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RINGKASAN

Pre-eklampsia sampal saat ini masih merupakan
probiem dalam kebidanan, selain patogenesisnya belum
Jelas, Jjuga merupakan penyebab kematian perinatal yang
terbesar serta salah satu penyebab kematian ibu. mela-
hirkan.

Salah =satu pemeriksaan labhoratorium yang diguna-
kan untuk menunjang diagnosis pre-eklampsia adalah
penetapan protein kwantitatif urin 24jam; Penetapan
itu memakan waktu lama, kurang praktis, dapat terjadi
kesalahan peﬁampungan, gehingga hasil pemeriksaan
menjadi kurang dipercaya. Beberapa peneliti melaporkan
adanya hubungan yang bermakna antara rasio protein-
kreatinin urin sewaktu dengan protein kwantitatif urin
24 jam, serta belum melporkan perbedaan peningkatan
rasio protein-kreatinin urin sewaktu  sesual drajat
pre—-eklampsia.

Penelitian ini bertujuan untuk mengkaji kemball
rasio protein-kreatinin urin sewaktu pada kasus pre-
eklampsia, nilai adanya pernedaan rasio protein-
kreatinin urin sewaktu antara pre-eklampsia ringan dan
berat serta mendapatkan batasan nilai peningkatan
rasio protein-kreatinin urin sewaktu yang dapat dipa-
kai sebagai penunjang untuk menetapkan drajat pre-
eklampsia. Rancangan penelitian yang dipakail adalah

obaservasional analitik. Lokasi penelitian RSUP
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Dr. Kariadi Semarang. RSUD Dr. Moewardi Surakarta dan
Fuskemas Mojosongo Il Kodia Surakarta. Diambil 36
éampel urin sewaktu secara auota dari wanita hamil
normal, 30 sampel penderita pre—-eklampsia ringan dan
30 sampel penderita pre—-eklampsia berat.

Diperoleh rasio protein—kreatinin urin sewaktu

rata~rata pada pasien pre-eklampsia ringan 4,44 rasio

protein-kreatinin urin sewaktu rata-rata pada pasien

‘pre—eklampsia berat 7.2, rasio protein—-kreatinin urin

sewak tu rata—rata.pada pasien pre-eklampsia 5,82 dan
rasio protein-kreatinin urin sewaktu rata-rata pada
hgmil normal 3,26. Hasil vang diperoleh dianalisa uji
statistik mengq@nakan t~test maka didapsat rasio pro-
tein;kreatinin u?in sewaktu pada pre-egklampsia lebih
finggi dengan ;erbedaan bermakna dari pada hamil
normal (p<0,05).¥RaSiD profein—kreatinin urin sewaktu
pada pre—eklampsia berat lebih tinggi depgan perbedaan
bermakna dari pada pre-sklampsia ringan (p<0,035}.
Batasan pre—eklémpsia ringan adalah nilai rasio pro-

tein-kreatinin 4,44-6,15 Batasan pre—eklampsia berat

pada'nilai rasio protein-kreatinin 11,564,
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Summary

Preeclampsia 1is being a serious problem for some
reagsong : the pathogenesis is debatable, showing a
high perinatal and maternal death rate. Analysing
protein level in 24 hour urine is, so far, one of the
laboratory test to determine preeclampsia. This test
is considered to be inpractical since it takes a long
time to examine and fregquently shows an individual
errors that give an inaccurate results. The study aims
at three points those are : to analyse random urine
protein-creatinine ratio in preeclampsia, to compare
the ratic between mild and severe preeclampsia and to
determine the ocut-off point of the increasing
protein/creatinine ratio as the limit of the pree-
clampsia level. The study was carried out by using
observasional analytic design. The samples were taken
from in/out patients admitted to Dr. Kariadi Public
Hospital Semarang, Dr Moewardi Public Hoapital Solo
and Mojosongo Health Center BSolo. The respondens
classified into 3 groups: healthy pregnant woman, mild
preeclampsia and severe ecclapmsia; the total of 30
random urine specimens taken from each of those 3
group of regpondens. The difference of the
protein/creatinine ratio between the healthy pregnant
woman and preecalmpsia analysed by student’s t-test.

The results showed the random urine protein/creatinine




ratio of the mild preeclampsia was 4.44 in average,
while in severe preeclampsia it showed 7.2 in average;
the average ratioc of the total preeclampsia, mild and
severa, was 3.8Z2. In the healthy pregnant woman pro-
tein/creatinine ratio was 3.2&4. The protein/creatinine
ratio of the preeﬁlampsia was higher ﬁhan the healthy
pregnant woman (p<0.03); while the ratio of the severe
preeclampsia was?higner than the mild one (p<0.03).
The 1limit of the ratio of the mild preeclamsia was
between 4.44—6,15.and the severe preeclampsia was

11,64,
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Hasil pemeriksaan pasien hamil normal.
Hasil pemeriksaan pasien pre-eklampsia
ringan.

Hasil pemeriksaan pasien pre-eklampsia
berat.

Hasil pemeriksaan rasio ureum-kreatinin
darah dan rasio protein kreatini urin
30 pasien hamil normal. |

Hagil pemeriksaan rasio ureuh~kreatinin
darah dan rasio protein kreatini urin
50 pagien pre-eklampsia.

Hagil pemeriksaan rasio ureum-kreatinin
darah dan rasio protein kreatini urin
30 pasien pre-eklampsia ringan.

Hasil pemeriksaan raslo greum—kreatinin
darah dan rasio protein kreatini wurin
30 pasien pre-eklampsia berat.
Perhitungan Statistik

Rasio protein-kreatinin urin sewalktu
kelompok primipara

Rasio protein-kreatini urin sewaktu

kelompok multiprara
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BAB I
PENDAHULUAN

A. Latar Belakang Masalah

Fre-eklampsia sampai saat ini masih menjadi
problem dala@ kebidanan, kafena merupakan penyebab
kematian perinatal yang terbesar. Di USA insiden pre-
eklampsia dan eklampsia kurang lebih 5 % dari Jumlah
kehamilan dan sebagai salah satu penyebab kematian ibu
melahirkan, disamping itu pre-eklampsia dan eklampsia
sering dihubungkan dengan sebab kelainan rertumbuhan
fetal dalam kandungan dan kelainan pertumbuhan mental
pada anak-anak ( Alvarez, 1984 ; Knuppel & Drukker,
1986 ). Di Indonesia eklampsia merupakan salah satu
dari sebab kematian ibu melahirkan yang utama (Hardjito
dan Martoharsodo, 1970; Wiknyosastro, 1884).

Pre~eklampsia bila berlanjut akan menjadi‘eklamp“
sia yang lebih membahayakan Jiwa penderita. Salah satu
pemeriksaan laboratorium yang digunakan untuk digunakan
pre—-eklampsia adalah penetapan protein kuantitgtif urin
24 jam (Alvarez, 1984). Ada peneliti vyang memberi
batasan pre-eklampsia ringan bila protein urin kurang
dari 5 g/24 jam dan yang berat lebih dari 5 g/24 jam.

Penetapan proteinuria kuantitatif urin 24 Jjam
memakan waktu lama, kurang praktis, dapat tTerjadil
kesalahan penampungan, sehingga hasil pemeriksaan

menjadi kurang dapat dipercava.




Beberapa peneliti melaporken adanya hubungan yang
bermakna antara rasio proteinuriankreatiniﬁ urin sewak-
tu dengan prorteinuria kuantitatif urin 24 jam (Boler,
7bela, Gleicher, 18987; Ginsbersg, Chang, Matarese, 1982;
Jaschevatzky, Rsenberg, Shali, Grunstein, 19980; . Shaw,
Risdon, Lewis-Jackson, 1983). Hubungan terbaik didapat
bila sampel urin sewaktu tersebut diambil pada saat
penderita dalam keadaan melakukan aktifitas yaitu . pagi
sampai menjelang tidur (Gisnberg, Chang, Matarese,
1982). Hal ini memberikan kemudahan dan praktis di
dalam pengambilan sampel. Rasio kurang 200 mgs/gr  menu-
rut  Jaschevatzky, dianggap kondisi normal ('range’
i2,4-1886,9) dan pada penderita pre-sklampsia diperoleh
mean 1824,4 mg/g dengan range i5,2-9552,5. Diﬁijau dari
nilai ‘“ransge" tersebut berarti ada penderita pre—-ek-
Jampsia dengan rasio kurang dari 200 mg/s-

Pada kebanyakan penderita pre-eklampaia terjadi
penurunan laju filtrasi glomerulus ringan sampal sedang
sehingga kreatinin plasna kadang-kadang lebih tingsgi
dari nilai rujukan orang normal tidak Thamil. Pacda
beberapa kasus dengan pre-eklampsia berat perubahan
pada ginjal sangat nyata dan kreatinin plasma dapat
mneningkat 2 sempai 3 kali nilai rujukan orang normal
tidak hamil. Dengan demikian berarti eksresi kreatinin
dalam vurin terpengaruh} Hal ini akan mempengaruhi
perhitungan rasio proteinuria~kreatinin urin sewaktu.

Para peneliti terdahulu belum melaporkan perbe-
daan peningkatan rasio protein-kreatinin urin . sewakbu

yang sesual dengan derajat pre-eklampsia { ringan dan

3




§ herat}).

B. Rumusan Masalah

Dari latar belakang masalah tersebut diatas

dirumuskan magalah

1.

Apakah terdapat peningkatan rasio proteinuria-kreat-
inin urin sewaktu pada pre-eklampsia |

Apakah ada perbedaan rasio proteinuria-kreatinin
urin sewaktu antara prek-eklampsia ringan dan beratb.
Dapatkah diperoleh batasan nilai rasio proteinuria-

kreatinin sewaktu untuk pre-eklampsia ringaﬁ dan

yvang berat.

| C. Tujuan Penelitian

. Mendap

Tujuan Umum : Mengetahui pola rasio probtein-

kreatinin urin sewaktu di dalam menunjang diagnosis

pre~eklampsia.

Tujuan khusus

Mengkadji kembali ratio protein—kreatinin dalam urin

aewaktu pada kasus pre-eklampsia.

Menilai adanya perbedaan ratio protein—kretainin da-

lam urin sewaktu antara pre-eklampsia ringan dan

berat.

atkan batasan nilai peningkatan rasio protein-

kreatinin

gebagal penunjang untuk menetapkan derajat pre-

eklampaia ringan atau berat.

il

dalam urin sewaktu vang dapat dipakai




D. Manfaat Pernelitian

1.

Untulk memberikan alternatif diagnosis laboratorium
dalam menentukan pre eklamsia.

Sebagail parameter laboratorium untuk membantu
menegakkan diagnosis pre—eklampsia ringan dan berat,
serta memantau keadaan penderita sehingga dapat
diwaspadai secara lebih dini kecenderungan panderita

jatuh dalam derajat penyakit vang lebih berat.




BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

A. Pre-eklampsia dan Eklampsia

1. Batasan
Batasan pre-eklampsia dan eklampsla menurut
Prtcard, Mac Donald, Gant, 1895, adalah suatu keadaan

timbulnya hipertensi digsertai proteinuria atau disertal

" udem atau kedua-duanya yang disebabkan oleh kehamilan

setelah minggu ke Z0.
Eklampsia adalah suatu keadaan timbulnya kejang-

kejang pada penderita pre—eklampsia yang bukan kelainan

neurologis.

Pre-eklampsia hampir sSecara eklusif merupakan
penyakit pada nulipara, biasanya terdpat pada wanita
masa subur dengan umur yvang ekstrim, vaitu pada remaja

belasan tahun atau pada wanita berumur lebih darl 35

tahun.

2. Diagnosis

Pre-eklampsia dibedakan menjadi dua macam yaltu
pre-eklampsia ringan dan pre-eklampsia berat { Alvarez

1984 : Prtcard, Mac Donald, Gant, 1885 ).

2.1. Pre—-eklampsia ringan dengan tanda-tanda :

Tekanan darah 140/20 mm Hg atau lebih atau ke-




naikan tekanan d;astolik sama atau lebih 15 mm Hg dan
conaikan bekanan sistolil sama atau lebih 30 mm Hg dard
tekanan basal, diukur dua kali dengan interval waktu
lebih 6 jam: proteinuria kurang dari 5 g/24 Jam; Jumlah

urine 24 jam lebih dari 500 ml:; udem menyeluruh atau

udem ekstremitas.

2 2. Pre—eklampsia berat dengan tanda-tanda :

Tekanan darah 170/110 mm HG atau lebih, atau ke-
naikan tekanan diaétolik sama atau lebih 30 mm HG dan
kenaikan tekanan gistolik sama atau lebih 60 mm Hg dari
tekanan basal, diukur 2 kali dengan interval waktu 6
jam atau lebih; proteinuria lebih dari 5 g/24 Jam;
jumlah urin 24 jam kurang dari 500 ml; udem menye luruh

dan udem ekstremitas; dijumpai adanya sakit kepala,

gangguan penglihatan, nyeri epigastrium dan udem pulmo..

Laboratorium : serum kreatinin naik, trombosit menurun,
hiperbilirubinemia akibat gangguan fungsi hepar dan

peningkatan transaminase terutama aGOoT.

3. Gejala Klinik dan Laboratorik

Gejala—gedala klinik dan laboratorik vang penting

pada pre—eklampsila adalah : udem, hipertensi, dan

proteinuria.

3.1. Udem atau Kenaikan Berat Badan
Peningkatan berat badan yang berlebihan menda-

dak sesungguhnya merupaken tanda vang pertama dan




khas dari pre-eklampesia., karena adanya retensi
cairan yvang abnormal. Biliasanya terlihat'adanya udem
geperti pembengkakan kelopak mata dan Jari-jari
tangan (cincin menjadi sukar dipasang) (Prtcard, Mac

Donald and Gant,1985).

3.2. Hipertensi

Hipertensi ialah tekanan darah diastolik paling
rendah 90 mm Hg, tekanan sistolik paling
rendah 140 mm Hg; atau kenaikan diastolik 15 mm Hg
atau lebih dan kenaikkan tekanan diastolilt 30 mm Hg
atau lebih. Pengukuran dilakukan sekurang-kurangnya
2 kali dengan selang waktu 6 Jjam atau lebih
(Prtcard, MacDonald and Gant, 18985).

Klasifikasi hipertensi pada kehamilan
3.2.1. Hipertensi Karena Kehamilan

a). Tanpa proteinuria atau udem yang hebat dan
menye luruh.

b). Adanya proteinuria atau udem vang menyeluruh
{(pre—-eklampsia), dibagi dua : berat dan
ringan.

c). Eklampsia

3.2.2. Hipertensi vang Kebetulan (Hipertensi Kronik)
Hipertensi kronik jalah adanya hipertensi

yvang menetap oleh sebab apapun pada umur kehami-

lan kurang dari 20 mingsu, dan tidak ada kelai-

nan molahidatidosa atau perubahan mola yang luas

ataun hipertensi yang menetap setelah 6 minggu




=2

pasca persalinan (Prtcard, MacDonald and Gant,

1995).

.3. Hipertensi vyang diperberat oleh kehamilan

(Prtcard, Mac Donald,Gant, 1885).

Etiologi hipertensi pada kehamilan masih
pelum Jelas. Dalam hal ini Gant menyusun suatu
hipotesis vyang mengemukakan hubungan antara
etiologi hipertensl pada kehamilan dan kaitannya
dengan pengamatan klinik:

- Terjadi terutama pada primigravida, Jadi
kemungkinan berperan faktor imunologik.

-~ Dilaporkan Juga terjadinya pada kehamilan
abdominal., maka bukan faktor uterus.

- Terjadi pada kehamilan tanpa Jjanin, misalnya
pada mola, maka di sini tidak ada faktor Jjanin
tetapi trofoblas penting.

- Pada gemeli frekuensl meningkat dengan bertam-—
bahnya trofoblas, disamping itu mungkin Juga

adanya faktor immunologi.

— Sembuh dengan lahirnya plasenta, maka di sini

diperlukan trofoblas.

-~ Insiden mehingkat pada penyakit vaskuler
kronik misalnya pada diabetes, di sini sebab-
nya tidak Jelas, mingkin adanya igkemik utero
plasenta.

~ Ditemukan pada predisposisi familial, kemung-

kinan adanya faktor genetik.




Dengan adanyva analisa dari Gant (1980) di
abas, meka hal tersebut vetap relevan dipakal
Bebagai dasar dalam mempelajari misteri hiper-
tensi dalam kehamilan (Angsar, 1991; Prtcard,

Mac Donald and Gant,198D).

3.3. Proteinuria

Proteinuria sangat bervariasi pada antar
kasug dan Jjuga pada wanita hamil yang Sama dari
waktu ke waktu. Variasi ini merupakan keadaan yang
fungsional bukan kelainan organik. Pada pre-ek-
lampsia dini mungkin ditemukan proteinuria minimal
atau tidak terjadi proteinuria. Pada kentuk vang
lebih berat proteinuria dapat mencapai 10 &/L.
Proteinuria blasanya perjadi lebih lambat diband-
ingkan kenaikan berat badan vang berlebihan dan
Juga hampir selélu teriadi lebih jambat dibanding-
kan dengan hipertensi. Pada beberapa kasus dila-
porkan tidak ditemukan proteinuria.

Albuminuria kurang tepat untuk menjelasgkan

adanyva proteinuria pada pre-eklampsia. Seperti

pada kelainan-kelainan lain yang menyertai glomer-—
ulopatl, disini terjadi kelainan membran glomeru-
lus yvang mengakibatkan kebocoran pada protein
dengan dengan perat molekul bhesar, sehingga eksre-
gi albumin yang abnormal akan diikuti oleh

protein—protein lain seperti hemoglobin, globulin

dan transferin.

o




3.4. Gejala klinik lain

Kadang—-kadang muncul pada pre-eklampsia
adalah : sakit kepala, nyeri epigastrika dan

gangguan visus.

Sakit kepala Jjarang terjadi pada kasus-

kasug vang ringan, tetapi frekuensinya meningkat

pada kasus-kasus Vyang lebih berat. Pada wanita
yang mengalami eklampsia, sakit kepala yang berat
geringkali mendahulul serangan kejang pertama.
Sakit kepala biasanya frontal, tetapi dapat terdja-
di oksipital dan resisten terhadap analgeslk vyang
kia=za.

Nyeri pada epigastrium atau pada kuadran
kanan atas, merupakan gejala pre-eklampsia berat
dan merupakan petunjuk terjadinya ancaman kejang.
Hal ini dapat disebabkan karena keregangan kapsula
hepar dan mungkin akibat terjadinya udem dan
perdarahan.

Gangéuan visus bisa terjadi dapat berupa
pandangan vang agak kabur sampal kebutaan dan
biasanya bersifat sentral vang nampaknya akibat

spasme arterola, igkhemia, udem, dan pada keadaan

yvang Jarang benar-benar sebagal akibat pelepasan

retina (Prtcard, Mac Donald, Gant, 1885 ).

A. Patogenesis Pre—ecklampsia

Dari penelitian histopatologis menunjukkan

adanya perubahan patofiéiologis paling dini dan
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konsisten yaitu adanya penurunan perfusi tropoblas-

tik. Pada umur kehamilan 18-20 ,mingéu di uterus

terjadi perubahan morfologi

1. Kegagalan terdadinyva perubahan morfologi arteri
gpiralis vang berfungsi menjamin perfusi ruang
intervilus plasenta.

2. Adanya oklusi fibrinoid dan invasi foam cells
pada vaskuler.

Beberapa minggu atau bulan sebelum gedjala
klinik pre-eklampsia terlihat adanya perubahan :

1. Sensitifitas wvaskuler terhadap angiotenzin 1II
meningkat.

2. Aktivitas koagolasi meningkat (aktivitas plate-
let, faktor VIII) dan penurunan antitrombin III.

3. Peningkatan tromboksan dan fibronektin, serta
penurunan prostasiklin sebelum hipertensi terde-
teksi ( Cuningham et.al, 1883).

Disfungsi dan kerusakan dari sel endotel diduga
memegang peranan penting. Dengan teknik kultur sel
endotel tali pusat dapat dikembangkan konsep baru
tentang perubahan patogenesis dari pre-eklampsia
secéra invitro. Disini diduga bahwa disfungsi atau
kerusakan sel endotel disebabkan faktor:

1. Imunologi

2. Sitotoksin

3. Kekurangan kalsium
4

Lipid percksidasi

11




Imunologi.

Konsep ini menjelaskan peran anti bodi TIaG
dan IgM dalam kerusakan sel endotel. Ekspresi
berbagal macam antigen pada sel endotel vaskuler
mengakibatkan Jaringan tersebut menjadi target
imunologik penting. Tkatan antibodi IgG dan IgM
dengan sel endotel vaskuler vang terbentuk men-
ingkatkan distruksi jaringan itu sendiri. Dalam
atudi invitro pada kultur sel endotel vena umbi-
1ikalis janin dengan pengecatan imunofluoresensi
didapat adanya ikatan komplek antibodi IgG dan
IgM yang lebih tinggli pada pemberian Serum pende-—
rita pre-eklampsia dibanding dengan pemberian
serum kehamilan normal (Rappaport, 1990).

Pada penelitian densgan menggunakan teknik

imunositokimia pada kultur jafingan plasenta
didapat bahwa pada kehamilan abnormal (pre-ek-
semen-—

lampsia) terjadi reaksi antigen antibodi,

tara pada kehamilan normal tidak terjadi { Labar-

rere and Faulk, 1985).
Penelitian lain menyatakan bahwa, pre-

eklampsia terjadi akihat prooes imuneclogik vang

disebabkan adanva implantasi fetus pada uterus

(Loke & King. 1997) dan selanjutnya dikatakan

pbahwa, sistem iman tersebut mungkin saja bukan

sebagail faktor pencetus langsung terjadinya pre-

eklampsia, akan tetapi berhubungan dengan peran-

nyva yang ambigius (Vinantier et al, 1995). .




Toksin

Diduga pada penderita pre—eklampsia beredar
suatu zat toksik terhadap sel vang menyebabkan
kerusakan dan disfungsi dari sel endotel. Suatu
penelitian dengan memberikan serﬁm darah penderi-
ta pre-eklampsia pada endotel secara inviﬁro dan
dengan menilai index kerusakan sel didapatkan
bahwa pada sel endotel vang dituangi serum darah
pre—cklampsia terjadi kerusakan sel vang lebih
banyvak dibanding dengan kontrol. Dengan mikroskop
biasa dapat diketahui bahwa kerusakan sel terse-
but berupa, retraksi, vakuolisasi, sel lisis atau

terlepas. ( Rogers, 1888).

Kekurangan Kalsium

Pada kehamilan dengan kekurangan kalsium akan
terjadi perubahan metabolisme kalsium akibat
mekanisme kompensasl tubuh, dan salah satu meka-
nisme tersebut adalah pengeluaran hormon parati-
roid. Hormon ini akan menyebabkan perubahan
permiabilitas membran sel endotel terhadap kalsi-
um, perubahan Voltage Operating Canal (VOC) dan
perubahan Keseptor Operating Canal (ROC). Bila
faktor endokrin tersebut diteliti secara in
vintro diketahul bahwa hormon paratiroit ternyata
mengakibatkan pompa Na-K terhambat, sehingga

pertukaran kalsium sel dihambat. (Zemel, 1880).

Penggunaan kalaium sebagail pencegahan dan terapi




untuk mengatagi masalah kehamilan sampail gsaat ini
mazsih diperdebatkan (Lindhelime, 1996; Khadun, et

al, 19987).

4. Peroksidasi lipid

Peroksidasi 1lipid terbentuk karena adanya
radikal bebas dan yang dimaksud radikal bebas
adalahh atom atau gugusan atom Vvang mempunyai
elektron - yang tidak berpasansan pada orbital
luarnya, blasanya merupakan zat antara, her
energi tingegi dan sangat bersifat reaktif( Rettil
Ratnawati, 1992). Radikal bebas bersumber dari
a. Tubuh sendiri, berupa senyawa-senyawa dari
proses blologil normal, namun dalam Jumlah
berlebihan.

b. Sel yang berperan pada proges peradangan.

c. Berasal dari luar tubuh misalnya obat.

d. Akibat radiasi (Purnomo Suryo Hudoyo, 1993).

Penelitian Xklinik tentang teori radikal bebas
ini, sekarang lebih bisa diterima dari padd teori
lainnya dalam menerangkan patogenesis pre-eklampsia
{Dekker, GN, 1996).

Radikal bebas yvang berperan pada pembentukan
peroksida 1lipid adalah radikal bebas hidroksil.
Radikal hidroksil sangat reaktif, hampir semua
melekul didalam tubuh dapat dirusak, kemampuan khas
dari radikas hidrokail adalah membentuk reaksi

rantai seperti terjadinya peroksida lipid. Diantara
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makro molekul yvang paling rentan terhadapr radikal

hidroksil adalah fospolipid dan kolésterol vang

dijumpai pada membran sel. Berdasarkan penelitian
kehamilan dengan pre-eklampsia mempunyai kadar
kolesterol LDL vang tinggl dibanding kehamilan
normal (Angsar, 1996). Satu radikal hidroksil dapat
merusak ratusan rantai asam lemak tak jenuh menjadi
peroksida lipid. Penimbunan peroksida lipid pada
membran s=sel akan mengakibatkan gangguan fungsi
sampal kerusakan sel.

Kerusakan membran sel endotel pembuluh darah
akan menyebabkan

a. Gangguan permeabilitas iapisan endotel terhadap
plasma.

b. Kerusakan trombosit yang akan melepaskan enzim
lisozom, tromboksan dan geretonin,

. Terhentinya produksi progtasiklin, meningkatkan
tahanan primer perifer dan meningkatkan kepekaan
terhadap bahan vasopregor serta meningkatkan
agregasi trombosit. Prostasiklin adalah zat Vvang
diproduksi oleh endotel pembuluh darah vang

menyebabkan vaso dilatasi pembuluh darah (Angsar,

1921).

Terjadi perubahan yang ditemukan rada

ginjal. kardiovaskuler, hematologi, hepar dan

otak.




4.1. Perubahan pada Ginjal

Menurut penelitian Studd (1973) kelainan
ginjdal pada pre-sklampzia disebabkan karena adanya
penebalan membran basalig glomerulus. berbada
dengan kelainan ginjal kronilk yang mirip pre-
eklampsia vaitu sglomerulo nefritis kronis di
mana pada kelainan ini proteinuria disebabkan
karena adanya defek yang selektif pada fungsi
filtrasi dari glomercolus (Chesley, 1978).

Oleh Spargo dan kawan-kawan (13858) dengan
menggunakan mikroskop elektron, ditemukan kelainan
pada ginjal penderita pre-cklampsia vang diacbhut
sebagai glomerular capillary endotheliosis. Kelai-
nan ini berupa pembengkakan sel endotel pembuluh
darah sglemerolus, vang bisa menutup sebagian atau
total lumen pembuluh darah. Pembengkakan ini
disebabkan karena penimbunan masa yvang halus vang
terdapat di antara membran basalis dan sel endotel
dan Juga dalam sél endotelnya sendiri (Dunnihoo,
1980). Vassalll dkk. (1983) dengan cara pengecatan
imunoflucresensi menemuakan bahwa masa halus 1itu
adalah fibrinogen. Hal ini memunculkan teori
adanva suatu proses koagulasl di dalam wpembuluh
darah yvang dirangsang oleh lepasnya tromboplastin
vang berasal dari plasenta. Fibrinogen ini akan

menghilang setelah melahirkan.

Penelitian lain yvang dilakukan oleh Pe-

trucco dkk. (1974), ditemukan adanya TgM, IgG dan




kadang-kadang komplemen pada glomerulus penderita
pre-eklampsia. Hal ini menunjukkan édanya proses
imun.

Kelainan tubulus hanya terjadi pada pende-
rita eklampsia di mana terjadi perubahan degenera-
tif pada sel-sel tubulus serta obstruksi tubulus

oleh protein (Prtcard, Mac Donald, Gant, 1885 3.

Perubahan pada Kardiovaskuler

Terjadi hipovolume karena adanya vasokon-
atpiksi pembuluh darah, yvang akan mengakibatkan
nilai hematokrit naik. Setelah melahirkan, sistem
vaskuler dilatasi, cairan darah meningkat dan

hematokrit menurun (Prtcard, Mac Donald and Gant,

1995).

Perubahan Hematologi

Trombogitopeni sering terjadi pada pre-
eklampsia. Hal ini disebabkan adanya kerusakan
endotel vang mengakibatkan terjadinya proses adesi
dan agregasi trombosit. Produk degradasi fibrin
dalam serum meningkat. Kader fibrinogen plasma
tidak banyak berbeda dengan kehamilan normal,

kecuali terjadi solutio plasenta. (Prtcard, Mac

Donald, Gant, 1985).




4.4.

4.6.

Perubahan Kimia darah

Hazgil pemeriksasn kimia dafah, kreatinin
dan ureum tidak terlalu meningkat dibandinglkan
kadar normal wanita tidak hamil. Asam urat mening-

kat nvata terutama pada kelainan yang lebih berat.

Perubahan pada Hepar

Terjadi peningkatan hasil uji fungsi
hepar. Kerusakan vang sering terjadi adalah nekro-
sis hemoragi periportal. Perdarahan pada tempat
ini dapat meluas sampai di bawah kapsul hepar,
membentuk hematoma subkapsuler (Prtcard, Mac
Donald and Gant, 19895).

Pemeriksaan funssi hati menunjukkan adanya
kenaikan enzim SGOT, ini disebabkan kemungkinan
adanya nekrosis periportal. Pada pre—-eklampsia
dikenal adanya sindroma dari HELF, yaitu Hemolysis
Elevated Liver Function Test and Low FPlatelet

Count, karena adanya mikroangiopati (Dunnihoo,

1980).

Perubahan pada Otak dan Mata

Perubéhan pada otak, hanya digelidiki
Postparbtem, vaitu berupa : hiperemia, anokzia
fokal, trombosis, dan perdarahan. Meskipun gang-
guan visus sering terjadl tapi jarang terjadi

kebutaan (Prtecard, Mac Donald and Gant, 1985 ).

l_i.
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B. Proteinuria

GinJdal mempunyail kemampuan menyariné protein vang
tergantung beberapa faktor, vaitu Jumlah dan ukuran
pori-pori, tekanan filtrasi, muatan listrik pada mem-
bran basal sglomerulus, reabsorbsi protein oleh tubulus
proksimal ginjal, ukuran, bentuk serta muatan molekul
protein (Tahono, 18981).

Membran glomerulus terdiri atas tiga lapis yaitu
lapisan endotel kapiler, membran bagalis, epitel vang
melapisi kapsula Bowman. Meskipun terdiri dari 3 lapi-
san, membran basalis mempunyai permiabilitas 100 sampail
1.000 kali permiabilitas kapiler biasa. Lubang pori-
pori membran basalls kurang lebih 70 A dan membrana
basalis dapat menghalangl semua zat dengan berat mele—
kul yang sama atauw lebih besar dari protein plasma.
Diameter protein palasma pada umumnya gedikit lebih
bhesar dari 70 A sedangkan B Albumin 67.000.

Filtrat glomerolus mempunyai komposisi vang
hampir tepat sama dengan komposisi cairan yang merembes
dari ujung arteri kapiler ke dalam cailran inteprstitial,
tidak mengandung eritrosit dan hanya mengandung 0,03 %
protein atau kurang dari 1/200¢ protein plasma. Protein
yang merembes ini, pada orang normal Jumlahnya kurang
lebih 1 g setiap hari (Guyton,1981).

Jika Glomerulus utuh, protein vang lebik kecil
dari albomin (BM < 67.000 Dalton), dapat difiltrasi
sampal berbagai tingkat dan direabsorbsi oleh tubulus

proksimal, dimana protein mengalami katabolisme dan
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sebagal hasilnya, < 150mg protelin diekskresikan tiap
hari dalam urin. Proteinuria tubulus terjadi Jika

tubulua proksimal mengalaml kKerusakan. sehingga meng-—

gangsgu reabsorbsi protein. Protein bentuk ini Jarang

melebihi 1500mg per hari. kecuali jika dizertal dengan

kerﬁsakan glomerolus (Donald R.Mars, 1885).

Pada orang sehat tilap 24 jam, sebanyvak 1 gram

protelin merembes keluar dari glomerull dan 95 —- 87 %

di antaranya, direabsorbsi oleh tubulus ginjal melalui

pinositosis untuk disintesis menjadi asam amino bebas.

Proses reabsorbsi ini berlangsung dalam batas-batas

maksimal tertentu sehingga kenalkan dalam Jumlah kecil

dari protein vang digsaring tercermin dalam meningkatnya
kadar vang dickskresi.

Albumin disamping BM-nya 67.000, juga hentuk

molekulnva vang memandang sehingga amlit melewatl pori-

pori serta adanya penolakan oleh muatan negatlf vang

terdapat pada membran basalis gromerulus, maka akan

sulit untuk melewati membran tarsebut. Selain itu 1 %

albumin vang heredar mengangkut satu molekul glukosa,

adanva proges glikasi ini menyebabkan muatan albumin

menjadi -19 {dalam keadaan bebas bermuatan —-18 pada pH

7.4). Keadaan ini kecuali akan mempersaulit albumin

melewati membran glomeruiusg, Jjuga mekanisme reabsorbsi

tubulus terganggu. Hanva

urin adalah dalam bentuk terglikasi.

Pada orang normal, berbaring, mengeluarkan albumin

kurang dari 7 ugr/menit, sedangkan dalam keadaan ber-

-
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10 % albumin yang berada dalam




diri dan aktif dapat meningkat sampai 25 ugr/menit.
(Tahono,1991). '

Kerusakan glomerulus akan mengubah fungéinya,

salah satu manifestasi kliniknya adalah kebocoran
protein plasma.
Proteinuria dapat terjadi persisten atau intermiten.
Pada persisten dapat terjadi secara pra-renal, renal,
dan posrenal. Pada pra-renal terjadi karena meningkat-
nya protein vang melalui membran glomerulus, tubulus
atau kedua-duanya. Sedangkan protein post renal dise-
babkan adanya infeksi pada ureter, prostat, vesika
urinaria atau urethra.

Pada pre-eklampsia didapat adanya kelainan glo-
merulus vang berupa penebalan membran glomerulus yang
disebabkan karena adanya penimbunan ﬁasa yvang halus
yvang terdapat diantara membran basalis dan sel endotel
dan juga dalam =el endotelnya sendiri.

Pada sel endotel membran glomerulus terdapat
pori-pori atau ribuan lubang-lubang kecil vang disebut
fenestra dan membrana basalls yang terdiri dari Jala-
jala fibril mukopolisakarida, dengan adanya penebalan
tersebut maka akan terjadi perubahan pada membran
basalis sehingga terjadi kebocorén protein. Dan berat
ringannya kebocoran ini sesual dengan berat ringannya
kelainan pada membrana glomerulus. Sebab terjadinya
perubahan pada membran basalis glomerulus, belum Jjelas
kemungkinan adanya perubahan muatan listrilk, perubahan

sebagai akibat adanva turbulensi aliran darah ataun

el




karena toksin (Prtecard, Donald and Gant, 19953.

Metabolisme Kreatinin

Kreatinin adalah haszil perombalkan kreatin, sema-
cam Senyawa berisi nitrosgen yang terutama ada dalam
otot. Enzim fosfokinase (CPK, creatine phosphokinase)
melakukan fﬁsforilasi kreatin menjadi suatu senyawa
fosfat kava energi yang ikut serta dalam reaksi-reaksi
vang memerlukan energi. Dalam setiap orang, banﬁaknya
kreatinin vang dihasillkkan dari perombakan kreatin
cenderung tetap sama. Jumlah vang diproduksi dan
diekskreasikan berbanding sejajar dsngan massa otot;
pada pria kadarnya Dbiasanya lebih besar daripada
wanita. Jumlah kreatinin vanz diekskresikan oleh satu
orang tertentu dari hari ke hari adalah konstan. Juga,
jumlah kreatinin yang dikeluarkan tidak berubah banyak
dengan perubahan volume urin. Karena kenyataan ini,
maka telah menjadi kebiasaan untuk mengontrol fungsi
ginjal dengan mengukur kadar zat dalam urin 24 jam dan
membandingkan dengan banvaknya kreatinin dalam sampel
urin 24 jam tersebut.

Kreatinin tidak direabsorbsi oleh tubulus ginjal,
produksinya konstan maka ekskresinya hanya ditentukan
oleh filtrasi glomerulus sehingga sangat ideal untuk
menentukan kliren. Kelemahan dari kliren kreatinin,
karena sel-zel tubulus mensekresi sedikit kreatinin
xe dalam filtrat glomerulus sehingga nilai kliren

kreatinin kira-kira 10-20% lebih tinggi daripada kliren
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oA




inulin, namun hal ini tidak banvak berarti apablla

kecepatan filltrasi normal.

Rasio protein-kreatinin urin sewaktu.

Dari laporan penelitian yang dilakukan oleh
Ginsberg, Chang, Matarese dan Garella (1883), di mana
dari 48 sampel yang diteliti didapat hubungan vang
sangat bermakns antara rasio proteinuria-kreatinin
urin sewaktu dengan proteinuria kuantitatif urin 24
jam. Hubungan terbaik didapat bila sampel urin sewaktu
untuk ratio proteinuria-kreatinin diambil pada saat
penderita dalam keadaan aktivitas yaitu urin pagi
sampai  menjelang tidur. Ratio vang kurang dari 0,2
mg/mg mernunjukkan suatu keadaan yang normal.

Shaw, Risdon dan Jackson (1881), melaporkan bahwa
adanva hubungan vang bermakna antara ratio proteinu-
ria-kreatinin urin sewaktu dengan proteinuria kuantita-
£if urine 24 jam dan didapat hubungan kurang bermakna
pada sampel urin sewaktu vang diambil terlalu pagl pada
konsentrasi probeinuria urin 24 Jjam yang lebih dari
1.000 mg.

Boler, Zbella dan Gleicher {1987), melaporkan
juga bahwa dari 54 sampel didapat hubungan yang bermak—
na antara ratio proteinuria-kreatinin urin sewaktu
dengan proteinuria kuantitatif urin 24 jam pada kehami-
lan normal, multigravida, kdan penderita kehamilan

dengan hipertensi.




Sedangkan penelitian vang dilakukan oleh Jasche-
vatzky., Robenberg. Shalit. Zonder dan Gruﬁstein (1990,
dari 35 penderita pre-eklampsia dan 70 oranzg dengan
kehamilan normal didapat adanya hubungan yvang bermakna
antara ratio proteinuria~kreatinin urin sewaktu dengan
proteinuria kuantitatif urine 24 jam. Dan dari 70 .orang
dengan kehamilan normal didapat ratic proteinuria/

kreatinin sewaktu kurang dari 200 mg/g.

Pemeriksaan protein dalam urin.
1. Pemeriksaan protein dalam urin.
Beberapa cara pemeriksaan untulk penetapan kadar
protein urin :
Secara semikuantitatif dan kuvantitatif
a. Cars semikuantitatif: 1. Pemanasan dengan asam

azsetat

jav}

Dengan asam sulfosalisi-
lat

3. Carik celup
b. Cara kuantitatif : 1. Cara Esbach modifikasi
Tsuchiva

2. Dengan Spektofotometer

Metode pemanasan dengan asam asetat

Prinsip: Dengan dipanaskan urin akan timbul keke-
ruhan, kekeruhan sesual dengan konsentrasi
protein. Pemberian asan esetat untuk menca-

pai titik isoeliktris protein., pemanasan




gselanjutnya akan terjadi denaturasi dan
kemudian akan terjadi presipifasi.

Syarat untuk pemeriksaan. urin harus Jernih.
Metode ini cukup peka, dapat mendeteksi protein sampal
konsentrasi 5ms% (Graff,1982). Cara ini peka terhadap
albumin, globulin, mukoprotein, protein Bence dJones,
tidak peka terhadap hemoglobin dan mioglobin.

Positif palsu terjadi terhadap kdntras fote, tolbu-
tamid, penisilin.

Negatif palsu terjadi bila urin terlalu basa termasuk
infeksi saluran kencing.

Protein normai, dengan batas 100mg per 24 jam urin tak
dapat dideteksi dengan cara ini. (Freeman & Haber,

1983 ).

Metode asam sulfosalisilat

Prinsip : Adanva protein dalam urin ditunjukan
dengan adanya kekeruvhan setelah pemberian
asam sulfosalisilat pada sampel urin.

Tea ini sangat peka, lebih peka darli pada pemer-
ikgaan protein dengan metode carikeelup. Dapat mengeta-
hui adanya albumin, gleobulin, protein Bence Jones,
hemoglobin, slikoprotelin. Albumin dJdengan konsentrasi
0,25 mg¥% dapat dideteksi dengan cara ini.

Positif palsu dan negatif palsu sama dengan Dpe-

meriksaan protein dengan metode pemanasan asam asetat.
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Metode Carik celup

Prinsip : Albumin berikstan dengan ant&bodi berlabel
enzim membentuk kompleks yang berikatan
dengan substrat. Enzim akan memecah sub-
strat memberi warna merah.

Tes ini peks terutama terhadap albumin. dapat
dinyatakan sampal konsentrasi 5-10Omg¥% atau 150-300 mg/
liter urin ( Wille, De Mott, Jacobs 18994 ).

Kertas carik dijaga jansgan sampai terjadi peruba-
han warna, disimpan dalam tempat tertutup, sejuk,
terlindung dari sinar matahari dan uwap kimia.

Cara mengerjakan harus betul—betﬁl mengikuti petuﬂjuk.
Positif palsu : pH sangat tinggil
Negatif palsu : urin sangat encer, garam yvang tinggi.
Metode Esbach modifikasi Tsuchiva
Pringip : Jumlah protein yvang diendapkan oleh reagen
Tsuchiyva Fosfofromat (asam pikrat) dihi-
tung dengan albuminometer Esbach.
Pemeriksaan cara ini sudah tua, baik

ketepatan dan ketelitian sangat rendah.

Spektrofotometer metode Biuret
Prinsip : Protein dan ion coper hereaksi dalam
larutan alkalis akan membentuk kompleks
Warna.
Mempunyail ketelitian dan ketepatan yang tingsi,
karena sebelum digunakan dilakukan kalibrasi. Dapat

dikerjakan dengan cepat. Sampel yang digunakan sedikit.

2
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H. Hipotesis

1.

Terdapat peningkatan rasio protéinuria—kreatinin
urin mewaktu pada pre-—-eklampsia.

Ada perbedaan rasio proteinuria-kreatinin urin
sewaktu antara pre-ekalmpsia ringan dan berat.

Dapat diperoleh batas nilai rasio protein/kreatinin

urin sewaktu untuk pre-eklampsia ringan dan berat.




BAB TI1il
METODA PENELITIAN

A. Ruang lingkup

Keilmuan : Ilmu Patologl Klinik khususnya sekresi' dan

eksekreai

Iimu Kebidanan Xhususnya pre-eklampsia.

Wilayvah dan tempat:

Jawa-Tengah

Surakarta : RSUD Dr.Moewardi dan RS.PKU,

RS.Dr.QOen, Puskesmas Mojosongo

TI.
Semarang - RSU Dr.Kariadi.
Waktu - Januarl s/d Desember 1987.

B. Definisi operasional variabel :

Bd

Pre—eklampeia ringan adalah kehamilan lebih dari 20

minggu dengan : -

a. Tekanan darah 140/90 mmHg atau lebih, kenaikan
diastolik sama atau lebih dari 15 mmHg dan kenai-
kan sistolik sama atau lebih dari 30 mmHg dari

tekanan basal;

b. Udem menyeluruh atau cedem ekstremitas.

Pre—eklmapsia berat adalah kehamilan lebih dari 20

minggu dengan

a. Tekanan darah 170,110 mmHg atau lebih, kenaikan




3. Kehamilan normal adalah keham

diastoloik esama atau lebih dari 30 wmmHg dan
kenaikan tekanan sistolik zsama atau lebih dari B0
mmHg dari tekanan basal;

Udem menyeluruh ( oedem anasarka) , dengan adanya

sakit kepala, gangguan penglihatan,nyeri epi-

gastrium dan oedem pulmo.

ilan usia lebih dari 20

minggu dengan

a.
b.

C.

Tekanan darah dalam batag normal;

Tidak terjadi atau terjadi proteinuria sampai +1;

Tidak didapatkan udem ekstremitas.

4. Faal ginjal dan kelainan morfologi

a.

Kelainan faal gindal ialah kelainan yang dinilai

herdasarkan peningkatan kreatinin dan ureum darah

diastas nilail rujukan, ditetapkan dengan metode

spektrofotometer dan diperhitungkan rasionya.

Nilai batas rujukan :

Kreatinin 0,9 - 1,3 mg/100 ml

Ureum 10-50 mg/100 ml.

Rasio ureum kreatinin 10-20

( Schumann and Schwelitzer; 1991

Kelainan formofologl ginjal adalah kelainan vang

dinilai berdasarkan abnormalitas hasil sedimen

urin khususnya penemuan silinder vang bernilai

patologis.




C.

F

Jenis penelitian

Observasional analitik dengan pendekatan bélah lintang.

Sampe! dan Populasi

Sampel penelitian diambil secara tildak acak, quota
dari penderita pre-eklampsia dan kehamilan normmal yang
memeriksakan diri di poliklinik dan yang dirawat di-

bangsal kebidanan dan kandungan RSUD.Dr. Muwardil,
RS.PRU, RS. Dr. QOen Surakarta, Puskesmas Mojosongo

¥odia Surakarta dan RSUP. Dr.Kariadi Semarang.

Jumlah sampel 80 untuk pre-eklmpsia ringan dan

berat serts 30 untuk kehamilan normal.

Bahan Penelitian

Urin sewakbu renderita pre—eklampsia dan hamil

normal yang di kemihkan antara jam 700 - 13.00

Serum darah diambil dari vena cubiti (darah dipusing-

kan).

. Alat dan reagen pemerikaaan :

1. Alat
a. Fotometer Hitachi 704
b. Fotometer Clinicon 4010
c. Dispenser
d. Tabung reaksi

e. Waterbath

haroatan )
e




2. Reagen :

a.

G._.Cara pemeriksaan

Protein

Merk

Cataloge

Kreatinin

Merk

Catalog

-
-

Biuret

Boehringen

Mannheim

124281

Reagen untuk kreatinin
Boeringen

Mannheim

124192

a. Pemeriksaan protein dalam Urin

1.
2.

Metode

Prinsip

Material pemeriksaan

. Reagen

Biuret.
Protein dan ion copper
bereaksi dalam larutan
alkalis menjadi komplek
warna.

Urin sewaktu.

BM (kat. 124281)

Terdiri dari

Ri ( reagen biuret)

R2 (reagen blangko)

Prosedur keria

a. Urin.

1ice + reagen biuret (tanpa diencerkan)

100 mikro liter, diinkubasikan 30 menit dalam

suhu ruangan.

b. Dibaca

‘dengan fotometer Clinicon 4010 pada

program CSF dengan faktor 400.

i




Blangko dengan pengenceran 1 : 10
. Pembacaan pada display (mg/dl)

(Widmann, 1989)

b. Pemeriksaan Kreatinin dalam Urin

1. Metode - Jaffe tanpa deproteinasi.
2. Prinsip - Kreatinin dengan pikrat
dalam larutan alkalis

bereaksi menjadi suatu
komplek warna.

3. Material pemeriksaan : urin sewaktu dengan pe-

ngenceran 1:49(aquabldes).
4. Reagen : BM Hitachi 704 katalos
1489291 terdiri atas
Sodium hidroside solution
Picrit acid
5. Prosedur
Alat fotometer Hitachi 704 dilakukan kalibrasi
untuk menentukan faktor. Hasil dibaca  lewat
monitor. di kalikan dengan pengenceran.

(Boehringer Mannhelim, 1994).

c. Pemeriksaan kreatinin dalam serum
1. Metode - Jaffe tanpa deproteinasi
2. Prinsip « KEreatinin dengan pikrat dalam

larutan alkalis menjadi suatu kom-—

plek warna




1.
2.

., Material : Serum

. Reagen : BM Hitachi 704 katalog 14892821

terdiri atas
Sodium hidreside solution

Ficrit acid

. Prosedur

Alat fotometer Hitachi 704 dilakukan kalibrasi
untuk menentukan faktor. Hasil dibaca lewat

monitor (Boehringer Mannheim, 1984).

. Pemeriksaan Ureum dalam serum

Metode : Kinetik UV test

Prinsip : Urea dengan Urease akan berubah menja-
di amunium karbonat. Jon Amunium yang
terbentuk dengan reagen 1 (NADH) dan
subastrat akan membentuk ikatan komplek

warna.

. Material : serum

Reagen + Reagen 1 Buffer/ NADH
Reagen 2 Buffer/ Enzim/substrat
Urea B5YS
BM/ Hitachi 704/911
Katalog 1489364.

. Prosedur :

Alat fotometer Hitachi 704 dilakukan kalibrasi
untuk menentukan faktor. Hasil dibaca lewat

monitor (Boehringer Mannheim, 1984).




H. Analisa data/ uji statistik

Data yang diperoleh merurakan data primer densan skala

rasio.

Hipotesis I

Hipotesis I

Hipotesisi III1:

Uji kemaknaan untuk perbedaan “mean”
dua sampel yvang bebas (t-test).

Uji kemaknaan untuk perbedaan “mean”
dua sampel yang bebas (t-test).

Diambil batasan nilai peningkatan rasio
pada pre-eklampsia ringan dan berat
dengan nilal rentang masing-masing X

sampai x+23D.




BAB IV

+ HASIL PENELITIAN DAN - PEMBAHASAN

A. HASIL PENELITIAN

1.

Kadar Kreatlnin darah

Kadar kreatinin darah rata-rata pada pasien
hamil normal ©.84 mg/dl( N = 30; 8D =0,1 mg/dl),
kadar kreatinin darah rata-rata paslen pre-
eklampsia 0,91 mgs/dl( N = 60; 8D = 0,29 mg/dl),
kadar‘ kreatinin darah rata-rata pre-eklampsia
ringen 0,90 mg/dl (N= 30 ; SD = 0,25 mg/dl) dan
kadar kreatinin darah rata-rata pada paslen pre-

eklampsia berat 0,91 mg/di(N= 30 ; 8D = 0,32

mg/dl). ;

Nilai rujukan kreatinin derah : 0,9 - 1,3 mg/dl.

Tabel 4.1 : KADAR KREATININ DARAH

Jenis Sempel Jumlah Sampel  Kadar RataZ 185D

- ' (mg/dl) {mg/dl)
Hamll Normal 30 0,B4 0,1
PE. {ringan+herat) B0 0,91 _ 0,29
PE. Ringan 30 0,9 0,25
PE. Berat 30 0,091 0,32
Két : PE = Pre-Eklampsla

Kadar ureum darah

Kadar ureum darah rata-rata pada paslen hamil
normal 14,83 mgrsdl( N = 30; 8D =3,07 masdl),
kadar ureum darah rata-rata pasien pre-eklampsia
15,48 mgs/dl( N = B0; 8D = 5,95 mg/dl), kadar

ureum derah rata-rata pre-eklampsla ringan 14,77




mg/dl (N= 30 ; 8D = 4,36 mgs/dl) dan kadar ureum
darah rata-rata pada pasien pre-eklempsia berat
16,19 mg/di(N= 30 ; 8D = 7,20 mg/dl).

Nilal rujdukan ureum darah : 10-50 mg/dl.

Tabel 4.2 : KADAR UREUM DARAH

Jenls Sahpel Jumlah Sampel Kadar RataZ 18D

{mg/dl) (mg/dl)
Hamll Normal 30 14,63 3,07
PE.ringant+berat 18] 15,48 5,95
PE. Ringan 30 14,77 4,36
PE Berat 30 16,19 7,20
Ket. PE. = PreuEklamPsia

Rasio ureum-kratinin darah.

Rasio ureum-kreatinin darah rata-rata pada
pasien hamll normal 16.97 ( N = 30; 8D =2,71),
raéio ureum-kratinin darah rata-rata pasien pre-
eklampaia 17,17 (N=60; 8D = 4,54), raslo ureum-
kreatinin darah rata-rata pre—eklémpsia ringan
16,33 (N= 30 ; SD = 3,11) daﬂ raglo ureum-kreat-

inin darah rata-rata pada paslen pre-eklampsia

berat 18 (N= 30 ; SD = 5,56).

Nilal rujukan rasglo ureum-kreatinin darah hamil

normal : 11,5b6-22,34.




Tabel 4.3 : RASIO UREUM-KREATININ DARAH.

Jenls Sampel Jumlah Sampel Rasio rata2z 185D

Hamil Normal 30 18,97 2,71
PE-(ringan+berat) 60 17,17 4.54
FE. Ringan 30 16,33 3,11
FE. Berat 30 18 5,58
Ket. : PE=Pre-Eklampsia

4,

Kadar kreatinin darah yang menlngkat.

Dafi 30 pasien pre—eklaﬁpsia ringan dldapat 2
penderita {(6,6%2) kreatinin darah meningkat
ged&ng rada pre-eklampsia berat didapat 3 pende-

rita (10%) dengan kadar kreatinin darah.

Tabel 4.4: JUMLAH PENDERITA DENGAN KREATININ DARAH

YANG MENINGEAT

NOQ. Jenis Jumlah kreatinin
gampe 1l sampe 1 nalk
Jml. pend. | (%)
1. PE.ringan 30 2 : 6,6
2. PE.berat 30 3 10

Ket. : PE=zPre-Eklampsia

5.

Sedlmen Urin

"Pada 30 rasien kontrol tidak ditemukan silinder

urin, padarpre—eklampsia ringan dari 30 sample
terdapat 2 sampel (6,67 %) selinder hialin
positip (2-3/LPK) sedang pada 30 paslen pre-
eklampaié berat terdapat 3 sampel (10 %) gselin-
der hialin positip (3-4/LPK)

dan 2 sampel (6,687%) selinder granuler posltlf




(2-3/LPK).
Sedang hasil pemeriksaan mikroskopis lalinnya
{sel darah putih, el merah dan epitel) masih

dalam batas nilal rujukan.

Tabel : 4.5 HASIL PENELITIAN SEDIMEN URIN

Jenis Jumlah gelinder sll-granuler
sampe 1l gampel hialin(%) . (%)
Hamil Normal 30 - -

PE. ringan 30 6,67 -

PE. berat 30 10 6,67

Ket. : PE=Pre-Eklampsila

6. Kadar protein urin sewalktu.

Kadar protein urin sewaktu rabta-rata pada pasien
hamil normal 191,17 mg/dl( N = 30; SD =95,85
mg/dl), kadar protein urin sewaktu rata-rata
pasien pre-eklampsia 357,12 mg/dl( N = 80; BD =
153,86 mg/dl), kadar proteln urin sewaktu rata-
raﬁa pre—-eklampasla ringan 294,74 mg/dl (N= 30
sD = 197,35 mg/dl) dan kadar protein urin sewak-
tu rata-rata peaeda paslen bpre-eklampela berat
357,21 mg/dl(N= 30 ; SD = 35,65 mg/dl).

.Nilai rujukan protelin urin sewaktu hamll normal

: 47,45-334,84 mg/dl.
Tabel 4.6 : KADAR PROTEIN URIN SEWAKTU

Jenle ~ Jumlah kadar 1 8D
gampel . gampel(n) rataZ

' {mg/dl) (mg/dl) .
Hamll normal 30 191,17 95,85
PE. (ringan-berat) 80 357,21 153,486
PE. ringan 30 294,74 197,35
PE. berat 30 419,54 135,70




Kadar kreatinin urin sewaktu

Kadar kreatinin urin sewaktu rata-rata pada
paslen hémil normal 61,03 mg/dl( N = 30; SD
=34,33 mg/dl), kadar kreatinin uriﬁ se&aktu
rata-rata paslen pre-eklampsia 67,71 mg/dl( N =
60; 5D = 34,58 mg/dl), kadar kreatinin urin
sewaktu rata-rata pre-eklampsia ringan 66,30
mg/dl  (N= 30 ; SD = 31,03 mgs/dl) dan kadar
kreatinin urin eewsktu rata-rata pada pasien
pre-eklampsia berat 69,12 mg/di(N= 30 ; SD =
35;02 mg/dl). |
Nilai rujukan kreatinin urin sewaktu  hamil

normal : 2,16-4,36 mgsdl.

Tabel 4.7 : KADAR KREATININ URINE SEWAKTU

Jenls Jumlah - kadar 1 5D
sampel gampel{n) rataZ

C{mg/dl) {mg/dl}

Hamll normal 30 51,03 34,33
PE. (ringan+bherat) 60 687,71 - . 34,58
PE. ringan 30 66, 30 31,02
PE. berat 30 69,12 38,02
Ket.: PE=Pre-Eklampala

. Raslo Protein-kreatinin uriln sewaktu

Raslo protein-kreatinin urin sewaktu rata-rata
pada paslen hamil normal 3,26 ( N = 30; SD =0,55
). rasalo ﬁrotein—kreatinin urin sewaktu rata-
rata pasien: pre—eklampsia 5,82( N = 60; SD =
3,57), raslo protein-kreatinin urin gewaktu

rata-rata pr%—eklampsia ringan 4,44 (N= 30 : &D




¢

= 0,57) dan rasio protein—kreatinin urin sewaktu

rata-rata pgda pasien pre-eklampsia berat 7.2
(N= 30 ; 8D = 2,22).
Nilael rujukan rasio proteln-kreatinlin urin

sewalktu hamlil normal : 2,16-4,36.

Tabel 4.8: RASIO PROTEIN-KREATININ URIN SEWAKTU

Jenis Jumlah rasglo 1 8D
gampel sampel rata? '
Hamil normal 30 3,26 0,55
PE. (ringantberat) a0 5,82 3,57
PE.ringan ' 30 4,44 0,57
PE.kerat : 30 7,2 2,22
Ket.: PE=Pre-Eklampsia

. JJi beda ﬁean raglo protein-kreatinin urin

gewaktu.

31 beda mean raslo protein-kreatinin urin
sewaktu koﬁtrol Ve PE, t.tebel 2, t.terukur
4,39, taraf kepercayaaﬁ 5%, hasil <0,05, UJi
beda mean rasio protein-kreatinin urin sewaktu
PE ringan Vs PE berat. t.tabel 2, t.terukur 3,97

, taraf kepercayaan 5%, hasil <0,08

Tabel 4.9 : UJI BEDA MEAN RASIC PROTEIN-KREATININ URIN

SEWAKTU
U311 bheda mean t. t. taraf ha=sil
tabel terukur kpe.
Hamil N. Vs PE.ringan 2 8,25 5% p<0,05
Hamil N.VS PE.berat 2 10,54 5% p<0,05b
Hamil N. VS PE. 1,99 4,39 5% p<0,0b
PE.ringan VS PE. 1.99 1.90 5% p>0,05
PE.ringan VS PE.berat 2 3,97 b¥% p<0,05
PE.berat VS PE. 1,99 1,5 5% p>0,05




10,

Jenis gampel i N Pllm[pnr

kpe= kepercavaan Mz Hormal

Frelwenel hamil normal dan sampel raslo protein-

kreatinin kewaltlu berdagarkan riwayat kehamiinn.
| .

Darl 30 paéiep hamil normal didepat 12 pasien

(40%) primipara. 1B paslsn (50%) multipara. Dari
6 pasien pré~@klampsia 38 pasilen GdG,?%)»primin

para, 32 pazlen (5H3,33%) mulEipara.Dari 30

raslen PE ringan 14 pasien (48,9) primipara; 15

pasien (51.1%) mulbtipara. Dari 30 ragient PE

berat 14 paSien (48,9%) primipara, 18 pasien

(51,1%) mﬁltipara. ‘

Tabel 4.10 : FREKWENSI KONTROL DAN SAHPEL  BERDACAR-

KAN PRIMIPAI&!\ D!\N MULTIPARA

Multipara
Hamil Normal ao 12¢40%) 18¢(80%)
PE{ringantberat) B0 38(46G,7%) 32(53, 33%)
PE ringan a0 14048,9%) 16(51, 1/)
PE barat | 30 14048,9%) 15051, 1%)
Ket PE= Pre- ~Eklampeaix
Gambar 4 (1,2,3,4)
— , . Do _— . .
12 - P12
i
10 | Lo i 10 . -
8 1 ' & * J; & -I. - ) e er mm e mmn
[« Kontrol ’ . o P.E RINGAN
6 SCRRRPOPS £330 i B R ., |+ P.EBERAT -
. a4 * e X 1 . ) 4
4'- ,.pc.‘o“ E 4 . ., '] . s I.
aetas * i - P . P
2 - i 2 4
0 e o —— e e T T, i 0 LA A Wi 2 aloel bl s B namey ' |
4 7 10 13 16 19 22 25 28 3 1 3 &5 7 g 11 13 i
Gambar 4.1. o Gambar 4.2

Frelovensl Raslo Proteln - Krealimin Urina sewakiu,

Frelwensl Raslo Protein - Kreatimin Utline sewnidu,

Primipara, Kontrol vs Pre-eklampsia Primipara, P.E, Ringan vs P.E, Berat

i
[l u\‘(




|
H

B

[ . .l
hogti el .
14 7 1013 161922252831

Gambar 4,3,

20 -
18 -
16
14
12

TROL 10.

QDN A~ Q

Frekwensl Ratio Protaln - Krealimin Urina sewakiu,

Multipara, Kontrol ve Pre-sklampsia

I

« PERINGAN |
2 PEBERAT |

R e St SLE R SO

3 5 7 9 A 13 1o

Gambar 4.4,
Frekwensi Raglo Proteln - Kreatimln Urtne scwaldu,
Mullipara, P.¥, tingan vs P.E, Berat

Hasit lengkap gambar pada lampiran 9 dan 10 halaman 66 dan 67

B. PEMBAHASAN

1.

Darl penelitian Pritcard

bahwa pada

laju

pre-ellamngs

Khdar kreatiﬁin dorah

filtrasi glomerulus darl

(1978)

la k

disebhutkan
erJadl  penurunan

ringan esampal

sedang sehinggsa kreatinin Plasma kadang-kadang

lebih

tidak

tinggl

hamil.

tre-eklampsina

sangat

meninglkat 2-

nyata

tldak hamil.

Dart haell penelltlan didapat

rre-eklampsia

rlasma

diataz nilal rujulan (5,8B%)

nilai

3 kall

dari rudukan
Dan pada beberapa

berat, perubahan

_séhlngga kreatinin

nilat

rudukan

ringan dengan

7Y

lkadar

orang

kaeus
pada

prlaama

Orang

normal
dengan
gindal

dapat

normal

2 penderita

kr

gatinln

aedanglkan




pada pre-eklampsia berat didapat 3 penderita
gengan kreatinin plasma lebih +tinggi nilal
rujukan. Tidak ditemukan kenalkan kadar kreat-
inin plasma balk pada pre-eklampsia ringan
maupun berat yang meningkat sampai 3 kall

nllal rujukan.

Ureum darah

Kadar wureum darah pada penelitian 1ini,
balk pada pre-eklampsia ringan maupun berat
tidak didapat adanya kenalkan diatas nilai

rujukan.

Rasio ureum-kreatinin darah

Dengah nilal rujukan wanita hamil normal
maka pada?preneklampsia ringan tidek ditemukan
kenaikan 'rasio ureum-kreatinin darah dlatas
nillal rud?kan, sedang pada pre-éklampsia berat
dldapat 3:penderita (10%) dengan rasio ureum-
kreatinin‘darah diatas nilal rujukan.

Dibanding dengan penelitian terdahulu
dimana pada penelltian ini hanya ditemukan 2
penderita pre-eklampsia ringan dan 3 penderlta
pre-eklampsia berat dengan kenaikan kreatinin
plasma yang ringan serta tldak  dltemukan
kenalkan kreatinin plasma yang ﬁeningkat

gampal 3 kall nilai rujukan, make hasll pene-

litian ini relatif kelalnan fungsl glnlal




lebih‘ringan sehingga dapat digambarkan bahwa
penurunan  laju flltrasl glomerulus sebagal
komplikasi pre-eklampsis secara keseluruhan
tildak nyata.
Sedimen urin

Darl penelitlian sedimen urine menunJdukkan
bahwa pada pre-eklampsld ringan dari 30 sampel
terdapat 3 sampel (10%) selinder hialin posi-
t1f (2-3/1pk), sedang pada 30 pasien pre-
eklampsla berat didapat 2 sampel (5,6%) selin-
der hialin positif (3-4/1pk) dan 2 sampel
{6,6%) selinder granuler positif.

Suatu penelitian terdshulu yané dilakukan
oleh Polak dan Nettles (1978) dari 35 penderi-
?a pre-eklampala 6 penderita (6,7%) ditemukan
selinder yang beriel eliltrosit, lekosit dan -
epitel serta 6 penderita (1,7%) ditemukan
beberapa selinder hialin dan grarular.

Dibandingkan hasil penelitian terdahulu
tersébut, bahwa hasll penelitian sedimen urin

pada penelitian inil menunjukan kelainan vang

"relatlf lebih ringan dan ini menunjukan lesli

vang terjadi pada ginjal sebagal sklbat kom-
plikasi pre-eklampsia masih dalam tahap mini-
mal,

Granula dari selinder granular kemungkinan
berasal ﬁgreé&ai protelin bukan degenerasl sel

karena badyak sel-gsel vang dltemukan semusanya




masih dalam batas nilai rujukan.
Rasio protein—kreatinin urin sewaktu.

Dari hasil penelitian ini didapat babhwa :

Rasio protein-kreatinin urin sewaktu pada
pasien. pre-eklampsia berbeda (lebih tinggi)
secara bermakna dibanding kehamilan normal
(p<0,05), sehingga hipotesis I diterima.

Résio profein—kreatinin urin sewaktu pada
, _ .
pasien pre—éklampsia‘ berat berbeda {lebih
tinggi) secara bermakna dibanding pre—eklamp-
sia riﬁgan (PL0,05), maka hipotesis Il diteri-
ma , sehiﬁgga apabila rasio protein-kreatinin
urin sewaktu akan digunakan sebagai salah satu
parameter diagnosis pre-eklampsia ringan dan
berat maka nilai batas yang kami ajukan semen-—
tara adalah preeklamsia ringan dengan rasio
protein—kreatinin sewaktu 4,44-4,15 dan pre-

eklampsia berat 11,64.

Pada penelitian Jaschevatzky (1990) untuk

perhitungan ragio kreatinin wurin sewaktu

digunakan? satuan mg/g. Dari penelitian kami
dengan s%?uan vyang berbeda (mg/g), didapat
hasil yéng sesuai dengan peﬁelitian Jaschevat-
zky vyaitu adanya peningkatan rasio protein-
kreatininiurin sewaktu pada pasien pre—eklamp—

sia dibanding rasio kehamilan normal.




6. Diagram frekwensi rasio protein—-kreatinin urin

sewaktu.

a.

LPrim;phra antara lkontrol dan PE dan primi-

para antara PE ringan dan berat.

Terlih%t bahwa penyebaran primipara antars
PE danfkontrol (4.1) dan penyebaran primi-
paral antara PE ringan dan berat (4.2)
menundﬁkan adanya batas yang nyata, keadaan
ini mendultung adanya perbedaan bermakna
raslo protein-kreatinin urin sewaktu antara
kontrol dan PE serta antara PE ringan dan
berat, tanpa melihat Jumlah kehamllan.
Multipara antara kontrol dan PE dan multi-
para antara PE ringan dan berat.

Digini Juga terlihat batas_ renyebaran
multipara yang nyata antara kontrol dan PE
(4.3) eerta antara PE ringan dan berat
(4.4), vyang mendukung adanya perbedaan
bermakna raslo protein-kreatinin urin
sewaktu antara kontrol dan PE serta antarsa
PE ringan dan berat, tanpa melihat Jumlah
kehamilan.

Dari pengamatan berdasarkan pembaglan
Jumlah ckehamllan, secara keseluruhan
menunjukkan bahwa tidak Jjauh berbeda rasio
proteln~kreatinin sewaltu dlbandingkan
dengan populasi sampel tanpa membedakan

Jumlah kehamllan. Kecenderu- ngan ini




merupakan suatu para meter bahwa dalam
menentukan rasio protein—kreatini sewaktu
untuk membedakan drajat pre—-eklampsia tidak

berhbubungan dengan jumlat kehamilan.

!
|
|
i




BAB V

‘KESIMPULAN DAN SARAN

KESIMPULAN

1.

Rasio protein-kreatinin urin sewaktu pada pre—
eklampsia lebih tinggi derigan perbedaan bermakna
dari pada hamil normal (P<0,0%5).

Rasio prutein{kreatinin urin sewaktu pada pre—
ekla@psia berét lebih tinggi dengan perbédaan berm-

kama dari pada:pre—eklampsia ringan (p<0,08).
Batasan pFEHEQngpsia ringan sementara adalah pada
nilai batas rasio protein-kreatinin 4,44-6,15,

Batasan pre-eklampsia berat pada milai batas rasio

protein—-kreatinin 11,64.

SARAN

Rasia protein-kraetini urin sewaktu Hapat dipergu-

nakan sebagai salah satu parameter penunjang diagnosis

dan pemantauan pada kasus pre—-eklampsia.

B0
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