POLA KUMAN AEROB DI KANALIS SERVIKALIS

PADA KETUBAN PECAH DINI

INU MULYANTORO

TESIS

BAGIAN/ SMF OBSTETRI DAN GINEKILOGI
FAKULTAS KEDOKTERAN UNIVERSITAS DIPONEGORO
RUMAH SAKIT UMUM PUSAT Dr. KARIADI
SEMARANG
12002




POLA KUMAN AEROB DI KANALIS SERVIKALIS

PADA KETUBAN PECAH DINI

Diajukan kepada Bagian Obstetri dan Ginekologi
Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro

Sebagai syarat untuk memperoleh gelar dokter spesialis

Dalam bidang Obstetri dan Ginekologi

Oleh :

INU MULYANTORO

BAGIAN/SMF OBSTETRI DAN GINEKILOGI
FAXKULTAS KEDOKTERAN UNIVERSITAS DIPONEGORO
RUMAH SAKIT UMUM PUSAT Dr. KARIADI
SEMARANG
2002

ii




HALAMAN PENGESAHAN

Judul Penelitia

=]

: POLA KUMAN AEROB DI KANALIS SERVIKALIS

PADA KETUBAN PECAH DINY

Ruang Lingkup : OBSTETRI GINEKOLOGI
Nama peneliti - Inu Mulyantoro
NIM : G3D097029
Bagian : Obstetri dan Ginekologi FK UNDIP
Pembimbing I : Dr. Bambang Suyono, SpOG
Pembimbing 11 : Dr. Fadjar Siswanto, SpOG
Semarang, Maret 2002
Peneliti
W
/
Inu Mulyantore
NIP: 140 338 206
Disetujui oleh,
Pembimbing I Pembimbing 11

Dr. Bambang Suyono, SpOG

NIP : 130.354 862

A FadMSiglvanto, SpOG
NIP : 140.090 444

i




| Penelitian ini dilakukan di Bagian Obstetri Ginekologi
s Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro / RSUPDr. Kariadi
Sebagai salah satu syarat untuk memperoleh gelar

. Dokter Spesialis Obstetri Ginekologi

HASIL PENELITIAN INI MERUPAKAN MILIK

Bagian / SMF Obstetri Ginekologi
Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro
Rumah Sakit Umum Pusat Dr. Kariadi

Semarang

Telah diajukan dan disetujui

Semarang, April 2002

. ! ‘Q
Prof. Dr. Noor Pramono, MmedSc, SpOG=~5 Kk Dr. Suprivens, SpOG

NIP: 130 345 800 NIP: 140 090 806

iv




KATA PENGANTAR

Puji syukur kepada Allah SWT. yang memberi kemudahan, sehingga saya dapat
menyelesaikan tesis dengan judul "Pola kuman aerob dj kanalis servikalis pada
ketuban pecah dini". Tesis ini merupakan salah satu syarat dalam menyelesaikan
Program Pendidikan Dokter SpesialAis I Obstetri Ginekologi pada Fakultas Kedokteran
Universitas Diponegoro Semarang. Dengan segenap kerendahan hati saya
mengucapkan terima kasih yang sebesar-besarnya terutama kepada :

L. Prof. Dr. Noor Pramono, M.MedSc, SpOG dan Dr. Supriyono K, SpOG

sebagal Ketua Bagian/SMF dan KPS PPDS I Obstetri Ginakologi FK Undip.

2. Dr. Bambang Suyono, SpOG dan Dr. Fadjar Siswanto, SpOG atas

kesabarannya membimbing tesis ini,

3. Dr. Dharminto, M Kes dan Dr. Hary Tjahjanto, SpOG yang membantu dalam
analisis data. _

4. Para staf di Bagian Pengajar Obstetri Ginekologi, Bagian Patologi Anatomi, Ilmu
kesehatan Anak, Ilmu Bedah, Anestesiologi, Radiologi, atas segala bimbingannya.

5. Para staf pengajar dan teknisi Mikrobiologi, Residen Obstetri Ginekologi, Bidan
dan Paramedis yang telah membantu dalam melaksanakan penelitian ini.

6. Orang tua saya Bapak Rasmadi / Ibu Luwiyah dan mertua saya Bapak Moch.
Syah Bakri / Ibu Habibah yang selalu mendorong dalam pendidikan saya.

7. Istri saya tercinta Dr. Dik Puspasari yang senantiasa setia dan anak-anak saya
tercinta Laras dan Syahdi yang selalu menjadi inspirasi.

8. Sejawat Residen, Bidan, paramedis atas kerja sama yang baik selama ini.

Segala saran dan kritik untuk tulisan ini sangat saya harapkan demi perbaikan
tesis ini. Saya tetap berharap agar tesis ini berguna bagi pengembangan pelayanan

Obstetri Ginekologi khususnya dalam menurunkan kesakiten dan kematian perinatal.

Semarang, April 2002

Inu Mulyantoro



ABSTRAK

POLA KUMAN AEROB DI KANALIS SERVIKALIS PADA KPD
Inu Mulyantoro, Fadjar Siswanto, Bambang Suyono

Bagian / SMF Obstetri Ginekologi
Fakultas Kedokteran UNDIP / RSUP Dr. Kariadi, Semarang.

Ketuban pecah dini masih merupakan salah satu penyulit dalam kehamilan dan
persalinan dengan ikut andil dalam meningkatkan kesakitan dan kematian
maternal-perinatal,

Tujuan . mengidentifikasi pola kuman aerob di kanalis servikalis pada
ketuban pecah dini.

Rancangan : potong lintang (cross sectional) mulai Desember 2001 -
Pebruari 2002. Analisis statistik dengan uji x* dan uji t.

Tempat : Pasien rawat jalan dan instalasi gawat darurat bagian obstetri
ginekologi RSUP Dr. Kariadi.

Subyek: Untuk kelompok studi adalah pasien dengan ketuban pecah dini
pada umur kehamilan > 28 minggu yang memenuhi kriteria inklusi, sedangkan
kelompok pembanding adalah pasien hamil aterm tanpa ketuban pecah dini
yang memenuhi kriteria inklusi.Terdapat 35 pasien untuk masing-masing
kelompok.

Ukuran fuaran utama : kuman aerob

Hasil : Karakteristik pasien berbeda tidak bermakna antara kelompok
studi dan pembanding dalam hal umur, paritas, tinggi dan berat badan serta
laboratorium hemoglobin, lekosit dan trombosit (p<0.05). Riwayat sanggama
lebih tinggi pada kelompok KPD ( 45,72% dibanding 20,00%)(p=0,042), tetapi
dengan uji regresi logistik bersama dengan beberapa kuman terhadap KPD tidak
berpengaruh terhadap terjadinya KPD (p=0,384). Didapatkan proporsi kuman
Staphylococcus  epidermidis (31,43%), Pseudomonas aeruginosa (25,71%)
Streptococcus group B (22,86%) di kanalis servikalis lebih tinggi pada
kelompok pasien KPD dibanding pada pasien bukan KPD (p<0,05) dan ketiga
kuman tersebut mempunyai hubungan yang positip serta mempunyai pengaruh
terhadap terjadinya KPD (p<0,05). Kuman lain yang didapatkan pada kanalis
servikalis pasien KPD meliputi: Staphylococcus aureus (20,00%), Eschericia
coli (14,29%), Enterobacter aeruginosa (5,71%), Klebsiella pneumonia
(2,86%), dan Providencia rittgeri (2,86%) (p>0,05). Namun demikian proporsi
Isschericia coli cenderung lebih tinggi pada KPD.

Stmpulan : terdapat perbedaan pola kuman pada KPD dan bukan KPD
dimana proporsi kuman Streptococcus group B, Staphylococcus epidermidis,
dan Pseudomonas aeruginosa lebih tinggi dan berpengaruh terhadap KPD.

Kata kunci : kuman aerob, ketuban pecah dini.

vi




DATTAR ISI

..............................................................................................
....................................................................................
..............................................................................................
.......................................................................................................
..................................................................................................

1.1 Latar belakang......
1.2 Permasalahan penelitian

..........................................................................

1.3 Keaslian penelitian

..................................................................................

2.3. Keadaan yang mempengaruhi lingkunganyfloramikro.........................
2ADCIINIST oo

2.5 INSIAENSE oo

vii

5"

S G o A B W e s




4.2 Sampel

421 Tempat dan waktu pengambilan sampel

4.2.2  Syarat pengambilan sampel
4.2.2.1 Penerimaan sampel
4.2.2.2 Penolakan sampel
4.2.3 Besar sampel
43  Variabel Penelitian
44  Bahan dan Alat
4.5 Teknik Pengumpulan Data
4.6  Analisis Data
4.7 Definisi Operasional
48  Alur Penelitian
4.9  Etika Penelitian

5.2 Hubungan keberadaan kuman di kanalis servikalis dengan KPD

5.3 Hasil uji kepekaan kuman pada KPD
Bab VI Pembahasan

6.2 Hubungan keberadaan kuman tertentu dengan KPD

............................................................................

......................................................................................

viii

6.3 Uji Kepekaan kuman pada KPD ..o
Bab VII SIMPulan .........ocooooiiiiieoeeeeeeeoeeee oo
Bab VIIT SATan...........ccovoioviiiitieeresoseeeoeeeeeeeeseeeeeeeeeoeeoeeoeoeooeo
Daftar Pustaka ..........co.oooviiieieioceeeceeeeeee e




DAFTAR TABEL

Halaman
Tabel 1. Karakteristik pasien ............................................................ 34
Tabel 2. Uji korelasi phi antara riwayat sanggama dengan KPD ... 35
Tabel 3. Hubungan keberadaan kuman dengan KPD ........................... 37
Tabel 4. Uji korelasi phi antara beberapa kuman dengan KPD............. 38
Tabel 5. Uji multivariat dengan regresi logistik terhadap KPD ........... 38
Tabel 6. Uji kepekaan kuman yang banyak ditemukan pada KPD......... 40

ix




BAB 1

PENDAHULUAN

1.1 Latar belakang

Ketuban pecah dini masih merupakan salah satu penyulit dalam kehamilan, Hal inj
‘berkaitan dengan meningkatnya kematian perinatal yang tinggi disamping morbiditas
dan mortalitas ibu. Morbiditas dan mortalitas perinatal yang tinggi dikaitkan dengan
prematuritas, komplikasi selama kehamilaﬁ dan persalinan yang dihubungkan der,gan
meningkatnya risiko terhadap kebutuhan resusitasi neonatal dan terjadinya infeksi. Risiko

ini akan meningkat dengan semakin rendahnya umur kehamilan, Sedangkan komplikasi

pada ibu yaitu meningkatnya kejadian korioamnionitis dan meningkatnya kejadian bedah

caesarl’z.

Angka kejadian ketuban pecah dini bervariasi. Dilaporkan kejadian ketuban
pecah dini antara 4,5 - 10%"**. Collaborative Perinatal Project of Nationale intstitute of
Neurological and Commmmicative Dissorders and Stroke dari penelitiannya terhadap
populasi yang sangat besar mendapatkan kejadian ketuban pecah dini sebesar 4,5 % dari
seluruh persalinan’. Di RSUP Dr. Kariadi dilaporkan kejadian ketuban pecah dini 3.2 %
selama tahun 1979, sedang pada tahun 1992 adalah 2,04 % dari seluruh persalinan®.

Sampai saat ini, pengelolaan kehamilan dengan ketuban pecah dini baik pada
kehamilan belum genap bulan maupun pada kehamilan genap bulan masih menjadi
perdebatan antara pengelolaan konservatif atau pengelolaan aktif Pengelolaan
konservatif berkaitan dengan morbiditas akibat infeksi intra uterin dan mungkin juga

meningkatkan kematian perinatal®. Demikian Juga pengelolaan secara aktif , baik pada
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kehamilan belum genap bulan ataupun genap bulan dengan ketuban pecah dini akan
meningkatkan persalinan dengan bedah caesar dan meningkatkan morbiditas akibat
infeksi berkaitan dengan kegagalan induksi persalinan’.

Infeksi, selain menjadi akibat Juga sekaligus menjadi penyebab terjadinya
ketuban pecah. dini. Infeksi genitalia wanita khususnya di serviks uteri dapat
menyebabkan terjadinya ketuban pecah dini yang menginduksi terjadinya persalinan
prematur. Adanya kuman di genitalia ini menyebabkan infeksi subklinis dan asimtomatis
yang dapat secara asenderan melalui serviks uteri dan melemahkan kulit ketuban®,

Beberapa penelitian menunjukkan adanya peran penting infeksi asenderen
sebagai penyebab terjadinya ketuban pecah dini. Terdapat hubungan antara infeksi
Streplococcus group B, Staphylococeus epidel;nlidi.s‘, Trichomonas vaginalis, Chlamidia
frachomatis dan Neisseria gonnorhoeae dengan ketuban pecah dini®. Penelitian di
Kolombia (1981) melaporkan  adanya hubungan yang bermakna antara kolonisasi
Streptococcus group B dengan ketuban pecah dini, yang mana didapatkan 15,3 %
kolonisasi Streptococcus group B pada ketuban pecah dini’. Penelitian di RS Paul -
Ramsey Minessota, AS. (1978) melaporkan adanya hubungan yang bermakna antara
Infeksi Gonorhoeae dengan koricamnionitis dan ketuban pecah dini (9%)".

Hasil penelitian di luar negeri menunjukkan sebagian besar kuman aerob yang
diduga sebagai penyebab terjadinya ketuban pecah dini. Demikian juga dua penelitian
didalam negeri menunjukkan hanya kuman-kuman aerob yang secara bermakna terkait
dengan terjadinya ketuban pecah dini®™. Kuman-kuman aerob biasanya bertanggung

jawab pada tahapan awal dari infeksi, sementara kuman anaerob akan mengambil alih




pada proses berikutnya pada saat muncul penurunan dalam potensi oksidasi reduksi yang
menghasilkan lingkungan lokal yang miskin oksigen®*.

Hasil penelitian di RS. M Jamil Padang melaporkan adanya kolonisasi genital
Streptococcus group B yang cukup tinggi (12 %) pada kehamilan dengan ketuban pecah
dini”®. Sedangkan penelitian di RS. Pendidikan Makasar (1999) menemukan keterkaitan
antara kejadian ketuban pecah dini dengan keberadaan kuman aerob yaitu Streptococcus
group B (15,7%), Staphylococcus aureus(10,0%), Staphylococcus epidermidis(12,9%),

Enterobacter sp (12,9%,), E. coli sp(10,0%), dan Pseudomonas sp (10,0%) pada kanalis
servikalis. Tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara kejad'ian ketuban pecah dini
dengan kolonisasi kuman anaerob yang diisolasi®. |

Di RSUP Dr. Kariadi pengelolaan terhadap ketuban pecah dini baik pada
kehamilan kurang bulan maupun genap bulan khususnya dalam pemberian antibiotik
tanpa memperhatikan pola kuman yang ada, tetapi berdasarkan penggunaan antibiotik

spektrum lnas®,

1.2 Permasalahan
Sebelum terjadinya persalinan dan ketuban pecah dini cairan amnion relatif selalu steril,
Barier fisik dan kimia yang dibentuk oleh kulit ketuban dan lendir serviks biasanya cukup
efektif dalam mencegah masuknya organisme ke dalam kavum amnii®®.

Peningkatan jumlah kuman pada kanalis servikalis khususnya kuman aerob akan
meningkatkan risiko terjadinya ketuban pecah dini. Dengan adanya ketuban pecah dini
organisme yang ‘ada di traktus genitalis bagian bawah akan menyebar secara asenderen ke

dalam kavum amnii, yang mana cara penyebaran ini adalah paling sering terjadi, dan




menyebabkan terjadinya infeksi intra amnion yang berakibat buruk bagi kesejahteraan

janin'®3?

Dari hal —hal ‘!cersebut di atas permasalahan dalam penelitian ini adalah bagaimana

pola kuman aerob ya1;1g menginfeksi ibu hamil dengan ketuban pecah dini,

1.3 Keaslian penelitian

Pada penelitian yang dilakukan di Makasar didapatkan adanya hubungan adanya
Streptococcus group B (15,7%), Staphylococcus  epidermidis (12,9%), Enterobacter sp
(12,9%), Staphylococcus aureus (10,0%), E coli sp (10,0%), dan Pseudomonas Sp
(10,0%) dalam kanalis servikalis dengan kejadian ketuban pecah dini®®, Sedangkan di
RS. Jamil Padang dapﬁatkan kolonisasi Strepfococens group B pada ketuban pecah dini
sebesar 12 %',

Beberapa peneliti di luar negeri mendapatkan angka yang bervariasi.
Dilaporkan adanya koélonisasi Streplococcus group B pada ketuban pecah dini 15,3 %,
Dilaporkan juga adanya hubungan yang bermakna antara 7richomonas vaginalis dan
Staphylococcus epidef;midis dengan kejadian ketuban pecah dini masing-masing dengan
risiko relatif 1,42 (p<0.03) dan 1,57 (p<0,02)*.

Infeksi G()nbr'hoeae juga dihubungkan dengan korioamnionitis dan ketuban
pecah dini (9 %)'°. Demikian juga dilaporkan adanya hubungan yang bermakna antara
vaginosis bakterial dan Chlamidia trachomatis dengan kejadian ketuban pecah dini
masing-masing dengaﬁ ods rasio 2,0 dan 1,5 !

Di RSUP Dr. Kariadi Semarang belum ada penelitian mengenai pola kuman

pada ketuban pecah dini.




1.3 Tujuan penelitian

Adapun tujuan penelitian ini adalah untuk mengidentifikasi kuman aerob yang ditemukan

pada kanalis servikalis ibu hamil dengan ketuban pecah dini.

1.4 Manfaat penelitian

Mengetahui pola kuman aerob di kanalis servikalis pada ibu hamil dengan ketuban pecah
dini dan diharapkan menjadi alternatif untuk pencegahan dan pengobatan ketuban pecah

dini dengan pemberian antibiotik yang lebih baik.




BAB 1I

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 MIKROBIOLOGI SALURAN GENITALIA WANITA

Pola kuman pada saluran genitalia wanita sangat rumit tetapi secara umum mengandung
dua unsur utama yaitu bakteri aerob dan anaerob. Isolat-isolat mikrobiologik biasanya
diperoleh dari saluran genitalia bagian bawah yang terdiri dari bakteri (aerob dan
anaerob), jamur, virus dan parasit. Beberapa keada.an yang dapat mempengaruhi
perubahan pola kuman tersebut meliputi siklus haid, aktivias seks, persalinan,
pembedahan dan pemberian antibiotika®.

Tingkat patogenitas/virulensi kuman berbeda-beda, sedangkan untuk memisahkan
kuman patogen dan tidak patogen tidaklah mudah, karena tiap kuman yang diperoleh
akan sangat tergantung beberapa hal yaitu : jumlah kuman, faktor penjamu (host), dan
faktor lokal (pH, pCO,, adanya jaringan nekrotik dan benda asing)™.

Secara normal pada wanita sehat ditemukan rata-rata 10° unit koloni bakteri
untuk tiap gram sekresi yang mana terutama didapatkan di vagina dalam konsentrasi yang
tinggi dan dalam konsentrasi yang rendah di daerah serviks. Saluran genitalia bagian atas
biasanya steril, tetapi bakteri dari saluran genitalia bagian bawah dapat naik ke kavum
uteri, tuba falopii dan peritoneum akibat menstrasi, tindakan pemeriksaan, benda asing,
pembedahan dan faktor-faktor lainnya®'**,

Kuman-kuman aerob biasanya bertanggung jawab pada tahapan awal dari infeksi,

sementara kuman anaerob akan mengambil alih pada proses berikutnya pada saat muncul




penurunan dalam potensi oksidasi reduksi yang menghasitkan lingkungan lokal yang

miskin oksigen®*?! |

2.2 BEBERAPA KUMAN AEROB PADA SALURAN GENITALIA WANITA

2.1.1  Streptococcus group-B

Kuman ini termasuk kokus aerob gram positip yang dijumpai pada kultur cairan vagina
wanita sehat dengan proporsi 5-25%. Kuman ini terlibat pada keadaan-keadaan
endometritis, amnionitis dan sepsis neonatorum. Pemakaian antibiotika secara selektif
terhadap wanita-wanita yang dikolonisasi oleh kuman ini talah menurunkan transmisi ke
neonatus dan menurunkan kejadian sepsis neonatorum secara bermakna. Pada umumnya
kelompok kuman ini rentan terhadap penisilin, ampisilin, eritromisin, sefalosporin dan

clindamisin®#2,

2.1.2 Streptococcus pyogenes

Dikenal juga sebagai streptococcus group-A yang menyebabkan infeksi faring, subkutan
dan pasca bedah. Kuman ini berbentuk kokus gram positip dan jarang ditemukan di
vagina maupun serviks uteri, kurang dari 1%. Infeksi panggul akibat kuman ini dapat
berbentuk sporadik dan epidemik. Bila terjadi infeksi yang sifatnya epidemik, biasanya
bersumber dari eksogen yaitu penularan nasofaringeal, kulit petugas kesehatan atau dari
penderita sendiri. Pilihan utama antibiotika untuk kuman ini adalah penisilin dengan

alternatif eritromisin atau sefalosporin!**#,




2.1.3 Enterococcus

Kelompok ini termasuk gram positip aerob, umumnya adalah Streprococcus Jaecalis.
Dapat diisolasi dari saluran genitalia wanita asimtomatik sekitar 10%, tetapi biasanya
patogen pada katup jantung dansaluran kemih. Kuman ini juga dapat diisolasi dari
penderita-penderita endometritis, amnionitis, infeksi pasca bedah ginekologi dan infeksi
saluran kemih. Pilihan antibiotika adalah ampisilin dan kombinasi antara penisilin dengan
aminoglikosida (streptomisin, kanamisin dan gentamisin), tetapi resisten untuk pemberian

tunggal penisilin maupun sefalosporin dan klindamisin yang diberikan tunggal maupun

kombinasi dengan aminoglikosida!**"%2,

2.1.4 Staphylococcus

Staphylococcus aerob yang menghasilkan enzim koagulase adalah kuman yang patogen.
S. Aureus dan S. epidermidis sering menyebabkan endometritis, abses vulva, abses pelvis
dan septikemi. Jenis yang paling sering dijumpai adalah S. epidermidis, sedang §. aureus
hanya sekitar 5-17%. Kemampuan S. aureus membuat 3 laktamase membuat kuman ini
kebal terhadap penisiliri maupun ampisilin. Antibiotik terpilih untuk kuman ini adalah
penisilinase-resisten penisilin seperti kloksasilin, dikloksasilin, metisilin dan oksasilin.

Selain itu juga sensitif terhadap sefalosporin generasi I dan klindamisin **?%%2

2.1.5 Eschericia coli
LEschericia coli adalah kuman aerob gram negatip yang banyak dijumpai pada saluran
gastro intestinal dan ditemukan pada genitalia wanita sekitar 5-38%, tetapi yang patogen

hanya sekitar 10-20%. Kuman ini sering dapat diisolasi dari traktus urinarius dan




genitalia wanita dan sering menyebabkan amnionitis, endometriti‘s, septikemi akibat
infeksi ginekologi. Amikasin, gentamisin, tobramisin, dan klorampenikol, siprofloksasin
dan ofloksasin biasanya efektif, tetapi untuk kuman ini biasanya resisten terhadap
ampisilin“’zms

2.1.6 Neisseria gonorrhoeae

Kuman ini merupakan organisme yang berperanan dalam penyakit radang panggul yang
dapat diisolast sekitar 1-25%. Secara tradisional N. gonorroeae sensitif terhadap

golongan penisilin dan tetrasiklin***,

2.2.7 Pseudomonas aeruginosa

Ciri khas kuman ini ditemukannya koloni yang mempunyai bau yang sedap seperti buah
anggur. Kuman ini digolongkan sebagai kuman patogen oportunistik yang biasanya
diperoleh dari infeksi di rumah sakit dan jarang ditemukan pada infeksi obstetrik dan
ginekologik, tetapi biasanya pada penderita-penderita yang mendapat antibiotika.
Gentamisin, tobramisin.dan amikasin cukup baik untuk memberantas kuman ini demikian
juga jenis penisilin dan sefalosporin generasi baru juga cukup efektif Kombinasi

antibiotika tersebut akan lebih meningkatkan kesembuhan penderita®*,

2.2.8 Klebsiella-Enterobacter
Di dalam biakan di laboratorium dapat dikenali dengan munculnya koloni-koloni yang

dini yang berbentuk mukoid. Diperkirakan kurang dari 5% ditemukan pada genitalia




‘wanita. gentamisin dan klorampenikol sangat efektif untuk kuman tersebut, sedang

sefalosporin efektif untuk Klebsiella tetapi resisten untuk Enterobacter™™®.

2.2.9 Proteus

Kuman ini dapat diisolasi sekitar 10-15% dari infeksi saluran genitalia , yang tersering
adalah P. mirabilis, sedangkan P. vulgaris sangat jarang. P. ritigeri sekarang lebih sering
disebut dengan Morganella morganii dan Providencia retigeri. P. Mirabilis rentan
terhadap ampisilin, sefalosporin dan aminoglikosida, sedangkan spesies lainnya lebih
tahan terhadap ampisilin dan sefalosporin, tetapi rentan terhadap aminoglikosida peka

terhadap aminoglikosida serta beberapa penisilin dan sefalosporin generasi baru®.

2.2.10 Bakteri lain

Kuman batang gram negatip yang lain yang juga dapat dijumpai pada saluran genitalia
tetapi sangat jarang adalah Serratia, Citrobacter, Acinetobacter, dan Providencia. Kuman
ini ditemukan pada penderita yang mendapatkan antibiotika yang lama, imunosupresi dan

yang mendapatkan terapi sitotoksik®.

2.2.11 Jamur

Jamur sangat sering dijumpai pada saluran genitalia dan hampir seluruhnya adalah
Candida, yang mana 95% adalah C. albicans. Pada wanita-wanita yang aktik seks dan
asimtomatik dijumpai proporsi jamur sekitar 20%. Asam borat dan gentian violet dapat
diberikan, tetapi golongan imidazo! memberikan respon yang lebih baik. Masalah utama

yang sering terjadi adalah kekambuhan dan infeksi kembali*'.
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2.2.12 Trichomonas vaginalis

Mikroba ini merupakan protozoa yang sering dijumpai pada saluran genitalia wanita
sekitar 6-44%. Angka tersebut merupakan pasien-pasien yang datang akibat penyakit
hubungan seksual dan bertanggung jawab terhadap vaginitis infeksiosa. Respon terhadap

metronidazol dosis tunggal biasanya baik*.

2.3 KEADAAN YANG MEMPENGARUHI LINGKUNGAN FLORA MIKRO
Flora mikro saluran genitalia wanita tidak berada dalam keadaan yang statis, melainkan
selalu berubah-ubah karena pengaruh berbagai faktor. Dari tahun ke tahun minat untuk
meneliti faktor-faktor ini semakin meningkat. Beberapa faktor tersebut meliputi :

1. Usia

Koloni Lactobacilli lebih sedikit pada prepubertas dibandingkan usia reproduksi,
sedangkan setelah menopause koloni kuman tersebut semakin menurun. Hal ini berkaitan
dengan pengaruh hormon estrgen terhadap ganitalia wanita.

2. Aktivitas seks

Hubungan seksual akan menyebabkan perubahan pada lingkungan mikro vagina
khususnya pada penularan seksual, yang mana dapat berakibat terjadinya transmisi
kuman seperti N. gonorrhoeae dan Trichomonas vaginalis pada saluran genital.

3. Kehamilan dan persalinan

Perubahan hormonal selama kehamilan dan pemeriksaa dalam selama persalinan

mempengaruhi lingkungan mikro genitalia wanita yang berakibat perubahan pola kuman

pada daerah tersebut.
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4. Pembedahan

Pembedahan mayor seperti histerektomi mengakibatkan secara luas pada flora mikro
genitalia yakni menurunkan jumlah Lacfobacilli. Kuman batang gram negatip akan
meningkat secara bermakna. Penggunaan antibiotika profilaksis dan terapeutik juga akan
menurunkan koloni kuman yang rentan terhadap antibiotika tersebut tetapi jumlah kuman

yang resisten akan cendeung meningkat®™,

2.4 Definisi

Pada umumnya ketuban pecah dini didefinisikan sebagai pengeluaran cairan amnion
melalui serviks uteri sebelum dimulainya persalinan. Ketuban pecah dini sering disebut
sebagai ketuban pecah prematur, akan tetapi sebenarnya tidak tepat oleh karena hal ini
tidak mencerminkan maturitas janin tetapi hanya menunjukkan waktu pecahnya kulit
ketuban berkenaan dengan dimulainya persalinan. Ketuban pecah dini dapat terjadi pada

kehamilan genap bulan atau pada kehamilan belum genap bulan®™*?*,

2.5 Insidensi

Angka kejadian ketuban pecah dini bervariasi. Sweet RL dan Gibbs RS (1995)**
melaporkan kejadian ketuban pecah dini antara 4,5-10 %'>%*?¢ Collaborative Perinatal
Project of Nationale intstitute of Neurological and Communicative Dissorders and
Stroke dari penelitiannya terhadap populasi yang sangat besar mendapatkan kejadian
ketuban pecah dini sebesar 4,5 % dari seluruh persalinan’. Di RSUP Dr. Karadi
dilaporkan kejadian ketuban pecah dini sebesar 3,2 % pada tahun 1979 dan 2,04 % pada

tahun 1992 dari seluruh persalinan persalinan®.
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2.6 Etiologi dan faktor risiko

Penyebab ketuban pecah dini secara individul pada kebanyakan kasus tidak diketahui

secara pasti. Biasanya ketuban pecah dini disebabkan oleh *™* :

A. Kelemahan kulit ketuban
1. Perubahan degeneratif pada kulit ketuban yang ruptur
2. Perubahan elastisitas kulit ketuban
3. Perubahan biokimiawi pada kulit ketuban yang ruptur akibat :

a. Defisiensi kolagen type INT

b. Perubahan keseimbangan antara aktivitas enzim proteolitik dan inhibitor
protease

c. Agen sitotoksik yang diuraikan bakteri atau sel inflamasi penjamu (hosy)

B. Peningkatan tekanan distensi pada kulit ketuban di atas ostium uteri internum pada
serviks yang sudah terbuka atau peningkatan tekanan intra uterin ( seperti misalnya
kehamilan ganda, polihidramnion, solusio plasentae, atau trauma yang meningkatkan
tonus miometrium ).

Terdapat beberapa faktor risiko untuk terjadinya ketuban pecah dini, meskipun
sampai saat ini faktor risiko tersebut mempunyai nilai duga relatif rendah. Faktor risiko
tersebut adalah *™°:

1. Flora servikovaginal

2. Riwayat ketuban pecah dini

Faktor nutrisional

L3

4. Merokok

Aktivitas seksual

wh
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6. Pemeriksaan pelvis

7. Pembedahan pada traktus genitalis
8. Mekoneum

9. Amniosintesis

10. Perdarahan antepartum

2.7 Patofisiologi
Kulit ketuban merupakan membran viskoelastis yang terdiri atas seljaput amnion di
bagian dalam dan selaput korion di bagian luarnya. Amnion mempunyﬁi ukuran 0,05 —
0,11 mm, tersusun atas satu lapis epitel kuboid tanpa silia yang menutupi jaringan ikat
padat yang banyak mengandung serabut-serabut kolagen. Jaringan ikat ini yang
memberikan kekuatan paling besar bagi kulit ketuban. Sedangkan korion terdiri atas 4 - 6
lapis sel dengan ketebalan 0,04 - 0,4 mm yang mana kekuatannya lebih kecil
dibandingkan amnion™. Penelitian di RSCM melaporkan bahwa ketebalan jaringan
seluler kulit ketuBan 0,049 mm dan ketebalan jaringan penunjangnya 0,0116 mm",
Infeksi dan inflamasi dapat menyebabkan ketuban pecah dini dengan
menginduksi kelemahan fokal kulit ketuban dan atau kontraksi uterus. Enzim bakterial
atau produk pgnjamu (host) yang disekresikan sebagai respon terhadap infeksi dapat

19,20,30,32

menyebabkan kelemahan dan ruptur kulit ketuban . Banyak flora servikovaginal

komensal dan patogenik mempunyai kemampuan memproduksi protease dan kolagenase

yang menurunkan tegangan kulit ketuban'®. Elastase lekosit polimorfonuklear secara

spesifik dapat memecah kolagen tipe IIT pada manusia, membuktikan, infiltrasi lekosit
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pada kulit ketuban yang terjadi karena kolonisasi bakteri atau infeksi dapat menyebabkan
pengurangan kola;gen tipe III dan menyebabkan ketuban pecah dini2®*%***4,

Infeksi kuman juga akan mengaktifkan makropag dan menghasilkan peningkatﬁn
sitokin seperti interleukin-1 (IL-1), IL-6, IL-8, dan tumor nekrosis faktor (TNF) di dalam
desidua, kulit ketuban dan kavum amnii’>”>°°. Penelitian di Tennessee (1996) yang
membandingkan secara kuantitatif jumlah sitokin yang dihasilkan oleh kulit katuban
manusia dibandingkan dengan cairan amnion akibat respon terhadap lipopolisakarida
bakteri, melaporkan bahwa selain pada cairan amnion, secara invitro didapatkan
peningkatan L1, IL-6, IL-8, dan TNF pada kulit ketuban setelah diberikan
lipopolisakarid bakteri®. IL-6 akan merangsang pembentukan IL-1 dan TNF oleh
macropag vang selanjutnya akan merangsang pembentukan kolagenase dan
proteoglikanase oleh sel-sel korion yang merupakan enzim metaloproteinase yang dapat
menghancurkan matriks ekstra seluler dari kulit ketuban. Aktivasi macropag juga
menghasilkan IL-8 yang akan mengaktivasi neutrofil yang mana netrofil ini akan
menurunkan elastisitas membran akibat aktivasi peroksidase yang mempunyai sifat
sitotoksik™?",

Enzim hidrolitik lain, termasuk katepsin B dan katepsin N yang dihasilkan
neutrofil, nampaknya melemahkan kulit ketuban. Proses inflamasi juga akan
menghasilkan e;ktifator plasminogen yang mengubah plasminogen menjadi plasmin, yang
potensial menjadi penyebab ketuban pecah dini®®,

Infeksi kuman servikovaginal juga dapat menghasilkan fosfolipid A2 dan

fosfolipid C yang dapat meningkatkan konsentrasi secara lokal asam arakidonat dan lebih

lanjut menyebabkan pelepasan PGE2 dan PGF2o dan selanjutnya menyebabkan
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kontraksi miometrium yang akan meningkatkan risiko terjadinya pecahnya kulit

katuban®>%*

2.8 Pengelolaan ketuban pecah dini

Pengelolaan ketuban pecah dini pada kehamilan genap bulan maupun pada kehamilan
belum genap bulan sampai saat ini masih terdapat kontroversial. Pada kehamilan genap
bulan terdapat dua konsep pemikiran yang berbeda yaitu pengelolaan aktif dan
pengelolaan konservatif. Pengelolaan konservatif cenderung tidak memberikan intervensi
karena berkeyakinan dalam kurun waktu tertentu akan terjadi persalinan spontan.
Sebaliknya pengelolaan secara konservatif beranggapan bahwa risiko infeksi akan sangat
fatal baik bagi janin maupun ibunya yang berakibat meningkatnya morbiditas dan
mortalitas maternal dan perinatal. Penelitian terhadap 262 pasien di RS St. Joseph,
Ontario, Kanada (1994) yang secara random dilakukan pengelolaan konservatif dan aktif
dilaporkan bahwa pengelolaan konservatif akan meningkatkan risiko infeksi neonatal®’.
Demikian pula metaanalisis 23 penelitian dari berbagai negara terhadap pengelolaan KPD
yang dilakukan di universitas Michigan (1997) menyimpulkan bahwa pengelolaan
konservatif akan meningkatkan infeksi maternal®' Risiko infeksi akan meningkat apabila
pengelolaan konservatif ini dilakukan di rumah dibandingkan di rumah sakit”. Oleh
karena itu diénjurkan sesegera mungkin melakukan tindakan aktif berupa induksi
persalinan untuk mengakhiri kehamilannya. Namun demikian penatalaksanaan secara
aktif dengan melakukan unduksi persalinan akan berakibat meningkatkan kejadian seksio

16,7

sesaria yang berarti juga meningkatkan morbiditas maternal™’. Namun demikian

penelitian secara acak pengelolaan konservatif terhadap KPD di Swedia (1996)
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mendapatkan kejadian infeksi tidak berbeda bermakna setelah membandingkan antara
pasien-pasien yang dikelola dengan induksi persalinan setelah 2 jam masuk rumah sakit
dan setelah 2 hari®. Demikian juga penelitian di Massachusetts, AS (1996) yang
membandingkan antara pengelolaan konservatif dan pengelolaan secara aktif dengan
melakukan induksi persalinan dengan oksitosin dan prostaglandin E2 pada 5041 pasien
tidak didapatkan perbedaan yang bermakna mengenai kejadian infeksi neonatal dan
kejadian seksio sesarea™,

Pengelolaan ketuban pecah dini pada kehamilan belum genap bulan juga masih
terdapat kontroversial. Yang terpenting adalah memperkirakan umur kahamilan, berat
badan janin dan akibat yang timbul pada ibu maupun janin. Hal ini sangat bervariasi
menurut karakteristik sosiodemografik’®. Namun demikian para ahli di Swedia
menganjurkan pengelolaan ketuban pecah dini pada kehamilan belum genap bulan
sebagai berikut® :

a. Pengelolaan secara individual pada kehamilan 20 — 25 mingguy,

b. Pengelolaan ekspektatif sampai kehamilan 32 - 34 minggu,

c. Melahirkan setelah usia kehamilan 32 - 34 minggu.

Di RSUP Dr. Kariadi pengelolaan ketuban pecah dini pada kehamilan aterm akan
dilakukan pengelolaan aktif dengan melakukan induksi persalinan bila setelah ditunggu
selama 6 jam belum terj.adi tanda-tanda dimulainya persalinan selain juga diberikan
antibiotika spektrum luas setiap 6 jam. Sedang pengelolaan ketuban pecah dini pada
kehamilan belum genap bulan adalah konservatif selama tidak ada kontra indikasi untuk

pengelolaan konservatif yaitu dengan istirahat baring, pemberian antibiotika profilaksis
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dan pemberian kortikosteroid untuk pematangan paru-pary janin'>%. Yang dianggap

sebagai kontra indikasi adalah
a. Mutlak : gawat janin dan infeksi intra uterin

b. Relatif : gestosis, diabetes melitus, dan pertumbuhan janin yang terhambat.

2.9 Komplikasi

a. Komplikasi pada ibu

Komplikasi yang terbanyak pada ibu adalah terjadinya korioamnionitis yang dapat
. berianjut menjadi sepsis. Insiden korioamnionitis berhubungan dengan periode laten yaitu
',Waktu antara terjadinya pecahnya kulit ketuban dengan terjﬁdinya persalinan’ Dilaporkan

bahwa insiden korioamnionitis sebesar 3,5 - 6,4 % jika periode laten kurang dari 24 jam,
. » JiKa p g ]

10 % bila periode laten 24 — 48 jam, 26,6 % bila 48 — 72 jam dan 40 % bila periode laten

leﬁ_h dari 72 jam.

| Kematian ibu jarang disebabkan oleh korioamnionitis secara langsung tetapi
disebq'bkan oleh akibat dari korioamnionitis yaitu, syok septik, koagulopati intra vaskuler
dan‘ kégagalan ginjal. Komplikasi lain yang dapat terjadi adalah endometritis pasca

persalinan, infeksi panggul, infertilitas dan gangguan haid®

b. Kpml;likasi pada anak

Terjadinyg’iketub&n pecah dini akan meningkatkan kesakitan dan kematian perinatal yang
terjadi ékiiaat infeksi (koricamnionitis), prolapsus tali pusat, presentasi abnormal dan lain-
lain®". Kesék'ﬁtan dan kematian neonatal akibat ketuban pecah dini juga berkaitan dengan

umur kel‘.iamil-an pada saat persalinan terjadi, dan ketuban pecah dini menjadi faktor
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predisposisi dengan persentase yang besar terhadap terjadinya persalinan preterm dari
neonatus dengan berat badan < 1500 gram dengan segala akibatnya. Oleh karena itu
prematuritas harus menjadi pertimbangan yang penting dalam pengelolaan kehamilan
dengan ketuban pecah dini, karena kematian dan kesakitan akibat ketuban pecah dini
akan meningkat dengan menurunnya umur kehamilan, meskipun bahaya infeksi intra
uterin dan oligohidramnion tetap tidak boleh diabaikan®?. Akhir-akhir ini KPD yang
tama dilaporkan dapat menyebabkan gangguan perkembangan mental di kemudian hari

yang diduga akibat infeksi>*.
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2.2 Kerangka teori

Penyebab lain

\

Penyebab lain

R

,—-——f KETUBAN PECAH DINI [«

Kontraksi miometrium

f

PGE2 dan PGF2q

f

Asam arakidonat T

f

Fosfolipid A2 dan C

L

Kelemahan kualit
ketuban

f

Enzim metaloproteinase,
peroksidase, katepsin B,
katepsin N

f

IL-1, I1.-6, T1.-8, TNF

P 1

Infeksi sistemik

Infeksi / inflamasi
kaman aerob/anaerch
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2.3 Kerangka konsep

Karahteristik ibua :

- Umur

- Paritas

- Tinggi/berat badan
- Riwayat sanggama
- Pemeriksaan pelvis -

- Laboratorium:darah rutin

Komplikasi medis :

- Kelainan letak
- Perdarahan ante partum
- Riwayat ketuban pecah dini

KETUBAN PECAH DINI

AEROB PADA SERVIKS

INFEKSI KUMAN
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BAB 11
HIPOTESIS

Ada hubungan jenis kuman tertentu pada usapan kanalis sevikalis dengan ketuban pecah

dini.
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BAB 1V

METODE PENELITIAN

4.1 Rancangan penelitian
Penelitian ini dilakukan secara “Cross sectional study” / potong lintang, pada pasien
dengan umur kehamilan > 28 minggu dengan ketuban pecah dini sebagai kelompok studi

dibandingkan dengan pasien yang tidak mengalami ketuban pecah dini sebagai kelompok

kontrol terhadap infeksi vaginal / serviks.

4.2 Sampel

4.2.1 Tempat dan waktu pengambilan sampel

Sampel diambil dari pasien yang dirawat di RSUP Dr. Kariadi dan yang berobat jalan di
kiinik rawat jalan dan instalasi gawat darurat mulai Desember 2001 sampai dengan

jumlah sampel terpenuhi.

4.2.2 Syarat pengambilan sampel

4.2.2.1 Penerimaan sampel

Pasien dengan umur kehamilan > 28 minggu dengan ketuban pecah dini < 6 jam yang
dirawat di RSUP Dr. Kariadi Semarang sebagai kelompok studi. Sebagai kelompok
pembanding / kontrol adalah pasien hamil aterm yang tidak mengalami ketuban pecah

dini.
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Disamping itu variabel lain yang perlu diperhatikan adalah umur, paritas, tinggi

dan berat badan, riwayat sanggama, pemeriksaan pelvis dan laboratorium darah rutin.

Pengambilan sampel dilakukan sebelum dilakukan pemeriksaan dalam vagina.

4.2.2.2 Penolakan sampel

Sampel dikeluarkan dari penalitian apabila ;

a.

b.

Bila terdapat hidramnion atau 1TUFD.

Perdarahan ante partum, gemelli, kelainan letak.

Inkompetensi serviks.

Diabetes melitus, hipertensi, penyakit jantung, ginjal, kelainan endokrin lainnya.
Pasien yang perokok.

Pasien dengan infeksi sifilis dan infeksi sistemik lain ( misalnya : tifoid, ,malaria,
pneumonia, hepatitis dan sebagainya ).

Pasien dengan stress psikologis.

Riwayat trauma selama kehamilan dan riwayat ketuban pecah dini.

Pasien yang telah mendapat pengobatan antibiotika sebelumnya,

4.2.3 Besar sampel

Semua pasien hamil > 28 minggu dengan ketuban pecah dini yang memenuhi kriteria

penerimaan sample diikutkan dalam penelitian. Untuk menolak atau menerima hipotesis,

dengan kejadian ketuban pecah dini 10 %, dengan tingkat ketepatan absolut yang

diinginkan (d) 10 % dan tingkat kemaknaan o = 0,05 maka besar sampel yang

: : 55
diperlukan ditentukan dengan rumus™ ;
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n=  Zo’ p(1-p)

n= 196x 0,1x (1- 0,1)
0,17
n=35
n = besarnya sampel
p = persentase kejadian ketuban pecah dini

o =tingkat kemaknaan yaitu : @ =0,05————p Za=1,96
d = tingkat kemaknaan absolut yang dikehendaki, yaitu 10 %
Untuk kontrol / pembanding digunakan jumlah sesuai dengan jumlah sampel yang

diteliti.

4.3 Variabel penclitian

Variabel tergantung : ketuban pecah dini

Variabel bebas ; jenis kuman

Variabel perancu : umur, tinggi dan berat badan, paritas, pemeriksaan pelvis, riwayat

sanggama.

4.4 Bahan dan alat

1. Kertas HVS untuk mengetik formulir, proses data dan buku
2. Alat tulis, kalkulator dan seperangkat komputer

3. Kertas lakmus

4. Spekulum “graves” steril

5. Kapas lidi steril

6. Tabung reaksi steril
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7. Sarung tangan steril
8. Kapas savlon steril
9. Media transpot : media stuart

10. Media untuk pembiakan : Media agar dan McConcay.

4.5 Teknik pengumpulan data
a. Tahap pertama, pencatatan formulir.
Mengisi dan mencatat formulir serta status pasien, permintaan ijin dari pasien untuk ikut
dalam penelitian dan formulir pengiriman sampel.
b. Tahap kedua, pengambilan spesimen.
- Penderita tidur dalam posisi litotomi
- Vulva dibersihkan dengn kapas savlon steril
- Pasang spekulum steril
- Porsio dibersihkan dengan lidi kapas steril
- Dengan menggunakan lidi kapas steril yang lain diambil usapan pada
kanalis servikalis 2 kali dengan 2 lidi kapas yang berbeda.
- Lidi kapas kemudian dimasukkan dalam media stuart dan yang satu
dimasukkan dalam tabung reaksi yang berisi cairan NaCl 0,9 %.
- Sampel yvang didapat diberi label identitas dan nomor dan dikirim ke
laboratorium.
- Pengambilan di luar jam kerja juga menggunakan media stuart dan
NaCl 0,9 % dan disimpan pada suhu kamar, selanjutnya pengiriman pada

jam kerja.
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4.6 Analisis data

Data penelitian disajikan dalam bentuk tabel distribusi dan dianalisis secara statistik. Uji

beda proporsi nominal dengan uji x°, dan uji beda rerata dengan student  test. Uji

korelasi menggunakan korelasi koefesien phi dan uji multivariat untuk mengetahui

pengaruh dengan regresi logistik. Probabilitas dianggap bermakna secara statistik apabila

didapatkan nilai p < 0,05 dengan selang kepercayaan 95 %.

4.7 Definisi operasional

L.

b2

Ketuban pecah dini adalah keluarnya cairan amnion melalui kanalis servikalis
sebelum dimulainya persalinan, yang mana pada pemeriksaan inspekulo terlihat
cairan keluar dari ostium uteri eksternum atau adanya perubahan warna kertas lakmus
dar1 kuning menjadi ‘b'u'u.

Usia kehamilan ditentukan' secara klinis dengan perhitungan hari pertama haid
terakhir dengan rnehggunakan rumus  “Naegle” atau dengan pemeriksaan
ultrasonografi.

Umur kehamilan yang dimaksud adalah umur kehamilan genap satu minggu
( misalnya 27 minggu 6 hari, maka masih tetap 27 minggu).

Hari pertama haid terakhir adalah tanggal dari hari pertama menstruasi normal yang
terakhir.

Perdarahan antepartum adalah perdarahan pada usia kehamilan 28 minggu atau lebih

yang disebabkan oleh perdarahan plasenter.
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14.

15.

L6.

17.

Korioamnionitis ditegalkan secara klinis dengan adanya suhu > 38°C dengan 2atau
lebih gejala sebagai berikut : rasa nyeri uterus, sekret vagina berbau busuk, takikardi
dan lekositosis.

Paritas adalah jumlah melahirkan anak dengan berat badan lahir lebih dari 500 gr.
Riwayat‘ sanggama adalah adanya hubungan kelamin dalam 72 jam terakhir.

Stres psikologis bila didapatkan kematian atau kecelakaan anggota keluarga' inti
(anak, suami, orang tua) selama kehamilan ini, pemutusan hubungan kerja baik dari

diri sendiri atau suami serta musibah bencana alam.

. Perokok adalah merokok lebih dari lima batang rokok sehari.

- Pembedahan selama hamil adalah semua jenis pembedahan yang dialami selama

kehamilan sekarang.

. Hipertensi ditentukan bila pada pemeriksaan sistole lebihdari 140 mm Hg atau

diastole lebih dari 90 mm Hg,

- Penyakit ginjal, jantung didapatkan dari anamnesis adanya riwayat terhadap penyakit

tersebut atau didapat tanda klinis atau yang ditunjang oleh hasil laboratorium.
Diabetes melitus, adanya riwayat penyakit dari anamnesis atau ditunjang dengan
pemeriksaan laboratorium kadar gula darah, sedangkan penyakit endokrin lain yang
dimaksud adalah pembesaran kelenjar tiroid dan kelainan kelenjar suprarenal.
Gemelli adalah kehamilan lebih dari satu janin,

Hidramnion adalah keadaan dimana cairan amnion > 2,000 ml.

1UFD adalah kematian janin dalam rahim.
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18. Infeksi sistemik lain misalnya tifoid, malaria, pneumonia, hepatitis dan lain-lain
ditegakkan berdasarkan klinis, laboratorium serta hasil konsul dengan Dbagian
penyakit dalam atau bagian yang terkait lainnya.

19. Umur yang dimaksud adalah umur pada saat tanggal ulang tahun (misalnya lahir pada

tanggal 1 Januari 2000, maka tanggal 1 Januari 2001 baru berumur 1 talun).
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4.8 Alar I’enel_itian

Pasien umur kehamilan = 28

Dengan ketuban pecah dini Tanpa ketuban pecah dini

— Usapan kanalis servikalis | €——

l

Kultur untuk mengetahui jenis kuman

!

Tabulasi

;

Analisis data
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4.9 Etika penelitian

Penelitian ini tidak merugikan dan membahayakan pasien. Kerahasiaan dan komplikasi

yang terjadi pada pasien akibat penelitian ini menjadi tanggung jawab peneliti

sepenuhnya,

31




BAB V

HASIL PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan di RSUP Dr. Kariadi Semarang dalam periode Desember sampai
Pebruari 2002. Sampel penelitian yang diambil sejumlah 35 ibu hamil dengan KPD
sebagai kelompok kasus dan 35 ibu hamil aterm tanpa KPD sebagai kelompok
pembanding. Pengambilan sampel tidak berdasarkan randomisasi tetapi berdasarkan

urutan pasien yang datang terlebih dahulu yang memenuhi kriteria inklusi.

5.1 Karakteristik pasien

5.1.1 Umur

Unwr dibagi dalam tiga kelompok umur yakni kelompok umur kurang dari 20 tahun
(gravida muda), kelompok umur 20 sampai dengan 30 tahun (usia reproduksi sehat), dan
kelompok umur lebih dari 35 tahun (gravida tva).

Pada kelompok KPD, umur termumda 21 tahun dan umur tertua 41 tahun.
Didapatkan 31 pasien pada kelompok umur antara 20 — 35 tahun dan 4 orang dengan
umur lebih dari 35 tahun, tetapi tak didapatkan umur kurang dari 20 tahun.Sedangkan
pada kelompok bukan KPD, umur termuda adalah 17 tahun dan umur tertua 37 tahun.
Pada kelompok ini didapatkan kelompok umur kurang dari 20 tahun sebanyak 3 pasien,
kelompok umur 20 ~ 35 tahun 30 pasien dan 2 pasien dengan umur lebih dari 35 tahun.

Secara statistik perbedaan umur pada kelompok KPD dan bukan KPD ini tidak

bermakna (p=0,088) (tabel 1).
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5.1.2  Paritas

Sebaran paritas pada penelitian ini mulai dari paritas 0 sampai paritas 3. Pada pariata 0
didapatkan 20 pasien dengan KPD dan 21 pasien tanpa KPD. Paritas 1 terdapat 12 pasien
yyakni 5 pasien dengan KPD dan 7 pasien bukan KPD. Paritas 2 dan 3 masing-masing 6
dan 4 pasien dengan KPD serta 5 dan 2 pasien bukan KPD. Dengan analisis statistik

kedua  kelompok tersebut berbeda tetapi tidak bermakna ( p=0,770).

3.1.3 Berat badan

Pada kedua kelompok penelitian tidak didapatkan pasien dengan obesitas. Berat badan
terberat adalah 76 kg dan terendah 49 kg. Rerata + simpang baku berat badan pada
kelompok KPD dan bukan KPD masing-masing 58,51 + 7,10 dan 55,74 + 5,27. Dengan

uji t, perbedaan ini tidak bermakna secara statistik (p=0,068).

5.1.4 Tinggi badan

~ Tinggi badan terendah pada kelompok KPD adalah 144 cm, sedang pada kelompok

bukan KPD 141cm. Sementara tinggi badan tertinggi pada kelompok KPD adalah 160 cm
dan pada kelompok bukan KPD adalah 159 cm. Setelah dikelompokkan menjadi 2 yaitu
pasien dengan tinggi badan <145 cm dan 2145 cm kemudian dilakukan uji x> didapatkan

perbedaan tinggi badan yang tidak bermakna secara statistik (p=0,607).

5.1.5 Riwayat sanggama

Sesuai dengan definisi operasional, dari 70 pasien didapatkan 16 pasien dengan riwayat

sanggama pada kelompok KPD dan 7 pasien dengan riwayat sanggama pada bukan KPD.,
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Tabel 1. Karakteristik pasien

Karakteristik KPD Bukan KPD p
Umur (tahun)

<35 3N 33

>35 4 2 0,088*
Paritas

0 20 21

1 5 7 0.770%*
2 5

3 4 2

Tinggi badan (cm)

<145 1 3 0,607*
> 145 34 32

Berat badan (kg) 58,51+7.10 55,74 + 527 0,068#
Riwayat sanggama

Ya 16 7 0,042*
Tidak 19 28

Kadar hemoglobin (gr %) 11,74 + 1,28 11,86 + 0,86 0,663#
Jumlah lekosit (per mm®) | 9.151,43 + 2214,18 | 8.660,00 = 1.89134 | 0322#
Jumlah trombosit (per mm?®) | 236.171 + 44.016,36 | 239.514,29 £35.923,42 | 0,729#

Keterangan : * uji x* (dengan koreksi kontinyuitas dari Yates)

2
¥y x

#Huit

p<0,05 : bermakna dan p=0,05 : tidak bermakna
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Perbedaan ini dengan uji x* bermakna secara statistik (p=0,042).
Dengan uji korelasi menggunakan korelasi koefesien phi ternyata terdapat

hubungan yang positip antara riwayat sanggama dengan kejadian KPD dengan p<0,05.

Tabel 2. Uji korelasi phi antara riwayat sanggama dengan KPD

Koefesien phi P |

Riwayat sanggama 0,274 0,022

Selanjutnya uji multivariat dengan regresi logistik riwayat sanggama bersama
dengan beberapa kuman terhadap kejadian KPD didapatkan bahwa faktor riwayat
sanggama tidak mempunyai pengaruh secara bermakna dengan kejadian KPD dengan

p=0,782 (tabel 5).

5.1.6 Laboratorium

Perbandingan rerata * simpang baku kadar hemoglobin pada kelompok KPD dan bukan
KPD masing-masing adalah 11,74 + 1,28 gr% dibanding 11,86 + 0,86 gr% : jumlah
lekosit 9.151,43 + 2.214,18 per mm’ dibanding $.660,00 + 1.891,34 mm® dan jumlah
trombosit 236.171.43 + 440.16,36 mm’® dibanding 239.514 29 £ 359.23,42 mm®. Dengan

uji t perbandingan ketiga variabel tersebut berbeda tetapi tidak bermakna secara statistik

dimana masing-masing dengan nilai p=0,663 ; p=0,322 dan p=0,729.
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5.2 Hubungan keberadaan kuman dengan KPD

Dari 70 pasien yang diteliti didapatkan 10 jenis kuman yang dapat diisolasi dari kanalis
servikalis (tabel 2). Staphylococcus epidermidis adalah jenis kuman terbanyak yang
didapatkan baik pada pasien KPD maupun bukan KPD masing-masing 11 (31,43% ) dan
3 (8,57%). Secara statistik perbedaan proporsi ini bermakna (p=0,036). Pseudomonas
aernginosa menduduki tempat kedua pada pasien KPD yakni 9 (25,57%), sedang pada
pasien bukan KPD yakni hanya 1 (2,86%). Perbedaan ini bermakna secara statistik
(p=0,017). Selanjutnya juga dengan uji X* didapatkan perbedaan yang bermakna secara
statistik untuk kuman Streprococens group B dengan nilai p=0,032 yakmi didapatkan 8
isolat (22,86%) pada pasien KPD sedang pada bukan KPD tidak didapatkan.

Untuk kuman-kuman lain yang dapat diisolasi dari kedua kelompok pasien
tersebut adalah Staphylococcus aureus, Eschericia coli, Serratia marsences, dan Candida
ailbicans. Terdapat perbedaan proporsi kuman-kuman tersebut pada KPD dan bukan
KPD, tetapi tidak bDermakna secara statistik (p>0,05). Perbandingan proporsi pada KPD
dan bukan KPD untuk masing-masing kuman adalah sebagai berikut : Stapylococcus
aureus 7 (20%) dibanding 3 (8,57%) (p=0,3006), Lschericia coli 5 (14,29%) dibaﬁding 0
(p=0,063), Serratia marsences O dibanding 1 (2,86%) (p=1,000), dan Candida albicans 0
dibanding 1 (2,86%) (p=1,000).

Klebsiella pmumonia, Enterobacter aerogenes, Providencia ritigeri mempunyat
proporsi yang sama pada pasien KPD dan bukan KPD. Masing-masing sebagai berikut :
Klebsiélla prneumonia 1 (2,86%), Enterobacter aerogenes 2 (5,71%), Providencia ritigeri
I (2,86%). Dengan uji x* tidak berbeda bermakna secara statistik dengan masing-masing

nilai p=1,000.
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Tabel 3. Hubungan antara keberadaan kuman dengan KPD

Jenis kuman KPD Bukan KPD p
N =35 % | N=35 %

Streptococcus group B 8 22,86 i 2,86 0,032
Staphylococcus aureus 7 20,00 3 3,57 0,306
Staphylococcus epidermidis il 31,43 3 8,57 0,036
Pseudomonas acruginosa 9 25,71 1 2.86 0,017
Eschericia coli 5 14,29 0 0 0,063
Klebsiella pneumonia 1 2,86 1 2,86 1,000
Enterobacter aerogenes 2 5,71 2 15,78 1,060
Serratia marsences 0 0 1 2,86 1,000
Providencia rittgeri 1 2,86 1 2,86 1,000
Candida albicans 0 0 1 2,86 1,000

Keterangan : uji x* dengan koreksi kontinyuitas dari Yates dengan

derajat kebebasan masing-masing 1.

Dengan uji korelasi menggunakan korelasi koefisien phi temyata Streprococcus

group B, Staphylococcus epidermidis, dan Pseudomonas aeruginosa

hubungan positip terhadap terjadinya KPD dengan nilai p<0,05.
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Tabel 4. Uji korelasi pli antara kuman dengan KPD

Koofesien phi p
Streptococcus group B 0,299 0,012
Staphylococcus epidermidis 0,286 0,017
Pseudomonas aeruginosa 0,327 | 0,006

Selanjutnya sctelah dilakukan uji multivariat dengan regresi logistik antara
kuman-kuman tersebut bersama riwayat sanggama terhadap kejadian KPD ternyata ketiga

jenis kuman tersebut mempunyai pengaruh kuat terhadap kejadian KPD dengan masing-

masing nilai p=0,009; p=0,001 dan p=0,008.

Tabel 5. Uji multivariat dengan regresi logistik terhadap KPD

B S.E. Wald df p
Streptococcus group B -3,079 1,174 6,384 0,009
Staphilococcus epidermidis | -2,634 8,798 10,906 6,601
Pseudomonas aeruginosa -3,099 1,169 7,031 0,008
Riwayat sanggama -0,649 0,745 0,758 0,384

5.3 Hasil uji kepekaan kuman pada KPD
Dari 9 jenis isolat kuman yang didapatkan pada kanalis servikalis pasien KPD, yang

mempunyai jumlah isolat cukup banyak > 5 meliputi Streptococcus group B,
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Staphylococcus  epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus dan
Eschericia coli. Setelah dilakukan uji kepekaan kuman dari kelima jenis kuman tersebut
seluruhnya resisten terhadap ampisilin / penisilin, Tetapi sensitivitas kuman-kuman
tersebut cukup tinggi (=75%) terhadap amikasin, cefipime, dibekasin, fosfomisin,
gentamisin, meropenem, vankomisin. Streptococcus group B dan Eschericia coli ternyata
cukup sensitif terhada klorampenikol. Sedangkan Pseudomonas aeruyginosa selain
resisten terhadap ampisilin/ penisilin juga resisten terhadap klorampenikol, kotrimoksasol

dan tetrasiklin.
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Tabel 6. Uji kepekaan kuman yang banyak ditemukan pada KPD

Jenis Kuman | Isolat AB sensitif | Jml | % AB resisten Jml %

S. group B 9 Amikasin 6 75 | Ampisilin 8 100
Cefipime 8 100 | Eritromisin 1 13
Klorampenikol | 8 100 | Gentamisin 1 13
Dibekasin 3 3
Eritromisin 3 3
Fosfomisin 7 88
Gentamisin 6 75
Meropenem 8 100
Tetrasiklin 4 50
Kotrimoksasol | 8 100
Vankomisin 8 100

S. epidermidis It | Amikasin 11| 100 | Ampisilin 11 100
Cefipime 11 100 | Klorampenikol 4 36
Klorampenikol | 7 64 | Eritromisin f 9
Dibekasin 10 91 | Meropenem I 9
Eritromisin 8 73 | Tetrasiklin 4 36
Fostomisin 0 91
Gentamisin 10 91
Meropenem 10 91
Tetrasiklin 7 64
Kotrimoksasol 8 73
Vankomisin il 100

P. aeruginosa 9 Amikasin 8 89 | Ampisilin 9 100
Cetipime 8 89 | Klorampenikol 8 89
Klorampenikol | 1 13 | Dibekasin 1 13
Dibekasin 8 89 | Fosfomisin 3 33
Fostomisin 6 67 | Gentamisin 2 22
Gentamisin 7 78 | Tetrasiklin 8 89
Meropenem 9 100 | Kotrimoksasol Y 100

E. coli 5 Amikasin 5 100 | Ampisilin 4 80
Ampisilin 1 20 | Klorampenikol 1 20
Cefipime 5 100 | Gentamisin 1 20
Klorampenikol | 4 80 | Tetrasiklin 3 60
Dibekasin 5 100 | Kotrimoksasol 1 20
Eritromisin 1 20
Fosfomisin 5 100
Gentamisin 4 80
Meropenem 5 100
Kotrimoksasol 2 40

S. aureus 7 Amikasin 7 100 { Ampisilin 7 100
Cefipime 7 100 | Klorampenikol ! 14
Klorampenikol | 6 86 | eritromisin 3 43
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Dibekasin
Eritromisin
Fosfomisin
Gentamisin
Meropenem
Tetrasiklin
Kotrimoksasol
Vankomisin

B L T B B A L |

100
57
100
57
100
43
71
100

Gentamisin
Tetrastklin
Kotrimoksasol

[ %)

43
43
29
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BAB VI

PENMBAHASAN

6.1 Karakteristik pasien

Pembagian kelompok umur berdasarkan gravida muda ( 20 tahun), usia reproduksi (20 —
35 tahun) dan gravida tua dimaksudkan agar beberapa faktor yang dapat menpengaruhi
atau menjadi faktor predisposisi terjadinya KPD dikelompokkan datam kelompok umur
yang sama. Pembagian kelompok ini berdasarkan hal yang umum digunakan dalam ilmu
obstetri yang sudah diterima secara luas dalam penentuan sebagai faktor risiko tinggi
dalam kehamilan dan persalinan,

Tidak didapatkan perbedaan umur antara kelompok KPD dan bukan KPD. Ini
berarti bahwa sala‘h satu faktor perancu risiko untuk terjadinya KPD adalah sama antara
kelompok studi dengan kelompok pembanding.

Hal yang sama tidak didapatkan perbedaan antara kelompok KPD dan bukan KPD
dalam hal paritas, tinggi dan berat badan serta hasil laboratorium yang meliputi kadar
hemoglobin, jumlah lekosit dan jumlah trombosit. Namun demikian berat badan pada
kelompok KPD cenderung lebih tinggi dari pada kelompok bukan KPD.

Peran sanggama dalam meningkatkan faktor risiko terjadinya KPD masih
diperdebatkan sampai saat ini. Sanggama diduga akan meningkatkan terjadinya infeksi
serta akan menyebabkab kontraksi uterus akibat prostaglandin yang dibawa oleh cairan
ejakulasi atau akibat infeksi tersebut™.

Dari analisisnya terhadap data dari The Collaborative Perinatal Poject yang di

dapat dari 12 RS pendidikan di AS dengan menggunakan 10.460 sampel wanita hamil,
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dilaporkan bahwa sanggama akan meningkatkan terjadiiya KPD 11 kali dibandingkan
dengan pasien tanpa riwayat sanggama®™ >
Pada penelitian ini didapatkan adanya perbedaan proporsi riwayat sanggama
antara kelompok KPD dan kelompok bukan KPD. Riwayat sanggama lebih tinggi pada
kelompok KPD dan terdapat hubungan yang positip antara riwayat sanggama dengan
KPD, namun demikian riwayat sanggama tidak mempunyai pengaruh terhadap
terjadinya KPD. Hal ini sesuai dengan sebagian besar penelitian di Iuar negeri yang
melaporkan bahwa sanggama tidak meningkatkan risiko terjadinya KPD pada semua usia
kehamilan™. Demikian juga penelitian di lowa dan Chicago (1993) yang
menghubungkan posisi senggama terhadap kejadian KPD, dilaporkan bahwa hampir
semua posisi senggama tidak berakibat terhadap kejadian KPD™,
Sampai saat ini riwayat sanggama memang masih diperdebatkan pengaruhnya
terhadap terjadinya KKPD, oleh karena itu perlu penelitian lebih lanjut dengan sampel

yang besar.

6.2 Hubungan antara keberadaan kuman tertentu dengan KPD

Dari 70 pasien yang diteliti didapatka 10 jenis isolat kuman meliputi Strepfococcus group
B, S[apf?yl()COC:CIa‘S aureus, Staphylococcus epidermidis, Psendomonas aeruginosa,
Eschericia coli, Klebsiella pneumonia, Enterobacter aerogenes, Serratia marsences,
Providencia ritigeri, dan Candida albicans. Kuman terbanyak yang ditemukan di kanalis
servikalis pasien KPD adalabh Staphylococcus epidermidis (31,43%), selanjutnya
Pseudomonas aeruginosa (25,71%), Streptococcus group B (22,86%), Staphylococcus

curens (20,00%) Eschericia coli (14,29%) , Klebsiella pnewmonia dan Enterobacter
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aerogenes (masing-masing 5,71%) dan Providencia ritigeri (2,86%). Tidak didapatkan
isolat Serratic marsences dan Candida albicans. Pada pasien bukan KPD , isolat kuman
terbanyak adalah Staphylococcus epidermidis dan Staphylococcus aureus (masing-
masing 8,57%). Selanjutnya Enterobacter aerogenes (5,71%), Streptococcus group B,
Psendomonas  aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Providencia ritigeri, Serratia
marsences dan Candida albicans masing-masing (2,86%). Tidak didapatkan Eschericia
cofi. Selain itu juga tidak didapatkan isolat kuman Neisseria gonorhoeae dan
Trichomonas vaginalis baik pada pasien KPD maupun bukan KPD.

Terdape{t perbedaan proposi kuman Strepfococcus group B, Siaphylococcus
epiderniidis, dan Pseudomonas aeruginosa antara kelompok pasien KPD dan bukan
KPD, dan ternyata ketiga kuman tersebut mempunyai hubungan positip dan pengaruh
terhadap terjadinya KPD. Sebaliknya tidak terdapat perbedaan proporsi kuman
Staphylococcus  aureus, Lschericia coli, Klebsiella pneumonia, Ionterobacter,
Providensia ritigeri, Serratia marsences dan Candida albicans antara kelompok KPD
dan kelompok bukan KPD. Namun demikian proporsi kuman Lschericia coli cenderung
lebih tinggi pada kelompok KPD dibanding kelompok bukan KPD.

Pada penelitian ini didapatkan kuman Streptococcus group B mempunyai
pengaruh terhadap terjadinya KPD. Ini sesuai dengan hasil penelitian secara prospektif

terhadap 6.706 sampel di Kolombia (1981) yang mendapatkan bahwa kolonisasi kuman

Streptococcus group B pada kanalis servikalis lebih banyak secara bermakna didapatkan

pada KPD dibanding bukan KPD*. Demikian penelitian prospektif di RS Dr. M Jamil,

Padang (1997) dan RS Pendidikan Makasar (1999) dilaporkan adanya adanya hubungan
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yang bermakna ;uxtara kolonisasi Streptococcus group B pada kanalis servikalis dengan
kejadian KPD'*",

Secara umum dilaporkan bahwa Kolonisasi kuman Strepfococcus group B pada
kanalis servikalis dihubungkan dengan kejadian KPD. biduga kuman tersebut
mengakibatkan terjadinya kelemahan kulit ketuban dengan menurunkan tegangan
elastisitas dan kerusakan kulit ketuban serta meningkatkan tekanan intra uterin®™. Selain
mengakibatkan peningkatan risiko tegadinya KPD, Streptococcus group B akan
meningkatkan risiko terjadinya asenderen infeksinya mengakibatkan meningkatnya
kejadian endometritis post partum dan sepsis neonatorum®”®. Lebih lanjut dianjurkan
untuk segera melakukan induksi pada pasien dengan KPD yang didapatkan kolonisasi
kuman Streptococeus group B pada kanalis servikalisnya®™.

Pada penelitian ini juga didapatkan adanya pengaruh kuman Staphylococcus
epidermidis dan Pseudononas aeruginosa terhadap terjadinya KPD. Dilaporkan bahwa
Staphylococcus epidermidis juga berhubungan secara bermakna dengan kejadian KPD
yang mana keberadaan kuman ini akan meningkatkan kejadian KPD 1,57 kali®. Penelitian
yang sama di Makasar melaporkan adanya proporsi Staphylococcus epidermidis yang
lebih tinggi pada KPD. Didapatkan juga hubungan Pseudomonas aeruginosa dengan
kejadian KPD", Namun demikian, tingginya proporsi Pseudomonas aeruginosa mungkin
perlu dipikirkan meningkatnya infeksi nosokomial.

Meskipun Neisseria Gonorrhoeae dan Trikhomonas vaginalis sering dikaitkan
dengan kejadian KPD, namun pada penelitian ini tidak didapatkan isolat kuman tersebut
pada kanalis servikalis baik pad_a pasien KPD dan pasien bukan KPD*® | Hal ini

mungkin disebabkan sampel yang tidak terlalu besar sehingga kurang bisa menjaring

45




pasien-pasien yang mengidap penyakit menular seksual. Selain itu khusus untuk
identifikasi Trichomonas vaginalis tidak semuanya diperiksa secara langsung setelah
pengambilan sampel. Oleh karena itu, perlu pengambilan sampel yang lebih luas dengan

sampel yang lebih besar.

6.3 Uji Kepekaan kuman pada KPD

Streptococcus .g}‘()l-!p B, Staphylococcus  epidermidis, Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aurens dan Eschericia coli. Setelah dilakukan uji kepekaan kuman dari
kelima jenis kuman tersebut seluruhnya resisten terhadap ampisilin/penisilin. Tetapi
sensitivitas kuman-kuman tersebut cukup tinggi (.275%) terhadap amikasin, cefipime,
dibekasin, fosfomisin, gentamisin, meropenem, vankomisin. Streptococcus group B dan
fuschericia coli ternyata cukup sensitif terhada klorampenikol. Sedangkan Psewdononas
selain resisten terhadap ampisilin/penisilin juga resisten terhadap klorampenikol,

kotrimoksasol dan tetrasiklin,
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BAB VI

SIMPULAN

Dart hasil penelitian ini dapat disimpulkan sebagai berikut :

L. Terdapat perbedaan pola kuman pada kanalis servikalis pada pasien KPD dan pasien

bukan KPD, dimana proporsi kuman Streptococcus group B, Staphylococcus
epidermidis dan Pseudomonas aeruginosa di kanalis servikalis lebih tinggi pada
kelompok pasien KPD dibanding pada pasien bukan KPD dan ketiga kuman tersebut
mempunyai hubungan yang positip serta mempunyai pengaruh terhadap terjadinya
KPD.

Isolat kuman yang didapatkan pada kanalis servikalis pasien KPD meliputi :
Staphylococcus — epidermidis  (31,43%), Pseudomonas  aeruginosa (25,71%),
Streplococeus group B (22,86%), Staphylococcus aureus (20,00%), Eschericia coli
(14,29%), Lnterobacter aerogenes (5,71%), Klebsiella pneumonia (2,86%), dan
Providencia ritigeri (2,86%), dimana Streptococcus group B, Staphylococcus
epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, *Staphylococeus aureus dan Eschericia coli
resisten terhadap ampisilin/penisilin, tetapi sensitif terhadap amikasin, cefipime,
dibekasin, fosfomisin, gentamisin, meropenem, Vankoinisili. Streptococcus group B
dan Iischericia coli ternyata cukup sensitif terhadap klorampenikol. Sedangkan
Pseudomonas aeruginosa selain resisten terhadap ampisilin/penisilin juga resisten

terhadap klorampenikol, kotrimoksasol dan tetrasiklin.
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BAB VI

SARAN

Melihat simpulan yang ada hendaknya pemberian antibiotika profilaksis pada pasien-
pasien dengan KPD disesuaikan dengan pola kuman yang ada sesuat dengan
sensitivitasnya terhadap antibiotika tertentu dan diberikan ‘secepat mungkin saat KPD
ditemukan.

Untuk mencegah terjadinya KPD perlu higiene vulva yang baik selama
kehamilan, pemberantasan infesi pada ibu-ibu hamil selama pemeriksaan ante natal serta
sedapat mungkin menghindari sanggama pada akhir masa kehamilan.

Perlu penelitian dengan sampel yang lebih besar guna mendapatkan hasil yang

lebih optimal.
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