berdekatan dengan duktus
arteriosus. Penyempitan ini menyebabkan peningkatan
beban kerja ventrikel kiri akibat obstruksi aliran darah
menuju tubuh bagian bawah, yang dalam jangka panjang
dapat memicu hipertrofi ventrikel kiri dan komplikasi
seperti gagal jantung, hipertensi sistemik di ekstremitas
atas, serta hipotensi di ekstremitas bawah. Derajat
penyempitan sangat bervariasi, dari ringan hingga berat,

dan menentukan manifestasi klinis penderita (Lilly, 2020).
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Gambar 2.6 Coarctation of the aorta
(Lilly, 2020)
Gejala klinis CoA tergantung pada beratnya stenosis. Pada

bayi baru lahir dengan penyempitan berat, gejala bisa
berupa syok, gagal jantung kongestif, dan asidosis
metabolik setelah duktus arteriosus menutup. Pada usia
dewasa muda, sering ditemukan hipertensi di lengan,
dengan tekanan darah di tungkai yang lebih rendah dan nadi
femoralis yang lemah atau terlambat dibanding nadi radialis
(Sastroasmoro S, 2020). Diagnosis CoA dapat ditegakkan
melalui ekokardiografi doppler, angiografi, atau MRI
jantung, dan tatalaksananya mencakup intervensi bedah
atau balon angioplasti, tergantung usia dan kondisi klinis

pasien (PERKI, 2021).

2.2.3.2 PJB Sianotik
Penyakit Jantung Bawaan (PJB) Sianotik merupakan kelainan

jantung yang menyebabkan penurunan kadar oksigen dalam
darah, sehingga ditandai dengan munculnya sianosis (warna
kebiruan pada kulit dan membran mukosa). Kondisi ini terjadi
karena aliran darah yang tidak teroksigenasi mengalir dari sisi
kanan ke sisi kiri jantung, menyebabkan pencampuran darah
terdeoksigenasi dengan darah yang telah teroksigenasi.

Kelainan ini biasanya disebabkan oleh gangguan struktural
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seperti Tetralogi of Fallot, Transposition of the Great Arteries,
dan atresia trikuspid (Sastroasmoro S, 2020). Kelainan tersebut
mengganggu aliran darah normal sehingga kadar oksigen dalam
tubuh menurun secara signifikan, yang dapat menimbulkan
gejala seperti sesak napas, kelelahan, dan gangguan
pertumbuhan pada anak. Masalah ini berkaitan dengan sirkulasi
paru-paru yang tidak efektif, yang menyebabkan darah kurang
teroksigenasi kembali ke sistem peredaran darah tubuh,
sehingga memperburuk oksigenasi secara keseluruhan.
Penanganan awal dan tindakan korektif memiliki peran yang
sangat vital dalam mencegah komplikasi yang lebih serius,
seperti gagal jantung dan gangguan perkembangan anak (Lilly,
2020).

A. Tetralogy of Fallot (TOF)
Tetralogy of Fallot (TOF) merupakan bentuk penyakit
jantung bawaan sianotik yang paling sering dijumpai.
Kondisi ini dicirikan oleh kombinasi empat kelainan
anatomi utama pada jantung. Kelainan tersebut meliputi:
(1) Ventricular septal defect (VSD), yaitu adanya lubang
besar pada sekat antar ventrikel; (2) pulmonal stenosis,
berupa penyempitan alur keluar ventrikel kanan menuju
arteri pulmonalis; (3) overriding aorta, di mana aorta
berpindah posisi dan menerima aliran darah dari kedua
ventrikel, serta (4) hipertrofi ventrikel kanan akibat
peningkatan beban kerja jantung kanan. Kondisi ini
menyebabkan darah terdeoksigenasi dari ventrikel kanan
langsung masuk ke sirkulasi sistemik melalui aorta,

sehingga menimbulkan sianosis (Lilly, 2020).
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Gambar 2.7 Tetralogy of Fallot
(Lilly, 2020)

Derajat keparahan sianosis bergantung pada derajat
obstruksi arteri pulmonalis. Gejala klinis utamanya adalah
episode hipoksia akut atau "tet spells", yaitu serangan
sianosis yang memburuk saat menangis atau beraktivitas
(Sastroasmoro S, 2020). Diagnosis TOF dapat ditegakkan
melalui pemeriksaan ekokardiografi, yang memperlihatkan
keempat komponen tersebut secara jelas, dan tata laksana
utamanya adalah pembedahan korektif yang dilakukan
sejak dini untuk mencegah komplikasi jangka panjang

(PERKI, 2021).

. Transposition of the Great Arteries (TGA)

Transposition of the Great Arteries (TGA) adalah salah satu
jenis PJB sianotik yang ditandai dengan pertukaran posisi
antara dua arteri besar yang keluar dari jantung, yaitu aorta
dan arteri pulmonalis. Pada kondisi TGA, aorta berasal dari
ventrikel kanan sementara arteri pulmonalis berasal dari
ventrikel kiri, sehingga terjadi sirkulasi paralel antara

peredaran darah sistemik dan pulmonal tanpa adanya
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komunikasi yang cukup antara keduanya. Darah kaya
oksigen yang seharusnya diedarkan ke seluruh tubuh justru
kembali mengalir ke paru-paru. Sebaliknya, darah rendah
oksigen dari tubuh terus bersirkulasi tanpa melalui proses
oksigenasi di paru-paru. Akibatnya, kondisi ini memicu

sianosis yang parah sejak bayi dilahirkan. (Lilly, 2020).

Gambar 2.8 Transposition of the great arteries
(Lilly, 2020)

Kelangsungan hidup bayi dengan TGA sangat tergantung
pada adanya defek lain seperti ASD, VSD, atau PDA yang
memungkinkan tercampurnya darah kedua sirkulasi
tersebut. Gejala klinis utama berupa sianosis sentral berat
dalam beberapa jam pertama kehidupan dan dapat disertai
gangguan pernapasan (Sastroasmoro S, 2020). Diagnosis
TGA dapat dipastikan melalui ekokardiografi, dan terapi
definitifnya adalah arterial switch operation (ASO) yang
idealnya dilakukan dalam dua minggu pertama kehidupan.
Selain itu, tindakan sementara seperti pembukaan atau
pelebaran septum atrium dengan balon (balloon atrial
septostomy) dapat dilakukan untuk meningkatkan
pencampuran darah sebelum operasi definitif (PERKI,
2021).
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2.2.4 Hubungan Jenis Penyakit Jantung Bawaan terhadap Kejadian
Pneumonia

PJB, khususnya tipe asianotik seperti PDA dan VSD, memiliki
hubungan erat dengan peningkatan risiko pneumonia pada anak-anak.
Menurut penelitian oleh Waworuntu (2023), anak-anak yang memiliki
tipe PJB ini mengalami peningkatan volume aliran darah ke paru-paru
(overcirculation pulmonal), yang menyebabkan kongesti paru dan
edema interstisial. Kondisi ini mengganggu pertahanan saluran napas,
sehingga meningkatkan kerentanan terhadap infeksi saluran pernapasan
bawah seperti pneumonia (Waworuntu, 2023). Penelitian oleh
Rahayuningsih et al. (2021) di Rumah Sakit Hasan Sadikin, Bandung,
menunjukkan bahwa dari 1.258 anak dengan PJB, 18,4% mengalami
pneumonia berulang, dengan 91,8% di antaranya memiliki tipe
asianotik, terutama PDA dan VSD. VSD dikaitkan dengan peningkatan
risiko pneumonia berulang sebesar 1,55 kali (Rahayuningsih et al.,

2020).

Studi oleh Dewi et al. (2019) menunjukkan bahwa pada anak dengan
PJB asianotik, jenis yang paling sering ditemukan adalah defek septum
atrium (ASD), duktus arteriosus persistens (PDA), dan defek septum
ventrikel (VSD), yang berperan penting dalam keparahan gangguan
pernapasan (Dewi ef al., 2019). Selain itu, VSD dan malnutrisi adalah
faktor risiko utama terjadinya pneumonia berulang, dengan sebagian
besar pasien memiliki aliran darah dari kiri ke kanan (left to right
shunt). Hasil ini menguatkan temuan lain yang menegaskan bahwa tipe
PJB dengan shunt kiri ke kanan seperti VSD dan PDA memiliki
hubungannya dengan keparahan pneumonia dan kejadian infeksi paru

yang berulang (Rahayuningsih et al., 2020).
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Jat et al. (2022) menemukan adanya keterkaitan signifikan antara PJB
dengan gagal jantung kongestif pada balita yang menderita pneumonia,
di mana VSD menjadi jenis PJB yang paling sering ditemukan. D1 sisi
lain, Yasmine et al. (2022) melaporkan bahwa meskipun insidensi
infeksi saluran pernapasan tidak menunjukkan perbedaan yang
bermakna antara pasien PJB sianotik dan asianotik, pasien dengan PJB
asianotik tercatat memiliki masa rawat inap yang lebih lama dan
mengalami tingkat keparahan pneumonia yang lebih tinggi. Sebaliknya,
studi oleh Andrian (2024) tidak menemukan hubungan bermakna antara
jenis PJB dengan derajat keparahan pneumonia, menandakan adanya
faktor lain yang kompleks memengaruhi kondisi klinis ini (Andrian,
2024). Secara keseluruhan, berbagai penelitian memperlihatkan bahwa
jenis PJB, terutama yang melibatkan shunt kiri ke kanan, berperan
penting dalam menentukan risiko dan keparahan pneumonia, sehingga
memerlukan perhatian khusus dalam penanganan dan pencegahan

komplikasi pada balita dengan PJB.



2.3 Penelitian Terdahulu

Tabel 2.4 Penelitian Terdahulu
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No Penulis Judul Desain Studi Populasi Hasil
1 (Hidayat, 2018) Hubungan Faktor Risiko Satus case-control 85 anak usia 2-59 Terdapat perbedaan derajat keparahan pneumonia
Gizi dan Penyakit Jantung study bulan dengan berdasarkan status gizi.
Bawaan  Terhadap  Derajat pneumonia di Adanya perbedaan derajat keparahan pneumonia
Keparahan Pneumonia Pada RSUD Dr. Saiful berdasarkan keberadaan penyakit jantung bawaan.
Balita di Laboratorium Ilmu Anwar. Terdapat hubungan antara status gizi dan penyakit
Kesehatan Anak RSUD jantung bawaan terhadap derajat keparahan pneumonia
DR.Saiful Anwar Malang pada anak di di RSUD Dr. Saiful Anwar Malang.
2 (Dewi et al., Karakteristik Bronkopneumonia Cross- 27 anak usia 0-60 Pada penelitian ini, anak perempuan lebih banyak
2019) pada Anak Balita dengan sectional bulan dengan PJB daripada laki-laki (51,9%).
Penyakit  Jantung  Bawaan asianotik di Subjek terbanyak berusia 12-<24 bulan (55,6%).
Asianotik di Bangsal Alamanda RSUD Abdul Anak dengan PJB asianotik terbanyak yang menderita
Rumah Sakit Abdul Moeloek Moeloek periode bronkopneumonia yaitu ASD (33,3%), PDA (25,9%)
Bandar Lampung Januari 2017- serta VSD (14,8%) .
Oktober 2018
3 (Rahayuningsih  Left to right shunt congenital retrospective 1258 balita VSD dan malnutrisi diidentifikasi sebagai faktor risiko
et al., 2020) heart disease as a risk factor of study dengan PJB yang terjadinya pneumonia yang berulang.

recurrent pneumonia in under
five-year-old children: a single
centre experience in Bandung
Indonesia

dirawat di RSUD
Hasan Sadikin
tahun 2015-2018

Sebagian besar anak dengan pneumonia berulang
memiliki shunt dari kiri ke kanan (left to right shunt),
yaitu sebanyak 213 anak (91,8%).
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(Ramadhani, Karakteristik Anak Dengan narrative 8 studi 1. Pneumonia baik di Indonesia ataupun luar negeri banyak
2021) Penyakit Jantung Bawaan Yang review observasional terjadi pada anak di usia kurang dari 5 tahun.
Menderita Pneumonia: Sebuah yang berasal dari 2. BBLR dan prematur menjadi faktor risiko yang paling
Tinjauan Naratif Pubmed dan banyak ditemukan pada anak yang mengalami
Google Scholar pneumonia.
3. PJB asianotik khususnya VSD adalah PJB yang
mendasari terjadinya pneumonia
(Jat et al., 2022) Assessment of the prevalence of Cross- 160 anak usia <5 1. Prevalensi PJB pada balita dengan pneumonia 12,5%, dan
congenital heart disease in sectional tahun dengan gagal jantung kongestif 27,5%.
children with pneumonia in pneumonia di 2. Jenis penyakit jantung bawaan terbanyak adalah VSD
tertiary care hospital: A cross- Hindu Rao (8,8%), diikuti PDA (2,5%), ASD (1,9%), dan TGA
sectional study Hospital, India (0,6%).

2018-2020 3. Terdapat hubungan signifikan antara penyakit jantung
bawaan dengan gagal jantung kongestif pada anak dengan
pneumonia.

(Yasmine et al., Incidence of Respiratory Tract retrospective 135 anakusia0-18 1. Insidensi infeksi saluran pernapasan pada anak dengan
2022) Infection in  Children with study tahun dengan PJB PJB sianotik dan asianotik tidak menunjukkan perbedaan
Cyanotic and Acyanotic dan memiliki yang signifikan
Congenital Heart Disease: A infeksi saluran 2. PJB asianotik paling umum adalah ASD dan PJB sianotik
Comparative Study pernapasan adalah ToF.
3. Pasien PB asianotik m emiliki masa rawat inap yang
lebih panjang
(Andrian, 2024) Hubungan antara  Penyakit cross- 57 balita dengan 1. 84,2% balita adalah PJB asianotik.
Jantung Bawaan dengan Derajat  sectional pneumonia di 2. Derajat keparahan pneumonia tersering adalah
Keparahan Pneumonia pada RSUD dr pneumonia derajat berat-sangat berat (56,2%).
Balita di RSUD Dr. Moewardi Moewardi 3. Tidak terdapat hubungan yang bermakna antara penyakit
Tahun 2019-2024 Surakarta  tahun jantung bawaan dengan derajat keparahan pneumonia
2019-2024 pada balita di RSUD dr Moewardi Surakarta.
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Gambar 2.9 Kerangka Teori

(Jone et al., 2023; K. Park & Salamat, 2021; Kemenkes RI, 2018; Lilly, 2020;
Namazi et al., 2024; Waworuntu, 2023)
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2.5 Kerangka Konsep

Varibel Bebas Varibel Terikat

\ 4

Jenis PJB Kejadian Pneumonia

Gambar 2.10 Kerangka Konsep

2.6 Hipotesis Penelitian
HO: Tidak ada hubungan antara jenis PJB dengan kejadian pneumonia pada
balita dengan PJB di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.
H1: Terdapat hubungan antara jenis PJB dengan kejadian pneumonia pada

balita dengan PJB di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung.



3.1

3.2

3.3

BAB III
METODE PENELITIAN

Jenis dan Desain Penelitian

Penelitian ini adalah jenis penelitian observasional dengan pendekatan cross-
sectional. Disebut observasional karena desain penelitian ini dilakukan dengan
cara mengamati variabel variabel yang diteliti pada satu waktu tertentu tanpa
adanya intervensi yang diberikan kepada subjek penelitian. Desain penelitian
ini dipilih karena sesuai untuk menggambarkan hubungan antara variabel
independen dan dependen melalui pengamatan dan pengumpulan data pada

satu waktu tertentu.

Tempat dan Waktu Penelitian

3.2.1 Tempat Penelitian
Penelitian ini akan dilakukan di Instalasi Rekam Medis Rumah Sakit

Umum Daerah Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung.

3.2.2 Waktu Penelitian
Waktu penelitian dimulai dari bulan September hingga November

2025.

Populasi dan Sampel

3.3.1 Populasi Penelitian
Populasi adalah keseluruhan objek penelitian dengan batas-batas
seperti wilayah, kelompok umur tertentu, penyakit-penyakit tertentu,
dan sebagainya yang ditentukan oleh peniliti (Notoatmodjo, 2018).

Populasi penelitian ini adalah seluruh data pasien PJB usia 2-59 bulan



3.3.2

3.3.3
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di instalasi rawat inap RSUD Dr. H. Abdul Moeloek, periode Januari
2022-Desember 2024 (Kemenkes RI, 2018).

Sampel Penelitian
Pada penelitian ini besaar sampel minimal dihitung menggunakan

rumus uji hipotesis dua proporsi.

o <za,/2PQ + ZJPiQs + PZQZ)Z

Py — P,

Keterangan:

N : Besar sampel minimal

P :PI1+P2/2:0,175

P1 : Proporsi kasus pneumonia pada kelompok asianotik sebesar 0.169
(kepustakaan) (Rahayuningsih et al., 2020)

P2 : Proporsi kasus pneumonia pada kelompok sianotik sebesar 0.015
(kepustakaan) (Rahayuningsih et al., 2020)

Zo : Standar normal deviasi; nilai o= 0,05, maka Za= 1,96

ZB : Kekuatan uji 80%, maka Zp=0,84

Perhitungan:
2
Ly 1,96 X /0,167 + 0,84 x /0,155
nl=na= 0,169 — 0,015
1=n2== L1315y’ = (7,346)% = 53,96 ~ 54
e "(0,154) = (7,346)7 = 3396 =

Berdasarkan perhitungan diatas didapatkan jumlah sampel minimal
untuk masing masing kelompok adalah 54 sehingga jumlah minimal

sampel secara keseluruhan adalah 108 sampel.

Teknik Pengambilan Sampel

Penelitian ini menggunakan teknik consecutive sampling, yaitu metode
non-probability sampling di mana setiap subjek yang memenuhi
kriteria inklusi dan tidak di eksklusi diambil secara berurutan hingga
jumlah minimal sampel tercapai. Teknik ini digunakan karena jumlah
populasi yang terbatas (Masturoh & Anggita, 2018; Notoatmodjo,
2018; Sugiyono, 2019).
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3.4 Kiriteria Inklusi dan Eksklusi

3.4.1 Kiriteria Inklusi

I.

Pasien usia 2-59 bulan yang dirawat inap di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek dengan diagnosis PJB, yang tercatat dalam rekam medis
serta terpilih menjadi sampel.

Diketahui status diagnosis pneumonia pada pasien (pneumonia atau

tidak pneumonia)

3.4.2 Kiriteria Eksklusi

I.
2.

Dokumen rekam medis tidak lengkap/ tidak ditemukan.

Tidak dapat ditentukan jenis PJB pada pasien (sianotik atau
asianotik)

Pasien dengan kelainan bawaan saluran napas seperti (Congenital
Cystic Adenomatoid Malformation/CCAM, tracheoesophageal
fistula, dan lainya)

Pasien dengan riwayat penyakit paru kronik (tuberkulosis, bronkitis
kronik, PPOK) atau riwayat penggunaan terapi oksigen lama
semasa perinatal.

Pasien dengan penyakit komorbid non-PJB yang memengaruhi

keparahan pneumonia (imunodefisiensi, HIV/AIDS)

3.5 Variabel Penelitian

3.5.1 Variabel Bebas

Variabel bebas dalam penelitian ini adalah jenis penyakit jantung

bawaan

3.5.2 Variabel Terikat

Variabel terikat dalam penelitian ini adalah kejadian pneumonia



3.6 Definisi Operasional

Tabel 3.1 Definisi Operasional
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No Variabel Definisi Alat Ukur Cara Ukur Hasil Ukur Skala Ukur
1 Kejadian Anak yang didiagnosis Catatan medis Melihat diagnosis 1. Pneumonia Ordinal
Pneumonia pneumonia oleh dokter dalam  rekam pneumonia pada 2. Tidak Pneumonia
spesialis anak di RSUD  medis pasien rekam medis
Dr. H. Abdul Moeloek pasien
berdasarkan gejala dan
tanda dengan atau
tanpa pemeriksaan
penunjang berdasarkan
kriteria Kemenkes
tahun 2018 (Kemenkes
RI, 2018)
2 Jenis Kelainan struktur dan Catatan medis Melihat diagnosis 1. Sianotik: Tetralogy of Fallot (TOF), dan Ordinal
penyakit fungsi jantung dan/atau  dalam  rekam pada rekam medis Transposition of the Great Arteries (TGA)
jantung pembuluh darah besar, medis pasien pasien 2. Asianotik Atrial Septal Defect (ASD),
bawaan yang Ventrikular Septal Defect (VSD), Patent Ductus
ditandai dengan ada Arteriosus  (PDA), Aortic  Stenosis (AS),
atau tidaknya Pulmonary Stenosis (PS), Coarctation of the
penampilan klinis biru Aorta (CoA)
(sianosis) (PERKI, (Lilly, 2020).

2024)
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3.7 Metode Pengumpulan Data
Teknik pengumpulan data dalam penelitian ini dilakukan dengan
mengumpulkan data sekunder yang diperoleh dari rekam medis pasien yang
memenihi kriteria inklusi dan ekslusi. Data yang diambil adalah pasien anak
usia 2-59 bulan dengan pneumonia dan penyakit jantung bawaan di Instalasi
Rawat Inap Rumah Sakit Dr. H. Abdul Moelok Bandar Lampung pada periode
2022 hingga 2024.

3.8 Alur Penelitian

Penyusunann Proposal Penelitian

v
Presurvey di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek

A

Izin dan Etik Penelitian

A

Pengumpulan Data

A

Analisis Data

v
Interpretasi Hasil Analisis Data

A

Pembahasan

A

Melakukan Seminar Akhir

Gambar 3.1 Alur Penelitian
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3.9 Pengolahan dan Analisis Data

Pengolahan data dalam penelitian ini dilakukan dengan menggunakan program

Statistical Product and Service Solutions (SPSS) 27.0. Data yang didapatkan

dan telah dimasukkan ke dalam komputer kemudian dianalisis secara univariat

untuk melihat distribusi frekuensi semua variabel yang diteliti. Data jenis PJB

sebagai data karakteristik dan diolah secara deskriptif. Uji statistik untuk

melihat faktor risiko dengan menggunakan uji bivariat dengan nilai signifikan

p<0,05.

3.9.1 Pengolahan Data

Pengolahan data dilakukan dengan bantuan perangkat lunak statistik.

Data yang telah diperoleh kemudian disajikan dalam bentuk tabel dan

diolah menggunakan program komputer. Tahapan pengolahan data

meliputi beberapa langkah berikut:

1.

Editing, yaitu proses pemeriksaan untuk memastikan bahwa
seluruh data yang dikumpulkan sudah akurat, konsisten, dan sesuai
dengan kebutuhan penelitian.

Coding, yakni tahap pengubahan data berbentuk teks menjadi kode
angka agar proses analisis menjadi lebih mudah dan efisien.

Data entry, yaitu proses memasukkan data yang telah diberi kode
ke dalam perangkat lunak komputer.

Cleaning, merupakan tahap pemeriksaan kembali untuk
memastikan data yang dimasukkan telah lengkap, valid, dan bebas
dari kesalahan.

Saving, yaitu penyimpanan data yang telah siap untuk dilanjutkan

ke tahap analisis berikutnya.
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3.9.2 Analisis Data
3.9.2.1 Analisis Univariat

Analisis univariat pada penelitian ini dilakukan untuk
mendeskripsikan  karakteristik  masing-masing  variabel
penelitian. Setiap variabel dianalisis berdasarkan distribusi
frekuensi, persentase, serta nilai statistik deskriptif seperti mean,
median, nilai minimum, dan maksimum. Analisis ini berupa
analisis deskriptif kejadian pneumonia dan jenis PJB. Hasil
analisis univariat memberikan gambaran umum mengenai
sebaran data responden.

3.9.2.2 Analisis Bivariat

Analisis bivariat digunakan untuk menguji hubungan
antara variabel bebas (jenis PJB) dan variabel terikat (kejadian
pneumonia). Karena variabel yang dilibatkan adalah skala
kategorik, maka digunakan uji statistik Chi-Square. Bila
terdapat sel dengan nilai harapan harapan (expected count) <5
digunakan uji alternatifnya yaitu uji Fisher Exact (Dahlan,

2017). Hasil uji dianggap signifikan jika nilai p<0,05.

3.10 Etika Penelitian
Penelitian ini dilaksanakan di instalasi rekam medis Rumah Sakit Umum
Daerah Dr. H. Abdul Moeloek setelah memperoleh izin etik dari Komite Etik
RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Provinsi Lampung dengan nomor surat
603/KEPK-RSUDAM/X/2025. Pengambilan data dan pelaksanaan penelitian
dilakukan langsung oleh peneliti dengan mematuhi ketentuan etik yang berlaku
untuk menjaga hak, integritas, kerahasiaan, dan keamanan data yang

dikumpulkan.



BAB YV
SIMPULAN DAN SARAN

5.1 Simpulan
1. Terdapat hubungan signifikan antara jenis PJB dengan kejadian pneumonia

pada balita dengan PJB di RSUD Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung
(p value =0,040). Pada penelitian ini balita dengan PJB asianotik memiliki
prevalensi pneumonia 1,95 kali lebih tinggi dibandingkan balita dengan PJB
sianotik.

2. Insiden pneumonia pada balita dengan penyakit jantung bawaan di RSUD
Dr. H. Abdul Moeloek Bandar Lampung sebanyak 60,7%.

3. Jenis PJB yang paling sering mengalami pneumonia di RSUD Dr. H. Abdul
Moeloek Bandar Lampung adalah jenis PJB asianotik yaitu sebanyak 86,6%

4. Jenis PJB asianotik terbanyak yang mengalami pneumonia adalah ASD,

VSD, dan PDA, sedangkan pada PJB sianotik adalah ToF

5.2 Saran
5.2.1 Bagi Peneliti Selanjutnya
1. Melakukan penelitian lanjutan dengan desain prospektif atau kohort

untuk memantau secara langsung perubahan hemodinamik dan
kondisi klinis pasien PJB, sehingga jenis PJB dapat ditentukan
berdasrkan kondisi klinis pasien.

2. Mempertimbangkan variabel lain seperti status gizi, ukuran defek
jantung, gagal jantung serta adanya komorbid yang dapat
memengaruhi sistem mukosilier paru (misalnya cerebral palsy atau
down syndrome).

3. Melibatkan jumlah sampel yang lebih besar dan dari beberapa pusat
pelayanan kesehatan agar hasil penelitian lebih representatif dan

dapat digeneralisasikan.
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5.2.2 Saran bagi Institusi
1. Meningkatkan kelengkapan dan integrasi data rekam medis pasien.

2. Mengembangkan program edukasi dan pelatihan berkelanjutan bagi
tenaga kesehatan mengenai deteksi dini dan tata laksana pneumonia
pada pasien dengan PJB.

3. Memanfaatkan hasil penelitian ini sebagai bahan evaluasi dan dasar
kebijakan klinis dalam meningkatkan kualitas pelayanan pasien PJB
di rumah sakit.

4. Tenaga kesehatan perlu meningkatkan kewaspadaan dalam
perawatan dan penatalaksanaan pasien dengan PJB asianotik guna
mencegah terjadinya pneumonia mengingat kelompok ini lebih

berisiko mengalami pneumonia.

5.2.3 Saran bagi Masyarakat
1. Bagi orang tua dengan anak penderita PJB, diharapkan

meningkatkan kewaspadaan terhadap gejala infeksi saluran napas
dan segera memeriksakan anak ke fasilitas kesehatan bila muncul
tanda pneumonia.

2. Melakukan kontrol rutin sesuai jadwal ke dokter spesialis anak agar
perkembangan penyakit dapat terpantau dengan baik.

3. Meningkatkan pemahaman serta kesadaran masyarakat tentang
pentingnya deteksi dini pneumonia pada anak dengan penyakit

jantung bawaan, guna menekan angka kesakitan dan kematian.
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