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ABSTRAK

Prevalensi anemia ibu hamil tinggi terutama di negara-negara yang sedang
berkembang termasuk Indonesia. Penanggulangan anemia ibu hamil dengan
suplementasi besi folat sudah lama berjalan namun prevalensi anemia masih
tinggi. Kemungkinan target yang ditetapkan terlalu tinggi atau karena defisiensi
zat gizimikro yang lain mempengaruhi hasil suplementasi besi. Penelitian ini
bertujuan untuk mempelajari hubungan antara status gizimikro folat, By,, seng
dan vitamin A pra suplementasi dengan pencapaian kadar hb harapan.

Rancangan penelitian ini adalah kasus kontrol. Populasi sebanyak 60 sampel
yang telah dikumpulkan materinya pada penelitian primer. Kasus diperoleh dari
sampel yang tidak dapat mencapai kadar Hemoglobin harapan sebanyak 20
sampel dan kontrol sebanyak 40 sampel. Status folat, vitamin B2, seng dan
vitamin A dinyatakan sebagai variabel paparan. Pencapaian kadar hemoglobin
harapan ditetapkan sebagai variabel efek. Status besi dan albumin diperhitungkan
sebagai variabel perancu. Analisis dilakukan dengan menghitung rasio odds
secara bivamat, analisis secara multivariat menggunakan regresi logistik
majemuk,

Pada semua sampel tidak ada yang mengalami defisiensi albumin, sedangkan
defisiensi vitamin By;, folat dan seng cukup tinggi. Asupan zat gizi, selama
suplementasi tidak berbeda bermakna antara yang berhasil mencapai kadar hb
harapan maupun yang tidak, Besar risiko antara kelompok yang defisiensi folat
dan tidak dalam mencapai hb harapan sebesar 2,25 (95% CI 0,76 - 6,73). Pada
defisienst vitamin B, OR-nya sebesar 0,89 (95% CI = 0,75 — 6,73). Besar risiko
defisiensi seng sebesar 3,31 (95% CI = 1,01- 6,73) sedangkan pada vitamin A
OR-nya sebesar 16,71 (95% CI = 1,84 —151,34). Pada pengujian dengan regresi
logistik majemuk yang terdapat dalam model akhir adalah status vitamin A
sehingga vanabel yang paling wmempengaruhi  pencapaian kadar hemoglobin

harapan adalah vitamin A.
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ABSTRACT

Anemia prevalence 1in pregnancy is remarkably high wordwide, particulary
m developing countries such as Indonesia. Supplementation programs to
overcome anemia in pregnant women have been carried out over a long period of
time, but the prevalence of anemia is still high. It may because the target define is
too highg or other micronutrients deficiency has influenced result of iron
supplementation programs.

This study was a case control study. A total samples of 60 pregnant, women
were obtained. Twenty cases were subjects who could not reach the expected
hemoglobin level, while the rest were determined as control groups exposur
variables were the level of folic acid, vitamin B, zinc and vitamin A. Expected
hemoglobin level achievement was the dependent variable. While iron and
protein status was considered as confounding variables. Bivariate analysis was
conducted by calculating odds ratio, while multivariate analysis was carried out
using multiple logistic regression.

The was no subject with albumin deficiency, while the prevalence vitamin
B2, folic acid and zinc deficiency was sufficiently high. There was no significant
differences in food intake between those who could and who could not reach
expected hemoglobin level. The odds ratio of subject who were and were not
folic acid deficient was 2,25 (95% CI = 0,75 —6,79) . The odds ratio for vitamin
B1,, zinc and vitamin A were 0,89 (95% CIL= 0,75 - 6,73), 3,31 (95% CI= 1,01 -
10,86), and 16,7 (95% CI = 1,84 — 151,84) respectively. The final model found in
the multiple logistical regression where vitamin A, Thefore it could be concluded
that only vitamin A is significantly associated with expected hemoglobin level

achievement.
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BAB 1

PENDAHULUAN

1.1.LATAR BELAKANG MASALAH

Prevalensi anemia di dungléa sangat tinggi terutama di negara-negara yang
sedang berkembang termasuk Indonesia.” Di Indonesia prevalensi anemta
tinggi untuk semua golongan usia, yaitu berkisar antara 40,5% -57,9 %,
sedangkan, prevalensi anemia pada ibu hamil sebesar 50,9 %. Di Jawa tengah
prevalensi anemia ibu hamil 58,1 %.1%*

Anemia merupakan suatu keadaan tubuh yang ditandai deﬁgan defisiensi pada
ukuran dan jumlah eritrosit atau kadar hemoglobin yang tidak mencukupi untuk
fungsi pertukaran O, dan CO; diantara jaringan dan darah.® Berdasarkan
ukuran sel dan kadar hemoglobin, anemia digolongkan sebagai anemia
makrositik, hipokromik, mikrositik, normokromik. Penyebab tersering dari
anemia adalah ‘kekurangan zat gizi yang diperlukan untuk sintesis eritrosit
terutama besi, asam fol'cit dan vitamin By *

Anemia dapat disebabkan oleh berbagai hal, dan yang paling sering terjadi
adalah anemia gizi. Di antara penyebab anemia gizi, anemia gizi besi dianggap
sebagai penyebab terbanyak. Anemia gizi besi dapat disebabkan karena
perdarahan kronik, asupan yang tidak adekuat dan peningkatan kebutuhan seperti

pada masa pertumbuhan dan kehamilan, ** Selama ini diketahui bahwa defisiensi
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besi bukan satu-satunya penyebab anemia namun bila prevalensi anemia tinggi,
defisiensi besi dianggap sebagai penyebab utama.>®”  Oleh sebab itu,
suplementasi besi dianggap sebagai salah satu cara yang sangat bermanfaat

dalam mengatasi masalah anemia. %°

Penanggulangan anemia sudah cukup lama berjalan namun prevalensi anemia

masih tinggi. Anemia memang masih merupakan masalah pelik karena anemia
adalah dampak dari berbagai sebab. Di Indonesia . penanggulangan anemia
diprioritaskan pada suplementasi pil besi karena sebagian besar anemia dianggap
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kekurangan zat besi. Hasil suplementasi ferro sulfat terhadap ibu hamil

menunjukan bahwa 60 % ibu hamil responsif terhadap suplementasi ini dan
lainnya tetap anemia.'!

Berbagal masalah diperkirakan mempengaruhi hasil suplementasi besi folat,
dan kebanyakan masalah yang diungkapkan meliputi pengelolaan program seperti
distribusi tablet besi, dosis yang tidak tepat dan kepatuhan sasaran. *>'> Evaluasi
hasil suplementasi besi biasanya dilakukan dengan mengukur dan membanding-
kan dengan kenaikan hemoglobin sesudah suplementasi. Padahal pada kehamilan
setiap ibu akan mengalami perubahan ﬁsiolc;gis. Perubahan fisiologis ini yang
menyebabkan terjadinya peningkatan volume plasma darah. Hal inilah yang
menyebabkan wanita hamil mengalami penurunan kadar hemoglobin walaupun
telah mendapat suplementasi besi. Penurunan kadar hemoglobin pada kehamilan

disebabkan karena hemodilusi. Hemodilusi akan mengalami puncaknya pada

pertengahan kehamilan."” Pada penelitian di Karangawen mengatakan bahwa




bahwa evaluasi keberhasilan suplementasi besi dengan mengukur kadar

hemoglobin harapan lebih sesuai karena mengikuti kecenderungan pada kurva

pencapaian kadar hemoglobin ibu hamil yang mendapat suplementasi besi yang

telah dibuat oleh Central for Disease Control (CDC).* Sehingga dalam penelitian

ini menggunakan tolok ukur pencapaian kadar hemoglobin harapan yang lebih

4

tepat karena memperhitungkan usia kehamilan dan kecenderungan kurva yang
telah dibuat oleh CDC.

Kondisi status zat-zat gizimikro pra suplementasi belum banyak diteliti,
apakail akan mempengaruhi hasil suplémentasi besi folat. Secara teori status galah
saty zat gizhnfkro saling berinteraksi dengan zat gizimikro yang lain. Dalam
. interaksi antar zat gizimikro ini, ada dua jenis interaksi yang mungkin terjadi.
Interaksi pertama yang mungkin ialah saling bersaing saat diabsorpsi atau
defisiensi pada salah satu zat gizimikro akan mempengaruhi metabolisme zat
gizimikro yang lain, 13

Hasil penelitian di Cina menunjukan bahwa meskipun 80% wanita menderita
anemia namun hanya 17% saja yang penyebabnya adalah kekurangan besi , 44%
lainnya terjadi karena kekurangan salah satu atau lebih vitamin B.) Penelitian di
Karangawen Jawa Tengah menunjukan bahwa status vitamin A dan seng ibu
hamil mempengaruhi hasil suplementasi besi folat.”®  Sedangkan pustaka lain
menyebutkan bahwa kopsentrasi asupan besi yang tinggi akan mempengaruhi
absorpsi tembaga dan seng karena mempunyai bilangan valensi yang sama.'?

Penelitian di Malawi menunjukan bahwa defisiensi zat gizimikro cukup tinggi




pada ibu hamil.”® Asupan vitamin A dan beta karoten Juga akan meningkatkan
absorbsi besi dari sumber non hem yang akan meningkatkan kadar hemoglobin. '’
Defisiensi folat dan vitamin B, akan mempengaruhi replikasi Deoxideribo
Nucleic Acid (DNA)- dan proses pembelahan sel yang pada gilirannya
mengganggu pembentukan hemoglobin.**
Dengan penjelasan di atas maka timbul permasalahan sebagai beriicut.
1.2, PERUMIUSAN MASALAH
Apakah status gizimikro folat, vitamin B, seng ~ dan vitamin A pra
suplementasi mempengaruhi pencapaian kadar Hb harapan hasil suplementasi
besi folat pada ibu hamil? |
1.3.TUJUAN PENELITIAN
1.3.1. Tujnan umum
Mempelajari hubungan antara status gizimikro pra folat, vitamin By,, seng
dan vitamin A suplementasi dengan pencapaian Hb harapan hasil suplementasi
besi folat pada ibu hamil,
1,3.2, Tujuan khusus |
1. Mendiskripsikan status folat ibu hamil pra suplementasi.
2. Mendiskripsikan status vitamin B, ibu hamil pra suplementasi.
3. Mendiskripsikan status seng ibu hamil pra suplementasi.
4. Mendiskrnipsikan status vitamin A ibu hamil pra suplementasi
5. Mendiskripsikan pencapalan  kadar Hb harapan ibu hamil pasca

suplementasi.




6. Menganalisa hubungan antara gizimikro folat, vitamin Elg, seng dan
vitamin A dengan pencapaian kadar Hb harapan ibu hamil pasca
suplementasi.

1.4. MANFAAT PENELITIAN

Memberi informasi tambahan mengenai hubungan status gizimikro folat,

vitamin Bys, seng dan vitamin A dengan pencapaian kadar Hb harapan pada ibu

hamil,




BAB 2

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. METABOLISME BESI

Besi merupakan zat gizimikro yang paling banyak terdapat dalam tubuh
manusia dan hewan, yaitu sebanyak 3-5 gram di dalam tubuh manusia
dewasa. Besi di dalam hemoglobin mempunyai fungsi penting yaitu sebagai
alat angkut oksigen dari paru-paru ke jaringan tubﬁh, dan sebagai bagian
terpadu berbagai reaksi enzim di dalam jaringan tubuh.®

Walaupun banyak terdapat di dalam makanan, banyak penduduk dunia
termasuk di Indonesia kekurangan zat besi. Sejak tiga puluh tahun terakhir
kekurangan besi diakui berpengaruh terhadap produktivitas kerja, penampilan
kognitif dan sistem kekebalan.®

Besi di dalam tubuh berubah-ubah di antara dua bentuk ion ferro dan ferri.
Kemampuan ini mendukung peran biologi yang penting dalam transport
oksigen dan reaksi reduksi oksidasi, khususnya pernafasan seluler, suatu
proses yang menghasilkan energi bagi sel-sel tubuh,?!*?

Transferin adalah protein pembawa yang mengangkut besi dalam aliran
datrah dan feritin menangkap besi sebagai cadangan dalam sel-sel mukosa.

Sel-sel mukosa usus berumur sekitar tiga minggu, sehingga cadangan ini

dipersiapkan untuk mengatasi kebutuhan besi dalam jangka waktu pendek.”




Besi yang diabsorpsi ditangkap .oleh protein darah transferin,
kemudian dibawa ke sumsum tulang dan setiap jaringan dapat mengambil
sesuai kebutuhan. Sumsum tulang dan hati mengambilnya dalam jumlah
yang besar untuk dipakai dalam pembua1j:an eritrosit.>’ Metabolisme besi

dapat dikhat pada gambar 1.

sel makesa ARAH utot

usus

= D
' “- g =)
= ' transferir
fexitins skl besl I l
—_— . besi .. > — myog}obm

sel darah merah
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“ besi I ’
7 hem;gibbin

sirkulasi sel darah
merah

- transferin

sumsum

/ pcmbuluh limfe hati

sel darah merah

\dipecah

. terkelupas dari
usus dan sel lainnya

iy

|| * hemoglobin |

Kelear dari tubuh

Gambar 1. Metabolisme besi dalam tubuh.
( dimodifikasi dari Whitney EN RS Rolfes ™)

2.1.1. Absorpsi besi

Absorpsi besi terutama terjadi pada bagian atas usus balus, duodenum

dan bagian atas jejenum. Absorpsi dalam jumlah kecit terjadi pada
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lambung. Hanya 10 % besi yang ada di sercal, sayuran dan kacang-
kacangan yang dapat diabsorpsi, sedangkan besi yang terdapat dalam
daging dan ikan dapat diabéorpsi lebih banyak yaitu sekitar 30% dan 15%.
Ada dua bentuk besi dalam makanan yaitu besi hem (organik) dan non
hem (anorganik). Mc_askipun proporsi besi hem bervariasi pada jaringan
hewan, jumlahnya sgkitar sepertiga dan semua jaringan hewan. Sisanya
duapertiga dari semua jaringan hewan dan semua besi dari tumbuhan
termasuk dalam besi non heme. 2%

. Besi heme diabsorpsi oleh mukosa usus dalam bentuk komplek
porphirin yang utuh. Absorpsi besi dari makanan lebih efisien dibanding-
kan besi anorganik dan tidak tergantung vitamin C atau khelasi ikatan
besi. Besi hem biasanya hanya 5-10% dari besi dalam diit, namun
absorbsinya dapat mencapai 25%. Kebalikannya besi non hem dalam
duodenum dan jejenum harus dalam bentuk larutan bila akan diabsorpsi.
Besi ini diionkan oleh asam lambung, direduksi menjadi bentuk fero dan
dikhelasi substansi yang bisa melarutkan seperti asam askorbat, gula dan
asam amino yang mengandung sulfur >

Absorpsi besi dapat meningkat karena beberapa faktor, antara lain
makanan yang banyak mengandung best heme, kebutuhan tubuh yang
sedang meningkat (seperti pertumbuhan, menstruasi Idan kehamilan),
adanya zat pemacu absorbsi sepertl vitamin C, protein hewani, ketika

deposit besi dalam feritin di mukosa intestinum sedikit, serta ketika




sintesis hemoglobin  meningkat. Sebaliknya, absorpsi besi dapat
terganggu karena makanan yang banyak mengandung besi non heme,
terlalu banyak deposit besi dalam feritin di mukosa intestinum, banyaknya
zat penghambat absorpsi besi misalnya fitat, pekiin, tan;'n dan
palifenol #2 |
Pada tingkat seluler , lintasan besi melalui enterosit memerlukan suatn
pembawa logam yang dapat melewati tiga rintangan seluler, yaitu
membran apical, sitosol dan membran basolateral agar dapat masuk ke
dalam sirkula.s_,i.25 |
e Membran apical
Sebelum masuk brush border mukosa usus, atom besi harus _melintasi
lapisan mukosa. Selanjutnya besi Nramp2 (Natural resistance-
associated marrophage protein 2) atau DMT1 (Divalent metal
transporter]), juga merupakan suatu protein transmembran. DMT1
banyak diekspresikan pada permukaan lumen brush border dari
enterosit usus kecil bagian atas yang telah matang, DMT1 tidak
dijumpai pada membran basolateral enterosit dan enterosit yang
belum matang dari crypts. Ekspresi DMT1 di brush border dari -
enterosit duodenal, bertanggung jawab tethadap transport besi fero
dari lumen duodenal di dalam enterosit. Selain itu ekspresi DMT1

endosom bertanggungjawab pada transport besi ferro dari endosom
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dan lisosom ke dalam sitoplasma semua sel selain sel enterosit

matang.

32252627
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Gambar 2. Mckanisme pengambilan besi oleh sel-sel epitel duodenal dan
transportnya melintasi sel epitel menuju plasma dari kapiler-kapiler

subepitel. ( disalin dari Fairbank VF®)

e Besi dalam sitosol

Lalu lintas besi dalam tingkat molekuler setelah diabsorpsi melalui
membran apical enterosit masih belum diketahui. Protein-protein intestinal

yang dapat mengikat besi kemungkinan terlibat sebagai protein-protein
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chaperon vang membawa besi ke organel-organel seluler khusus atau

protein intraseluler lain. Protein chaperone tersebut adalah mobilferrin

dan paraferitin.”>%

Setelah terbentuk kompleks besi-Nramp2 atau kompleks besi-integrin,

akhirnya membentuk kompleks dengan mobilferin. Besi kemudian

ditransfer ke paraferitin yang juga berperan sebagai protein transpor besi

di sitoplasma yang membawa besi ke sisi serosal sel.'®*

* Besi pada sisi 'basolateral
Ketika besi dibawa dari mukosa ke sisi serosal dari enterosit, besi
ditransport dalam bentuk ferro dan terikat pada prdtein-protein
sitoplasmik. Kemudian besi dioksidasi menjadi bentuk ferri untuk
dapat dipompa keluar dari enterosit dan terikat dengan transferin. Hal
ini dikerjakan oleh seruloplasmin yang mengandung delapan atom
tembaga dalam keadaan divalent (bervalensi2). Tembaga
seruloplasmin direduksi oleh besi dan membentuk formasi ion-ion
cupro di seruloplasmin dan ion ferri di transferin.”

Selain itu pada sisi basolateral ada protein freg!/ (Iron Regulator 1)

yaitu suatu protein transmembran yang berperan dalam pengeluaran

besi dari sel.  Transport oleh Iregl membutuhkan Fe2+ yang

dioksidasi menjadi Fe3+, dan memeriukan mediator protein yang

disebut kephaestin®’

e N
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Hephaestin adalah svatu protein transmembran yang mengandung

tembaga dan homolog dengan seruloplasmin.  Sebelum disebut

hephaestin pada pustaka terdahulu protein ini disebut glycosyl-

phosphatidinol (GPI)-anchored ceruloplasmin.®® Hephaestin banyak

diekspresikan di enterosit dari villus duodenum, jejenum dan ileum .

serta colon. Pada tikus yang mengalami peturunan ekspresi
hephaestin, pengambilan besi dari lumen ke dalam sel enterosit
berjalan normal, tetapi besi tidak ditransfer ke darah portal, malahan
besi terakumulasi  di enterosit, dan hilang selama turn over epitel
intestinal. Hal ini mengakibatkan anemia dengan tanda-tanda seperti
defisiensi besi.?’

2.1.2. Transport besi
Besi yang dioksidasi dan dipompa keluar dari enterosit akan

berikatan dengan transferin. Transferin adalah protein yang disintesis
dalam hepar, mengangkut besi dalam plasma ke seluruh bagian tubuh
yang membutuhkan termasuk ke eritoblas untuk digunakan dalamh
sintesis hem, Transferin mempunyai kemampuan untuk membawa dua
atom besi.”®

Mekanisme transport besi adalah besi dalam bentuk teroksidasi
yang terikat oleh transferin akan ditangkap oleh reseptor transferin
yang ada dipermukaan sel. Kompleks tersebut akan masuk cialam

membran plasma , kemudian besi dilepaskan dari transferin sedangkan




13

transferin tetap terikat dengan reseptor transferin. Transferin dan
reseptor transferin akan menempel kembali pada membran plasma sel
selanjutnya transferin lepas dari reseptor transferin untuk masuk dalam
sirkulasi kembali.**
2.1.3. Simpanan Besi
Simpanan besi tubuh dalam bentuk feritin dan hemosiderin.
Besi dalam bentuk feritin berkisar antara 5-30% dari seluruh besi
dalam tubuh. Sejumlah kecil feritin dalam tubuh mencerminkan
simpanan besi dalam tubuh. '7 Besi dalam bemtuk feritin intraseluler
juga dapat dimobilisasi untuk diangkot ke sumsum tulang, Untuk
mobilisasi tersebut besi dari pusat inti feritin harus direduksi dan
dipindahkan ke plasma agar dapat diikat oleh transferin. %’
2.2. MEKANISME PEMBENTUKAN HEMOGLOBIN
Hemoglobin adalah suatn pigmen pembawa oksigen pada sel darah merah.
Setiap molekul hemoglobin adalah konjungasi dari suatu protein (globin) dan
empat molekul hem, %
Pengukuran hemoglobin banyak digunakan untuk tes penapisan anemia
defisiensi besi. Kandungan hemoglobin yang rendah pada darah merupakan
indikator yang dapat dipakai pada anemia gizi, yang kemungkinan disebabkan

oleh suatu defisiensi besi, tembaga, asam folat vitamin By, dan protein. '**

N TR
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Nilai hemoglobin tergantung pada umur, jenis kelamin dan ras.*® Konsentrasi
hemoglobin <11 g/l dipakai sebagai batas nilai untuk menentukan anemia selama
kehamilan. ™

Fungsi utama eritrosit adalah membawa O; ke jaringan dan mengembalikan
CO, dari jaringan k¢ paru-paru. Unfuk dapat menjalankan fungst tersebut eritrosit
mengandung protein khusus yaitu hemoglobin. Setiap eritrosit —mengandung
sekitar 640 juta molekul hemoglobin. Pada umurnya setiap molekul hemoglobin
orang dewasa (Hb A) terdiri dari empat rantai peptida  ozB2. Darah orang
dewasa notmal juga mengandung hemoglobin Jain dalam jumlah kécil, yakin Hb
F dan Hb A, yang mengandung rantai o dan juga rantai 7y dan 3 sebagai
pengganti rantai i

Sintesis hem terjadi pada mitokondria lewat serangkaian proses biokimia.
Diawali dari kondensasi glisin dan suksinﬂ ka enzim A yang dikatalisis oleh
enzim 8-aminolaevulinic acid (ala) synthetase dengan pyrodoksal fosfat ( vitamin
B6) sebagai ko enzim. Reaksi ini dipacu oleh eritropoetin. Protoporfirin yang
terbentuk, bergabung dengan besi ( dalam bentuk ferro) untuk membentuk hern,
Setiap molekul hem bergabung dengan rantai globin yang dibuat di poliribosom.
Satu tetramer yang terdiri dari empat rantai globin, masing-masing dengan
heminya membentuk satu molekul hemoglobin,* Proses tersebut dapat dilihat pada

gambar 3.

e e g e e e g
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Gambar 3. Mekanisme sintesis hemoglobin dalam eritrosit yang sedang
berkembang ( dimodifikasi dari Hofbrand AV dan Pettit JE %)

Defisiensi besi, mﬂama31 kronik dan keganasan dapat menghambat produksi
hem schingga  menyebabkan  terjadinya anemia hipokromik mikrositik.
Kegagalan sintesis proporfirin ( pada anemia sideroblastik ) atau sintesis globin
(pada o atau B talasemia ) serta keracunan timbal akan memberikan gambaran
anemia juga.' Kemungkinan penyebab terjadinya anemia hipokromik mikrositik
dan tahap-tahap sintesis hemoglobin terganggu dapat dilibat pada gambar 4,
Sekalipun banyak penyebab anemia namun pada daerah dengan prevalensi

anemia tinggi, diduga kuat sebagian penyebabnya adalah defisiensi besi.”"®




BES! PROTOPORFIRIN

{a} Defisiensi besi X/

{b} Peradangan kronik
atau keganasan

ahaemia
sideroblastik

HAEM + GLOBIN
l J}Jta!::nsaemia lex atau )

HAEMOGLOBIN

Gambar 4. Penyebab timbulnya anemia hipokromik dan mikrositik

(dimodifikasi dari Hofbrand AV dan Petit JE*)
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Pembentukan dan maturasi eritrosit dapat dilihat pada gambar 5, dalam gambar

tersebut banyak zat gizimikro mempengaruhi pembentukan dan maturasi eritrosit

seperti besi, seng, vitamin C, vitamin By, vitamin A, vitamin Be dan folat.?

Fe, B;, asam askorbat, Vitamin A, Be,
seng, tembaga Folat
berfungsi disini berfungsi disini

- /"“-._,________-_ _____ = \/AB\"""\\

— bt —

| ‘ T Y embelahan ‘
m-‘_ “' e @P ~" di dalam

o

' pematangan sel - fulang
faf'»i{s @ ED=— O T
/

--._ e T T T T T~

Gambar 5. Pembentukan dan maturasi eritrosit.

(dimodifikasi dari Berdanier CD **)
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2.3. FAKTOR YANG MEMPENGARUHI PEMBENTUKAN HEMOGLOBIN

Dati  penjelasan tentang mekanisme pembentukan hemoglobin dapat kita
ketabui bahwa terjadinya sintesis hemoglobin yang pada akhimya akan
menentukan kadar hemoglobin tidak hanya dipengaruhi besi saja. Kadar
hemoglobin juga sangat dipengaruhi oleh zat gizimikro yang lain seperti vitamin
A, séng, vitamin By, status asam folat, status tembaga dan status protein. Kadar
hemoglobin dipengaruhi pula oleh perdarahan yang disebabkan oleh infeksi
malaria dan kecacingan juga akan mempengaruhi kadar hemoglobin.’

Pada ibu hamil kadar hemoglobin selain ditentukan oleh hal yang disebutkan
di atas ditentukan oleh perubahan fisiologis yang terjadi pada saat kehalﬁilan. Ibu
hamil mengalami peningkatan kebutuhan zat gizi untuk pertumbuhan janin,
cadangan untuk proses laktasi dan persiapan melahirkan.”® Pada saat kehamilan
akan terjadi peningkatan volume plasma sel darah merah yang akan menurunkan
kadar hemoglobin yang disebut dengan hemodilusi. Selain itu juga terjadi
perubahan fisiologis pada ibu hamil yang menyebabkan terganggunya asupan
makanan, asupan zat besi, serta absorpsi dan utilasi zat besi. Pada tiap trimester
terjadi keadaan spesifik baik dalam kebutuhan zat gizi maupun penggunaannya
dalam tubuh.. >

2.2.1. Perdarahan

Penyebab utama terganggunya sintesis hemoglobin adalah kehilangan darah

yang terjadi di uterus atau dari traktus gastrointestinalis Gangguan yang terjadi

pada gasirointestinal biasanya terjadi karena varises oesopagus, hiatus hernia,




13

ulkus pektikum, gastrotomi parsial, karsinoma }ambung, kolon atau rektum,
kecacingan, wasir, divertikulosis serta trauma seperti kecelakaan.**
2.2.2. Peningkatan kebutuhan besi

Kebutuhan besi akan meningkat pada masa pertumbuhan seperti pada masa
bayi, remaja, masa kehamilan, laktasi dan pada wanita yang mengalami
menstruasi. Bila %ada masa-masa tersebut kecukupan akan besi tidak terpenuhi
maka akan terjadi defisisensi besi yang menyebabkan siniesis hemoglobin
terganggu.4
2.2.3. Malabsorpsi besi

Malabsorpsi besi dapat terjadi karena banyak zat yang menghambat absorpsi

‘

besi seperti fitat, tanin, pektin dan polifenol selain itu juga terganggunya absorpsi
besi karena penyakit coeliac.*”
2.2.4. Asupan yang kurang mencukupi

Asupan zat besi yang kurang mencukupi banyak terjadi pada negara-negara
yang sedang berkembang karena konsumsi protein banyak berasal dari nabati
yang ketersediaan biologis (bioavaiiibility) besinya rendah. !
2.2.5. Interaksi zat gizimikro dalém metabolisme besi dan pembentukan
hemoglobin

tatus dan manipulasi terhadap satu atau lebih zat gizimikro dalam tubuh

akan mempengaruhi metabolisme zat gizimikro yang lain.”® Zat gizimikro

yang mungkin berinteraksi dengan besi dalam fungsinya pada sintesis

n i e = e PR e e e e g e
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hemoglobin cukup banyak antafa lain adalah asam folat, vitamin B,,, vitamin
A, vitamnin C, seng dan tembaga,!>15523%

Vitamin A adalah zat gizi essensial yang larut dalam lemak dan dibutuh-
kan untuk berbagai fungsi tubuh yang penting. Pengaruh utamanya adalah
pada dif?rensiasi sel yang berdampak pada sistem kekebalan. Defisiensi
vitamin fﬁt ternyata meningkatkan risiko kematian maternal, berhubungan
dengan kejadian prematur, retardasi pertumbuhan intrauterin, berat badan
lahir yang rendah dan perdarahan antepartum,***>*®

Metabolisme vitamin A dan besi berhubungan, dalam pengertian status
vitamin A mempengaruhi metabolisme besi,’’ Beberapa penelitian
menunjukan bahwa defisiensi vitamin A dapat menyebabkan angmia yang
hanya dapat disembuhkan dengan pernberian vitamin A.*>* Asupan vitamin
A dan beta karoten ternyata meningkatkan absorpsi besi dari sumber non
heme.*® Terdapat hubungan antara status retinol dengan indikator-indikator

¥ Dalam penelitian di

status besi, baik pada anak maupun pada ibu hami
Malawi menunjukan bahwa defisiensi zat gizimikro cukup tinggi pada ibu
hamil dengan 4nemia.'® Berbagai penelitian menunjukan peningkatan asupan
vitamin A meningkatkan status besi tubuh dan suplementasi besi dan vitamin
A lebih efektif dari pada best saja. >

Pada status vitamin A yang rendah pada beberapa penelitian berhubungan

dengan jumlah simpanan besi yang tinggi di hati dan limpa tikus. Berarti
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pada defisiensi vitamin A terjadi gangguan mobilisasi besi yang
mempengaruhi pembentukan hemoglobin,*>*%*

Retinol dan besi sama-sama diangkut oleh negative phase protein, yakni
retinol binding prétein dan transferin. Sintesis kedua protein ini tertekan bila
terjadi infeksi. Selain itu pada infeksi juga menye,babka_n mobilisasi besi
dikurangi untuk mencegah penggunaan besi oleh :ibakteri. Dengan
kemampuan vitamin dalam melawan infeksi maka pada asupan vitamin A
yang adekuvai akan menyebabkan penurunan derajat infeksi. Rila derajat
infeksi menurun maka sintesis retinol-binding protein dan transferin normal
kembali dan mobilisasi besi dari cadangan lancar,. sehingga dapat terjadi
eritropoesis.>*

Zat gizimikro lain yang berhubungan dengan pembentukan hemoglobin
- adalah seng. "¢ Peran penting seng pada tubuh adalah pada pertumbuhan
dan pembelahan sel, yaitu proses sintesis dan degradasi protein. Seng
dibutuhkan pula untuk mempertahankan kelangsungan berbagai proses
metabolisme, stabilisasi struktur membran sel dan menéaktiﬂcan hormon
pertumbuhan serta peran seng dalam sistem kekebalan 2

Interaksi tak langsung antara besi dengan seng adalah pada peran seng
sintesis protein transferin yaitu protein pengangkut besi, serta karena

dalam

defisiensi seng juga menurunkan sistem kekebalan yang dapat mengganggu

. . 27,28.46,48
metabotisme besi.
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Sedangkan interaksi tembaga dengan pembentukan hemoglobin adalah
karena pada defisiensi tembaga dapat menyebabkan penurunan aktivitas
enzim feroksidase, enzim feroksidase berfungsi dalam perubahan besi ferro
menjadi ferri. Bila besi ferro tidak diubah menjadi besi ferri maka tidak dapat
diikat oleh transferin. Hal ini akan menyebabkan pasokan besi untuk
eritopoesis menurun dan dapat menyebabkan anemia. 2>*

Interaksi besi dan folat adalah peranan folat pada metabolisme asam
nukleat. Pada pada defisiensi folat akan menyebabkan gangguan pematangan
inti eritrosit yang pada gilirannya akan menyebabkan gengguan dalam
replikasi DNA dah proses pembelahan sel. Keadaan ini akan mempengaruhi
kinerja seluruh sel tubuh termasuk sel yang berperan dalam sintesis
hemoglobin.™ |

Defisiensi folat akan menyebabkan gangguan metabolisme DNA dan bila
berkelanjutan akan menyebabkan kerusakan DNA dan gangguan ekspresi
gf::n.31 Dari sisi pandang eritopoisis, defisiensi folat akan menyebabkan
gangguan pematangan eritrosit, yang menyebabkan munculnya sel darah
merah dengan bentuk dan ukuran yang abaormal. Kondisi ini discbut sebagai
anemia megaloblastik,’** Defisiensi dan gangguan dalam metabolisme folat
akan menyebabkan gangguan replikasi DNA dan proses pembelahan sel.

Keadaan ini akan mempengaruhi kinerja seluruh sel tubuh termasuk sel yang

berperan dalam pembentukan hemoglobin. Biasanya defisiensi folat seiring
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dengan defisiensi besi. Pada populasi dengan prevalensi defisiensi besi
rendah maka prevalensi defisiensi folat juga rendah. ™

Vitamin B, mempunyai fungsi untuk mengubah folat menjadi bentuk
aktif, dan berperan dalam fungsi normal metabolisme semua sel, terutama
sel-sel saluran cerna, sumsum tulang dan jaringan saraf Vitamin Bj
merupakan kofaktor dua jenis enzim pada manusia, yaitu methionin sintetase
dan metilmalonil-KoAd mutase.®*

Reaksi metionin sintetase melibatkan asam folat. Gugus metil 3-metil
tetrahidfofolat dipindahkan ke kobalamin untuk membentuk metil kobalamin
yang kemudian memberikan gugus metil ke homosistein. Produk akhir a&ala.h
metionin, kobalamin, tetrahidrofolat yang akan dibutuhkap dalam
pembentukan poliglitamil folat dan 5,10-metil tetrahidrofolat, yang
merupakan kofaktor timidilat sintetase dan akhirnya untuk sintesis DNA.
Terjadinya anemia megaloblastik pada kekurangan vitamin Bj, dan folat
terletak pada peranan By dalam reaksi yang dipengaruhi oleh methionin
sintetase ini,**>*

Reaksi mefilmalonil KoA mutase terjadi pada mitokondria sel dan
menggunakan deoksiadenosilkobalamin sebagai ko faktor. Reaksi ini

mengubah metilmalonil-KoA menjadi suksinil Kod. 20,34

2.4. KEHAMII.AN

Perubahan-perubahan fisiologis yang terjadi pada kehamilan menygbabkan

terganggunya asupan makanan, asupan, absorpsi dan utilasi besi. Pada tiap

e g g -
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trimester terjadi keadaan yang spesifik baik dalam kebutuhan zat gizi maupun
penggunaannya dalam tubuh. 13,30, 31,54

2.3.1. Kebutuhan besi pada kehamilan

Kebutuhan besi selama kehamilan pada tiap trimester kehamilan tidak
merata distribusinya. Pada trimester pertama, terjadi penurunan kebutuhan
karena tidak terjadi menstruasi. Selama menstruasi kebutuhan besi sekitar 1,5
mg/hari pada trimester pertama —menurun sekitar 0,5 mg/hari. Berarti
penghematan 0,56 mg besi /hari atau 160 mg selama keharnilan. Ekskresi besi
melalui éaluran cerna, kulit dan urin hanya sekitar 0,8 mg/hari atau 230 mg
selama kehamilan."**' Pada waktu itu terjadi perubahan hemodina;mika awal
berupa vasodilatasi umum dan mulai terjadi kenaikan volume plasma dalam
jumlah sedikit secara perlaban. Terjadi pula penurunan aktivitas eritropoetik,
dengan penurunan jumlah eritrosit dan retikulosit dalam jumlah kecil, serta
peniﬁgkatan konsenttasi feritin serum.***

Pada trimester kedua kebutuhan besi mulai meningkat dan akan terus
meningkat sampai kehamilan berakhir. Pada saat itu terjadi kenaikan volume
darah sampai lebih dari 45%, volume plasma sekitar 50%, jumlah eritrosit
juga akan nmeningkat sebesar 35%. Peningkatan jumlah eritrosit
membutuhkan sekitar 450 mg pada perempuan dengan berat badan 55 kg.

Pada beberapa penelitian terjadi penurunan kadar hemoglobin sebesar 1 g/dl.

Ketika kehamilan berlanjut, kebutuhan besi untuk pertumbuhan janin
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meningkat dan mencapai puncaknya pada trimester 111 kehamilan, Jumlah besi

dalam tubuh bayi adalah sekitar 270 mg dengan berat badan bayi > 3 kg.*!

Kebutuhan besi selama kehamilan mencapai 1190 mg, hal ini dihitung

dari kehilangan besi selama persalinan, besi dalam plasenta dan besi dari tali

pusat. Besi sejumlah tersebut akan dikembalikan sebagai cadangan bila

kehamilan berakhir dan dikurangi penurunan jumlah kebutuhan karena tidak

mengalami menstruasi,®”> Gambaran kebutuhan besi selama kehamilan dapat

dilihat pada gambar 6.
7 —
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_ Gambar 6. Kebutuhan besi selama kehamilan,

( dimodifikasi dari Bothwell ")

Untuk dapat memenuhi kebutuhan besi yang sedemikian besar perlu

dipertimbangkan dinamika absorpsi besi selama kehamilan. Pada beberapa

penelitian diketahui bahwa terjadi peningkatan absorpsi besi seiring dengan
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usia kebamilan, yaitu absorpsi besi pada awal kehamilan berkurang dan
meningkat sedikit sampai usia kehamilan 16 minggu selanjutnya meningkat
hingga usia kehamilan 30 minggu. ** Hal lain yang mempengaruhi
absorpsi besi adalah dosis besi yang diberikan, absorpsi menurun bila dosis
lebih besar.’>*! Di negara-negara sedang berkembang seperti Indonesia,
ketersediaan biologis besi dalam makanan penduduknya rendah sehingga
jumlah besi yang terabsorpsi setiap hari juga lebilil rendah.*!

Kebutuhan besi menurut tabel AKG di Indonesia adalah 45 mg/hari,
sehjnggé total kebutuhan besi selama kehamilan adalah 1000 mg.>

2.4.2. Anemia pada kehamilan

Apabila pada kehamilan, tubuh kekurangan beberapa zat gizi maka
akan terjadi anemia. Anemia adalah kekurangan zat gizi yang diperlukan
untuk sintesis eritosit, terutama besi, vitamin B, dan asam folat. Selebihnya
merupakan akibat dari berbagai kondisi seperti perdarahan, kelainan genetik,

- penyakit kronik atau keracunan.™”

Ada tiga tahap perkembangan anemia defisiensi besi. Tahap pertama
adalah deplesi besi yang ditandai dengan penurunan simpanan besi di dalam
hati, Pada tahap ini tingkat besi transport dan hemoglobin normal, tetapi
konsentrasi serum feritin menurun. Tahap kedua adalah iron deficient
erythropoesis yang ditaxlxdai dengan  turunnya besi plasma dan jenuh
transferin, kadar hemoglobin sudah mulai menurun namun konsentrasi

protoporﬁﬁn eritrosit meningkat. Tahap ketiga adalah tahap final dari
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defisiensi besi, disebabkan cadangan besi sudah terkuras dan terjadi
penurunan besi dalam sirknlasi. Gambaran utamanya adalah penurunan
konsentrasi hemoglobin dan hematokrit, penurunan lebih parah pada besi
serum (< 40ug/dL) dan feritin (<10 pg/dl), meningkatnya protoporfirin
eritrosit (>200pg/dL) dan rotal binding capacity (>410 pg/aL)."”

Gejala klinis yang muncul m?ereﬂcksikan gangguan fungsi dari
berbagai sistem dalam tubvh antara lain penurunan kinerja fisik, gangguan

neurologik yang dimanifestasikan dalam perubahan perilaku, anorexia, pica

serta perkembangan kognitif yang abnormal pada anak. Sering pula terjadi

abnormalitas pertumbuhan, gangguan fungsi epitel, dan berkurangnya
keasaman lambung.™'’

Anemia sebagai akibat kekurangan gizi disebut sebagai anemia gizi,
yang sebagian besar disebabkan kekurangan besi lazim disebut anemia gizi
besi. Anemia gizi besi ditandai dengan ukuran eritrosit yang kecil
(mikrositik) serta kadar hemoglobin yang rendah. Keadaan ini mernpakan
tahap lanjut dari defisiensi besi dan muncul setelah kekurangan besi

9

berlangsung lama.™'"® Secara garis besar, anemia gizi besi disebabkan olen

asupan besi yang rendah, absorpsi yang kurang adekuat, perdarahan kronik
dan peningkatan kebutuhan seperti pada pertumbuhan dan kehamilan®>*

Salah satu tanda dini defisiensi besi adalah penurunan kekebalan berul‘na

gangguan pada imunitas seluler dan aktivitas fagosit netrofil. ">’
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hamil ® Pemberian zat besi setiap hari juga menyebabkan penurunan absorpsi
besi oleh mukosa usus.>

Pemberian dosis besi folat telah dilakukan dan hasilnya memunjukkan
bahwa pemberian suplementasi besi dua kali seminggu akan meningkatkan
kepatuhan mengkonsumsi tablet besi dan peningkatan kadar Hb yang tidak

berbeda dengan pemberian dosis harian %6

Sedangkan pemberian
suplementasi pada balita di Cina menunjukan bahwa efektifitas dosis besi
harian dan mingguan sama dengan penurunan efek samping yang berarti..%’
Demikian pula dengan penelitian pada gadis remaja di Peru ** dan ibu hamil
di Indonesia.**® antara dosis harian dan mingguan menuﬁjukkan efektivitas
yang sama.. Dosis harian akan menyebabkan efek samping yang lebih banyak
dan menurunkan kepatuhan,®
2.3.3. Evaluasi suplementasi besi dengan pencapaian kadar Hb harapan
Suplementasi besi sering dinyatakan gagal dalam meningkatkan kadar
hemoglobin ibu. Ada pendapat yang mengatakan bahwa penyebabnya adalah
target pencapaian kadar hemoglobin yang ditetapkan mungkin tidak sesuai.
Target vang terlalu tinggi justru akan menyebabkan suplementasi
menggunakan dosis yang terlalu besar pula, yang justru akan menurunkan
tingkat absorpsi besi. Selain itu tahap-tahap perubahan fisiologis selama
kehamilan, utamanya hemodilusi perlu dipertimbangkan dalam menilai
keberhasilan suplementasi bcsi.' Dari pengalaman vang dikumpulkan di

Amerika Serikat pada kelompok ibu-ibu hamil yang mendapat suplementasi
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besi, kadar Hbnya cenderung menurun pada trimester ke-2 dan baru setelah
minngu lke 24 kehamilan, suplementasi memberi respon kadar Hb yang

meningkat. >
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Gambar 7. Kurva nilai hemoglobin yang disuplementasi besi.
(Dimodifikasi dari Bothwell’")

Pada gambar 7 terlihat bahwa garis ambang batas yang dibuat oleh
WHO yang melintang pada garis horisontal yang menunjukan kadar
hemoglobin 11g/dl Selain itu juga ditampilkan dua kurva sejajar yaitu kurva
nilai rerata dan kurva persentil ke-5 nilai rerata rujukan yang disusun oleh
Central for Disease Control (CDC) Departemen Kesehatan Amerika dari

kadar hemoglobin ibu hamil yang mendapat suplementasi besi selama
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kehamilan. Dua kurva tersebut membentuk huruf V dengan titik terbawah
pada usia kehamilan ke 24 minggu.*! |

Dengan memperhatikan hal tersebut di atas maka  evaluasi
keberhasilan suplementasi tidek tepat bila hanya membandingkan peningkatan
kadar hemoglobin sebelum dan sesudah suplementasi. Evaluasi 'dengan
mempertimbangkan usia kehamilan, agaknya merupakan pilihan yang lebih
baik. Sehingga suplementasi dapat dikatakan berhasil bila mengikuti
kecenderungan pada kurva tersebut. Pada setiap kegiatan suplementasi perlu
diketahui lusia kehamilan sasatan, hal ini berhubungan dengan kurva CDC,
sehingga dapat diramalkan nilai kadar hemoglobin yang dibarapkan yang akan
dicapai pada akhir kegiatan. Nilai hemoglobin tersebut dapat ditentukan

dengan ekstrapolasi pada kurva persentil ke-5 CDC sebagai acuan, '
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BAB3

RANCANGAN PENELITIAN

3.1. KERANGKA TEORI DAN KERANGKA KONSEPTUAL

Berdasarkan uraian:q yang terdapat dalam tinjauan pustaka maka disusunlah
sebuah kerangka teori sfebagai terlihat pada gambar 8.

Evaluasi keberhasilan suplementasi diukur dari pencapaian kadar hemoglobin
harapan yang diperoleh dari ekstrapolasi kurva yang telah dibuat oleh CDC.
Daijatn penc.:apaian kadar hemoglobin harapan ini hal yang paling berperan adalah
status besi sehingga dilakukan suplementasi besi. Status beberapa zat gizimikro
seperti asam folat, vitamin By, status seng dan status vitamin A pada keadaan
defisiensi dianggap sebagai variabel paparan. Sedangkan status tembaga tidak
dimasukkan sebagai variabel paparan sebab defisiensi tembaga sangat jarang
terjadi pada kehamilan. Variabel kepatuhan minum tablet besi folat dapat
dikontrol dengan pemberian tablet secara langsung oleh petugas lapangan. Pada
variabel asupan zat penghambat absorpsi besi dapat dikendalikan, karena
pérnberian suplementasi diawasi sedemikian rupa sehingga tidak dikonsumsi
bersama dengan teh, kopi dan obat-obatan yang menghambat absorpsi besi.

Asupan zat penghambat absorpsi lain seperti konsumsi fitat, dianggap
terkendali karena asupan fitat sangat tergantung pada pola makan setempat.

Penelitian ini dilakukan pada daerah yang tidak terlalu luas selﬁngga dianggap

memiliki pola makan yang hampir sama.
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Asupan zat gizi lain seperti protein, besi, seng vitamin A dan' vitamin C
disingkirkan dari variabel perancu karena dari data asupan pada penelitian primer
telah dihitung (dan menunjukan) tidak ada perbedaan yang bermakna (lampiran
1). Sedangkan yang ditetapkan sebagai variabel perancu adalah status protein dan
status besi pra suplementasi.

Perdarahgn kgrena kecacingan disingkirkan dengan pemberian obat cacing
mebendazole sebelum suplementasi. Keadaan infeksi baik akut maupun kronik
disingkirkan dengan memilih sampel yang tidak mengalami infeksi dengan cara
anamnesis | dan pemeriksaan fisik. Demikian juga dengan kelainan
gastrointestinal. Pada subyek yang telah dipilih dilakukan pemériksaan C
reactive protein (CRP) untuk mendeteksi infeksi yang tidak terlihat secara klinik
Sampel dengan CRP positif dikeluarkan dari penelitian. Sedangkan daerah
penelitian dipilih yang yang bukan merupakan daerah endemik malaria sehingga
sampel tidak terjangkit malaria.

Variabel usia kehamilan terkendali karena pencapaian kadar hemoglobin
harapan dapat diprediksikan bila telah mengetahui terlebih dahulu usia
kehamilan masing-masing sampel.

Berdasarkan uraian di atas maka disusun sebuah kerangka penelitian pada

gambar 9.

Sy

et e e ] TR T ey




33

L1093} BYBUEIIY] *§ Jequuies)

Suss
UBp Y URRNA g
“ye[oF : T1Sejusta[dns
e1d OOIUNZIS JBZ SMBIS
Uy BIS(}
1sejuawe[dns vid
u01d UBp 159q SMEIS 1213 30z urdnsy
v e
: A 4
N uiqoSowayy aupuy 159q IsdIosqy < 180q updnsy
equieydusd je7 ISYOJUI STJRIS
, 1539 Iseyuswo[dng
noewad j87 | | UeURIEDIS] ,

AL




34

Status zat gizimikro
pra suplementasi:
e Asam folat
e  Vitamin B12
e« Vitamin A
* seng

Gambar 9. Kerangka Kkonseptual penelitian
3.2. HIPOTESIS PENELITIAN

3.2.1. Hipofesis Mayor

Ada hubungan antara Beberapa status zat gizimikro pra suplementasi dengan

pencapaian Hb harapan

3.2.2. Hipotesis Minor

1. Ada hubungan antara status asam folat pra suplementasi dengan pencapaian
kadar Hb harapan.

2. Ada hubungan antara status vitamin By, pra suplementasi dengan pencapaian
kadar Hb harapan.

3. Ada hubungan antara status vitamin A pra suplementasi dengan pencapaian
kadar Hb harapan.

4. Ada hubungan antara status seng pra suplementasi dengan pencapaian kadar

Hb harapan.
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5. Defisiensi folat, vitamin By, vitamin A dan seng merupakan faktor risiko ter-
hadap kegagalan dalam mencapai kadar hemoglobin harapan pasca
suplementasi setelah dikontrol dengan variabel-variabel perancu yang ada.
3.3. RANCANGAN PENELITIAN

Penelitian ini adalah penelitian observasional dalam rancangan kasus kontrol.
Rancangan kasus k‘ontrol ini adalah untuk meneliti suatu hubungan dengan mem-
bandingkan keterpaparan serangkaian kasus terhadap suatu penyakit tertentu dengan
pola keterpaparan kelompok kontrol yang dipilih secara cermat dan bebas dari
penyakit tersebut.®® Dalam rancangan penelitfan ini sebagai kasus.adalah kelomopk
yang gagal mencapai kadar hemoglobin harapan ‘;;edangkan sebagai kontrol adalah
kelompok yang suksgs mencapai kadar hemoglobin harapan. Dapat digambarkan

dalam gambar 10

Terpapar dengan defisiensi
zat gizimikro tertentu

Tidak terpapar defisiensi zat /

gizimikro tertentu

Kasus (sampel
yang tidak dapat
mencapai kadar
Hb harapan )

Terpapar defisiensi zat gizimi
-kro tertentu

Tidak terpapar defisiensi zat /

gizimikro tertentu

Kontrol (sampel
yang dapat men-
capai kadar Hb

harapan )}

Gambar 10. Diagram kasus kontrol penelitian

La
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3.4. VARIABEL DAN DEFINISI OPERASIONAL

Variabel paparan adalah status beberapa zat gizimikro yaitu status folat,
status vitamin By, status vitamin A, status seng pra suplementasi. Sedangkan
keberhasilan mencapai Hb harapan adalah merupakan variabel bebas. Sesudah di
kontrol oleh variabel-variabel perancu yaitu status protein dan status besi (serum
feritin).

Agar mempermudah pemahaman maka dibuat suatu tabel definisi operasional

sebagai berikut.

Tabel 2.
Variabel dan definisi operasional

No. Variabel Definisi Operasional Unit Skala

A, Variabel paparan

Kadar folat serum pra suple-
1. Status asam folat | mentasi besi yang diperiksa | ng/ml | Nominal
dengan menggunakan IRMA (
Imuno Radiometric Assay ).
Dikategorikan dalam kelom-
pok defisien dan normal.
Ambang batas normal adalah
6,7 ng/mt.%’ .

Status vitamin By, | Kadar vitamin By, serum pra | pg/ml | Nominal
suplementasi  besi yang
menggunakan metode IRMA (
Imuno Radiometric Assay).
Dikategorikan dalam kelom-
pok yang defisien dan normal
Ambang batas normal yang
dipakai adalah 200 pg/m1.*®
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No.

Variabel

Status vitamin A

Status seng

Variabel efek
Pencapaian kadar
Hb harapan

Definisi pperasional

Kadar retinol serum pra
suplementasi besi yang di-
periksa dengan menggunakan
metode HPLC (High Permor-
mance Liquid Chomatography)
Dikelompokkan dalam ke-
lompok yang defisien dan
normal. Ambang batas normal
adalah 20 pg/dL.%®

Kadar seng serum pra
suplementasi besi yang di-
periksa dengan menggunakan
metode AAS (Atomic
Absorbent  Spectofotometer).

| Dikategorikan dalam kelom-

pok yang defisien dan normal .
Ambang batas normal adalah
65 pg/dr®®

Keberhasilan suplementasi
dalam mencapai kadar
bemoglobin harapan pasca
suplementasi besi . Nilai Hb
harapan  ditetapkan dengan
¢ara ekstrapolasi  terhadap
kurva CDC pada gambar 8
dengan dasar nilai Hb awal dan
usia kehamilan pra supple-

mentasi. Suplementasi  besi

dianggap sukses bila Hb pasca
suplementasi sama atan lebih
tinggi dibanding Hb harapan .
Dianggap gagal bila Hb pasca
suplementasi  lebih  rendah
dibanding Hb harapan .

Unit

ng/dl

skala

nominal

Nominal
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No. | Variabel Definisi operasional Unit skala

C. Variabel perancu

3 Status protein Kadar albumin serum pra| g/dl Nominal
suplementasi besi yang yang
diperiksa dengan mengguna-
kan metode bromocresol
green. Dikategorikan dalam
kelompok defisien dan normal.
Ambang batas normal adalah
3,4 g/dL.%®

2. | Status besi Kadar feritin -dengan meng- | pg/ml | Nominal
gunakan IRMA. Amban% batas
normal adalah 12 pg/dL®

3.5 TEMPAT PENELITIAN
Lokasi penelitian adalah di Kecamatan Karangawen kabupaten Defnak Jawa
Tengah dan merupakan bagian dari penelitiain besar dengan judul Hui)ungan
antara Status Vitamin A dan Seng Ibu Hamil dengan Keberhasilan
Suplementasi Besi.
3.6. PROSEDUR PENELITIAN
Data yang telah dikumpulkan pada penelitian primer dibersihkan, dan diolah
kembali sesuai dengan penelitan ini.
3.7. POPULASI DAN SAMPEL
Populasi dipilih secara purposif dari ibu-ibu hamil yang telah dikumpulkan
dalam penelitian primer sejumlah 70 orang dan telah memenuhi kriteria inklusi dan

kriteria eksklusi sebagai berikut :




Kriteria inklusi sampel adalah : (1) Usia kehamilan antara 12-24 minggu, {(2) tidak
menderita penyakit, baik sebagai akibat kehamilan, maupun penyakit lain, (3) Belum
pernah mendapat suplementasi besi, (4) Bersedia mengikuti penelitian dengan
-menandatangani informed consent.

Kriteria ekslusi sampel adalah : (1) Kehamilan gemeli, (2) janin dengan malformasi
berat, (3) mengalami perdarahan selama suplementasi, (4) abortus, (5) menderita
pényakit, baik yang disebabkan karena kehamilan maupun karena penyakit lain, (6)
mengalami gangguan gastrointestinal ‘(diare, muntah, gastritis) selama suplementasi
besi, (7) pindah ke alamat yang tidak terjangkau lagi oleh peneliti, (8) tablet besi yang
dikonsumsi kurang dari 75% dari seluruh tablet yang seharusnya, (9) mengkonsumsi
preparat besi dari sumber lain, (10) mencabut kesediaan mengikuti penelitian .

Dari 70 sampel terpilih yang tidak dapat mencapai kadar he;moglobin
harapan ada 27 orang ibu, sedangkan yang dapat mencapai kadar hemoglobin harapan
sebanyak 43 orang ibu. Kemudian ibu dengan CRP positif dikeluarkan dari penelitian
sehingga diperoleh 20 kasus. Untuk meningkatkan power penelitian maka kelompok
kasus dibanding kelompok kontrol ditetapkan 1:2 ( 20 kasus dan 40 kontrol).”

3.7. PENGUMPULAN, PENGOLAHAN DAN ANALISIS DATA
Pengumpulan data telah dilakukan dalam penelitian primer. Pengolahan dan
analisis dilakukan dengan menggunakan komputer perangkat lunak yaitu SPSS
PC versi 10.‘0 . Dari data yang telah ada pada penelitian primer sampel dengan
CRP positif dikeluarkan dari penelitian. Dari 27 sampel yang tidak berhasil

mencapai kadar hemoglobin haraI;én diambil yang CRP negatif sehingga
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kelompok kasus diperoleh 20 sampel. Pada kelompok kontrol yang dapat
mencapai kadar hemoglobin harapan sebanyak 43 sampel dikeluarkan yang
mempunyai CRP positif sebanyak 1 sampel dan sisanya diambil secara random
dengan menggunakan komputer sebanyak 40 sampel sebagai kelompok kontrol.
Kemudian data disunting, ditabulasi, dan dibersihkan serta dilakukan analisis.
Tahap-tahap analisis :

Tahap pertama.

Anilisis dilakukan untuk menghitung status gizi dari seluruh sampel.
Sehingga dapat didiskripsikan bagaimana status folat, vitamin B12, seng, vitamin
A, feritin dan albumin pra suplementasi dengan disusun tabel frekwensi.
Kemudian dilakukan dengan proses yang sama untuk mendiskripsikan asupan-
asupan zat gizi termasuk asupan zat penghambat dan pemacu absorpsi besi.
Kemﬁdian dibuaf variabel-variabel baru yaitu dengan ambang batas tertentu dan
kelompok yang dapat mencapai kadar hemoglobin harapan dan kelompok yang
tidak dapat mencapai kadar hemoglobin harapan sehingga diperoleh tabel
frekwensi yang dapat mendiskripsikan status zat gizimikro dengan pencapaian
kadar hb harapan.

Tahap kedua
Pada tahap ini dilakukan analisis inferensial untuk menguji hipotesis yang

telah disusun. Untuk menguji hipotesis minor nomor 1 sampai dengan hipotesis

minor nomor 4 dibuat tabel silang dengan menempatkan variabel paparan dalam

lajur dan variabel efek dalam kolom dari tabel tersebut. Besar risiko dihitung

AN
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menggunakan rasio odds. Kemaknaan dinilai berdasarkan nilai batas atas dan
nilai batas bawah dari interval kepercayaan pada batas 95%. Apabila nilai-nilai
95% interval kepercayaan menyeberangi angka 1, maka dinyatakan bahwa besar
risiko tidak bermakna atay tidak ada hubungan antara status gizimikro tertentu pra
supleme?tasi dengan pencapaian kadar hemoglobin harapan. Sebaliknya bila tidak
menyeb;rangi angka satu, maka dinyatakan bahwa besar risiko tersebut
bermakna atau ada hubungan antara statys zat gizimikro tertentu pra
suplementasi dengan pencapaian kadar hemo glolbin harapan, %%

Uji multivariat dikerjakan dengan menggunakan regresi logistik majemuk
{multiple logistic regresion), untuk menguji hipotesis minor nomor 5. Semua
variabel baik variabel paparan maupun variabel perancu dinyatakan sebagai
variabel bebas, sedangkan variabel efek dinyatakan sebagai variabel terikat.
Metode yang digunakan adalah metode backward. Dengan metode tersebut
variabel yang nilai p nya paling besar akan dikelvarkan secara bertahap, sehingga
ciidapat suatu model akhir yang paling tepat untuk menggambarkan hubungan
antara variabel-variabel bebas secara bersama-sama dengan kejadian
keberhasilan suplementasi besi. Variabel-variabel yang masih berada dalam
persamaan model akhir adalah variabel yang mempunyai hlibungan bermakna
dengan variabel terikatnya. Nilai exp B dari variabel tersebut di dalam model

akhir menunjukan besar risiko dari variabel tersebut dari efek yang dipelajari. “*%

Al
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Hanya persamaan dalam model akhir yang disajikan dalam tabel untuk laporan
hasil penelitian ini
3.7. JADWAL PENELITIAN
Penelitian primer dilakukan selama 12 bulah sedangkan dalam penelitian ini
karena sudah dilakukan pada penelitian primér hanya dilakukan selama 3 bulan

T
T

untuk pengolahan dan analisis data saja.

AN




BAB 4

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN

4. 1. HASIL PENELITIAN

4.1.1, Gambaran status gizi sampel

Secara umum gambaran status gizi dari 60 orang 'fébu hamil yang terpilih

sebagai sampel adalah seperti pada tabel 2.

43

Tabel 2.
Status gizi ibu hamil pra suplementasi ( n=60 )
Defisiensi tidak defisiensi
Status gizi

n % n % total
Asam folat (ambang 6,7 pg/dl) 28 46,7 32 533 60
Vitamin By, (ambang 200pg/ml) 40 66,7 20 33,3 60
Seng (ambang 65 pg/dl) 34 56,7 26 43,3 60
Vitamin A (ambang 20 pg/d) 7 11,7 53 883 60
Albumin (ambang 3,4g/dl) 0 0 60 100 60
Feritin (ambang 12 ng/dl) 16 26,7 44 73,3 60

Tidak ditemukan responden dengan defisiensi protein karena pada saat

penelitian ada Jaringan Pengaman Sosial berupa susu, sehingga status protein tidak

dimasukan dalam variabel perancu karena tidak ada yang mengalami defisiensi

protein. Defisiensi beberapa zat gizi mikro seperti vitamin By, seng dan folat cukup

tinggi. Defisiensi besi tidak terlalu tinggi demikian juga dengan defisiensi vitamin A.

4.1.2. Asupan zat gizi selama suplementasi

Rerata asupan energi perhari sebesar 2204 Kalori, masih berada dibawah

jumlah yang dianjurkan dalam Widyakarya Nasional Pangan dan Gizi1998 > yaitu
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sebesar 2485 Kalori perhari. Sedangkan rerata asupan protein adalah 72 g/hari di atas
angka yang dianjurkan pada Widyakarya Nasional Pangan dan Gizi 1998 * yaitu
60g/hari. Sedangkan asupan besi perhari adalah 19 mg sangat jauh dibawah angka
anjuran yaitu 45 mg/hari. Namun asupan vitamin A cukup tinggi yaitu di atas angka
kecukupan yang dianjurkan. Asupan seng perha:ri sesuai dengan angka kecukupan
yang dianjurkan yaitu 20 mg/hari. Asupan zat'{' gizi antara kelompok kasus dan
kontrol menunjukan tidak ada perbedaan bermakna (lampiran 1)
4.1.3. Keberhasilan suplementasi besi

Sésuaj dengan tujuan penelitian, dilakukan analis untuk menghitung proporsi
responden yang dapat mencapai kadar hemoglobin harapan dengan defisiensi zat
gizimikro tertentu. Diperoleh perbandingan sebagai berikut

Tabel 3.

Status gizimikro folat, vitamin B, seng, vitamin A pra suplementasi dengan
pencapaian kadar Hemoglobin harapan

Status zat gizimikro Keberhasilan mencapai kadar hemoglobin harapan
Gagal Sukses

n % n %

Asam folat  Defisiensi 12 42,0 16 58,0
Normal .8 25,0 24 75,0

Vitamin By» Defisiensi 13 32,5 27 67,5
Normal 7 35,0 13 65,0

Seng Defisiensi 15 44,1 19 55,9
Normal 15 19,2 21 80,8

Vitamin A Defisiensi 6 85,7 1 14,3

Normal 13 26,4 40 73,6

e e e e
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4.2, FENGUJIAN HIPOTESIS.

Untuk menguji hipotesis-hipotesis minor yang telah diajukan, maka
dilakukan serangkaian analisis inferensial dengan tahap-tahap sesuai dengan
tahapan pengajuan hipotesis. Untuk menguji hipotesis 1 sampat 4, disusun tabel
silang. Untuk mempelajari besar risiko setiap variabel paparan (status Folat,
Bi,, Vitamin A dan Seng pra suplementasi) terhadap efek yang ditetapkan tanpa

memperhitungkan variabel perancu.

Untuk menguji hipotesis nomor 5 dilakukan uji multivariat regresi logistik

ganda (multiple logistic regression)-dengan memasukkan semua variabel bebas
yang ada dalam'analisis terhadap variabel efek yang dinyatakan sebagai variabel
terikat. Metode yang dipakai adalah metode backward, dimana dengan metode
itu, variabel yang p valuenya paling besar akan dikeluarkan secara bertahap,
sehingga diperoleh model akhir yang paling tepat.

Metode ini menggambarkan hubungan antara variabel-variabel bebas secara
bersama-sama dengan kejadian munculnya efek. Dengan demikian variabel-
variabel bebas yang masih tersisa dalam model merupakan determinan dari
munculnya efek. Apabila status folat, Byy, Vitamin A, seng, dan feritin muncul
dalam model akhir maka variabel-variabel tersebut merupakan faktor risiko
munculnya efek yang dipelajari. Besar risiko dari masing-masing variabel dilihat

dari nilai exp B dalam model akhir tersebut.
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4.2.1. Pengujian hipotesis nomor 1.

Ada hubungan antara status folat pra suplementasi dengan pencapaian
kadar Hb Harapan.
Tabel 4.
Besar risiko defisiensi folat pra suplementasi dengan pencapaian
kadar hb Harapan pasca suplementasi besi. i

Status folat Pencapaian kadar hb harapan

Pra suplementasi besi gagal sukses total

Defisien 12 16 28 i
Normal 8 24 32 '
Total 20 40 60

OR =225 (95% Cl =0,76 - 6,73)
Dari tabel 4 terlihat dari 20 sampel yang gagal mencapai kadar hb harapan
ternyata yang mepgalami defisiensi fol'at sebanyak 12 sampel. Pada
kelompok yang sukses dalam mencapai kadar Hb harapan sebanyak 40
sampel yang mengalami defisiensi folat sebanyak 16 sampel. Besar risiko
defisiensi folat terhadap kejadian gagal mencapai kadar Hb harapan pasca
suplementasi adalah 2,25 (95% CI = 0,76-6,73) maka disimpulkan bahwa
folat bukan merupakan faktor risiko terhadap keberhasilan mencapai kadar
Hb harapan pasca suplementasi. Kedua kelompok dengan defisiensi atau
tidak defisiensi mempunyai kemungkinan yang sama untuk gagal atau
sukses dalafﬁ mencapai kadar hemoglobin harapan. Dengén demikian
hipotesis nomor 1 ditolak, sehingga dapat dikatakan bahwa tidak ada

hubungan antara status asam folat terhadap pencapaian kadar Hb harapan.
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4,2.2. Pengujian hipotesis nomor 2.

Ada hubungan antara status Vitamin B, pra suplementasi dengan

pencapaian kadar Hb Harapan.

Tabel 5. :
Besar risiko defisiensi vitamin By, pra suplementasi terhadap
pencapaian kadar hb harapan. :

Status vitamin B2 Pencapaian hb harapan ‘
Pra suplementasi gagal sukses total |
Defisien 13 27 40
Normal 7 13 20
Total 20 40 60

OR =089 (95%CI =0,75-6,73)
Dari tabel 5 terlihat bahwa kelompok yang gagal mencapai kada?r '-.hb
harapan sebanyak 20 sampel, yang mengalami  defisiensi vitamin B,
sebanyak 13 sampel. Sedangkan 40 sampel yang sukses dalam _men(?:apai
ka(iar hb harapan yang mengalami defisiensi vitamin Biz terl;yata
sebanyak 27 sampel. Besar risiko defisiensi vitamin B, dalam menéapai
kadar hb harapan adalah 0,894 ( 95 % CI = 0,75-6,73). Sehingga hipotesis
nomor 2 ditolak. Tidak ada hubungan antara status B, dengan keberhz{silan
pencapaian kadar Hb harapan. |
4.2.3. Pengujian hipotesis nomor 3.
Ada hubungan antara status seng pra suplementasi dengan pencayjnaian

kadar Hb Harapan.
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Tabel 6.
Besar risiko Defisiensi seng pra suplementasi dengan
pencapaian kadar hb harapan,

Status seng Pencapaian kadar hb harapan

Pra suplementasi gagal sukses total
Defisien 15 19 34
Normal 5 21 26
Total , 20 . 40 60

OR =3,316 (95 % Cl =1,01 - 10,86)

Dari tabel 6 dapat dilthat bahwa pada kelompok vyang gagal dalam
mencapai kadar hb harapan sebanyak 20 sampel sebagiar_l besar (15
sampel) mengalami defisiensi seng, sedangkan kelompok yang sukses
dalam mencapai kadar Hb harapan sebanyak 40 sampel yang mengalami
defisiensi seng sebanyak 19 sampel. Odds Ratio defisiensi seng terhadap
kegagalan mencapai Hb harapan adalah 3,316 (95% CI = 1,01-10,86 )
maka dapat disimpulkan bahwa defisiensi seng merupakan faktor risiko
terhadap kejadian kegagalan mencapai nilai Hb harapan. Dengan demikian
hipotesis nomor 3 diterima. Ada hubungan antara status seng dengan
pencapaian kadar Hb harapan.

4.2.4. Pengujian hipotesis nomor 4.
Ada hubungan antara status vitamin A pra suplementasi dengan

pencapaian kadar Hb Harapan.
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Tabel 7.
Besar risiko defisiensi vitamin A terhadap kegagalan
mencapai kadar hb harapan.

Status vitamin A Pencapaian kadar hb harapan

Pra suplementasi gagal sukses total
Defisien 6 i 7
Normal 14 39 53
Total 20 40 60

OR = 16,71 (95 % CI = 1,84 - 151,34)

Dari tébel 7 dapat dilihat bahwa pada kelompok yang gagal mencapai
kadar hb harapan sebanyak 20 sampel ada 6 sampel dengan defisiensi
vitamin A. Sedangkan kelompok yang sukses mencapai kadar hb harapan
(40 sampel) hanya 1 sampel yang mengalami defisiensi vitamin A. Besar
risiko defisiensi vitamin A terhadapan kegagalan dalam mencapai kadar hb
harapan adalah 16,71 (95% CI = 1,84-151,34), maka dapat disimpulkan
bahwa defisiensi vitamin A merupakan faktor risiko terhadap kejadian

kegagalan mencapai nilai Hb harapan. Dengan demikian hipotesis nomor 4

_diterima, berarti ada hubungan antara status vitamin A dengan pencapaian

4,2.5,

Hb harapan.

Pengujian hipotesis nomor 5.

Defisiensi Folat, By, Vitamin A dan seng serta status besi dan pra
suplementasi merupakan faktor risiko dalam mencapai kadar Hb Harapan
pasca suplementasi.

Pada analisis ini, dimasukkan variabel-variabel bebas status folat, B,

status vitamin A dan seng serta besi pra suplementasi ( status protein tidak
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dimasukan karena tidak ada yang mengalami defisiensi protein ). Variabel

terikat yang dimasukkan adalah variabel efeknya yaitu pencapaian kadar
Hb harapan. Hé,sil lengkap dari model akhir uvji regresi logistik pada
analisis ini dapat dilihat pada tabel 8.

Tabel 8.

Model akhir uji regresi logistik untuk variabel terpengarph
keberhasilan mencapai kadar hemoglobin harapan pasca

suplementasi.
Variabel B SE | Wald | df Sig Exp(B)
Status Vit. A 2,81 1,12 16,27 1 0,01 16,71
Konstanta -1,79 1,08 1275 1 0,09 0,16

Dalam model akhir tabel 8 telihat bahwa variabel-variabel yang
mempunyai hubungan dengan keberhasilan mencapai Hblharapan adalah
status vitamin A pra suplementasi (rasio odds = 16,71) Hal ini berarti
bahwa defisiensi vitamin A pra suplementasi merupakan faktor risiko
kegagalan ( 16 kali lipat) dalam mencapai hadar Hb harapan pasca
suplementasi. Sedangkan variabel yang lain seperti seng, folat dan feritin
tidak terdapat dalam model akhir, sehingga dianggap tidak mempéngaruhi

pencapaian kadar Hb harapan.

4.3. PEMBAHASAN

Dari gambaran umum status gizi 60 sampel ibu hamil yang masuk dalam

penelitian ini ternyata tidak ada yang kekurangan protein. Defisiensi beberapa zat
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gizimikro lain ternyata cﬁkup tinggi untuk folat (46,7%), B12(66,7%), dan seng
(56,7%).

Untuk status vitamin A dan status besi tidak terlalu tinggi, hal ini
mengindikasikan bahwa kemungkinan penyebab tingginya prevalensi anemia
bukan hanya status besi saja, namun karena defisiensi zat gizi mikro yang lain.

Status gizi yang rendah sangat mungkin berhubungan dengan asupan gizi
yang rendah pula. Data asupan yang diperoleh mendukung hal tersebut. Rerata
asupan energi per hari karbohidrat memberi kalori terbesar. Sehingga dapat
dikatakan bahwa makanan dari sumber kafboh_idrat mendominzsi asupan sehari-
hari, maka dimungkinkan sumber besi, seng‘ dan vitamin A berasal dari sumber
nabati yang ketersediaan biologi ( bioavailibility ) rendah.

Ada hubungan antar asupan zat gizi dan antar status zat gizimikro.'Sehingga
defisiensi zat gizimikro tunggal jarang ditemui. Defisiensi salah satu zat
gizimikro vang kebetulan diteliti merupakan bagian dari defisiensi zat gizimikro
yang lain yang lebih luas. o™

Pada penelitian ini ternyata tidak ada hubungan antara status folat dengan
pencapaian kadar hemoglobin harapan hal terjadi karena kemungkinan
pemeriksaan serum folat yang mungkin belum cukup tepat untuk mengukur
status folat itu sendin. Sedangkan pada peneiitian primer tidak ada sampel yang
mengalami defisiensi folat karena ambang batas yang digunakan lel;ih rendah
dan menyarankan untuk ménggunakan nilai ambang yang lebih tinggi atau

menggunakaii pemeriksaan homosistein yang mungkin lebih akurat.”?

TP e e -
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Beberapa penelitian mengatakan bahwa pada prevalensi defisiensi folat yang
tinggi maka akan ditemui prevalensi defisiensi besi yang tinggi pula. Hal ini
karena ada hubungan yang erat antara metabolisme besi dan folat.”! Suplementasi
besi bersama folat sampai saat ini tetap dilaksanakan karena pada penelitian
penelitian akhir-akhir ini menyatakan bahwa defisiensi folat dapat meningkatkan
kejadian neural tube defect, dan menurunkan pertumbuhan kanker serta pé;nyakit
jantung*®*' Sedangkan dalam penelitian ini kemungkinan defisiensi folat telah
dalam perjaianan suplementasi telah dapat meningkat sehingga dengan
suplemntaéi tersebut dapat menufup kekurangan folat..

Tinggiﬁya' prevalensi vitamin B, termyata tidak menunjukkan adanya
hubungan dengan pencapaian kadar hemoglobin harapan. Sedangkan vitamin
Bi; sendiri berhubungan dengan metabolisme besi karena fungsinya dalam
mengaktivasi folat dalam bentuk aktifnya. Padahal dalam penelitian ini tidak

ditemukan adanya hubungan antara status folat pra suplementasi - dengan pen-

capaian kadar hemoglobin harapan yang kemungkinan karena peneﬂtuan status .

folat yang kurang tepat. Sehingga kemungkinan hubungan vitamin B, dan folat
menjadi kecil dalaml mempengarchi metabolisme besi yang pada akhirnya.
pencapaian kadar hemoglobin harapan pasca suplementasi.

Prevalensi defisiensi seng yang tinggi kemungkinan disebabkan karena kadar
seng akan mengalami penurun pada kehamilan.”’n. Defisiensi seng ternyata

merupakan salah satu risiko dalam mencapai kadar hemoglobin harapan. Pada

kelompok yang defisiensi seng kemungkinan untuk gagal mencapai kadar
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hemoglobin harapan sebesar 3,31 kali lipat dari kelompok yang tidak defisiensi
seng. Sedangkan pada kelompok defisiensi vitamin A mempunyai kemungkinan
untuk gagal dalam mencapai kadar hemoglobin harapan sebesar 16,;71 kali lipat
dari kelompok yang tidak defisiensi vitamin A.

Dari keseluruhan Vafiabel yaitu folat, vitamin B2, seng, vitamin A, status besi
" dan status protein setelah diuji dengan analisis multi regresi logistik dengan
metode backward ternyata yang terdapat dalam model akhir adalah vitamin A,
Sehingga dapat dikatakan bahwa; status vitamin A pra suplementasi mem-
pengaruhi pencapaian kadar hemoglobin. Bﬁkan status besi pra suplementasi.

Hasil perhitungaﬁ tabel silang yang diperoieh untuk status vitamin A Ornya
adalah 3,31 (95% CI =1,84-151,43) hal ini menunjukan bahwa sampel terlalu
kecil sehingga untuk mengeneralisasi pada populasi yang lebih besar kurang

tepat.

e i
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BABS

SIMPULAN DAN SARAN

5.1. SIMPULAN

1.

Tidak ada hubungan antara defisiensi folat dengan pencapaian kadar
hemoglobin harapan, berarti defisiensi folat bukan merupakan faktor
risiko dalam mencapai kadar hemoglobin harapan.

Tidak ada hubungan antara defisieﬁsi vitamin Bj; dengan pencapaian
kadér hemoglobin harapan, berarti defisiensi vitamin Bz bukan
merupakan faktor risiko dalam méncapai kadar hemoglobin harapan.

Ada hubungan antara defisiensi seng dengan pencapaian kadar

'hemoglobin harapan, ibu hami! yang defisiensi seng memiliki

kemungkinan untuk gagal mencapai kadar hemoglobin harapan sebesar
3,31x lebih besar.

Ada hubungan antara defisiensi vitamin A dengan pencapaian kadar
hemoglobin harapan, ibu hamil dengan defisiensi vitamin A memihiki
kemungkinan untuk gagal mencapai kadar hemoglobin harapan sebesar
16,71x lebih besar.

Dari semua variabel pengaruh yang dianalisis ( status feritin, folat,
vitamin By, seng,lvitamin A), vitamin A yang berhubungan dalam

pencapaian kadar hemoglobin harapan.
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5.2. SARAN
Penentuan status folat dapat menggunakan pemeriksaan homosistein yang
kemungkinan lebih akurat alam menggambarkan status folat daripada
pemeriksaan dengan serum folat. |
Kemungkinan perlu pemeriksaan status gizimikro vitamin A dan seng padé

awal kehamilan untuk menentukan jenis suplementasi yang akan dibenkan.
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