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ABSTRAK

FAKTOR RISIKO PATEN DUKTUS ARTERIOSUS PADA PASIEN
YANG DIRAWAT DI BAGIAN ANAK RSUP DR. MOHAMMMAD
HOESIN PALEMBANG PERIODE 1 JANUARI 2014-30 JUNI 2017

(Trisa Andami, Fakultas Kedokteran Universitas Sriwijaya, 75 Halaman)

Latar Belakang: Pada bayi yang lahir cukup bulan, PDA terjadi pada 0.3-4/1000
kelahiran hidup pada akhir periode neonatal, mewakili 5-10% cacat jantung
bawaan. Pada bayi yang lahir cukup bulan, duktus arteriosus biasanya menyempit
dan menutup secara fungsional 72 jam setelah kelahiran. Sekitar 95% penutupan
duktus terjadi setelah beberapa jam pada sebagian besar bayi dengan usia
kehamilan >37 minggu. Sebaliknya, Persisten PDA, yang didefinisikan sebagali
kegagalan duktus untuk menutup pada usia 72 jam pasca-kelahiran, terlihat pada
50% bayi prematur yang lahir pada usia <32 minggu kehamilan. Pada bayi yang
lahir prematur, kejadian PDA berbanding terbalik dengan usia gestasi dan BBL.
Metode: Penelitian ini merupakan penelitian observasional analitik dengan
menggunakan desain studi cross sectional dan teknik pengambilan data dilakukan
secara purposive sampling. Data penelitian ini didapat dari rekam medik 26 pasien
bayi yang menderita PDA dan 52 neonatus normal yang tidak menderita PDA di
bagian rekam medik RSUP dr. Mohammad Hoesin Palembang. Hasil yang
diperoleh dianalisis menggunakan Uji Chi-Square dan Uji regresi logistik biner
dengan menggunakan metode backward stepwise.

Hasil: Pasien yang menderita PDA (33,3%), berusia 28 hari-1 tahun (57,7%),
jenis kelamin laki-laki (53,8%), lahir cukup bulan (73,1%), berat badan lahir
normal (80,8%), tidak menderita infeksi rubella (80,8%), dan tidak ada riwayat
keluarga menderita PDA (100%). Pada analisis bivariat menunjukkan bahwa tidak
terdapat hubungan jenis kelamin dan berat badan lahir dengan PDA di RSMH
Palembang (p=0,749 dan p=0,231). Terdapat hubungan bermakna antara usia
gestasi dan infeksi rubella dengan PDA di RSMH Palembang (p=0,008 dan
p=0,001). Pada analisis multivariat menunjukkan bahwa variabel yang paling
berpengaruh dengan kejadian PDA adalah usia gestasi (p=0,015. OR=6,018).
Kesimpulan: Usia gestasi merupakan faktor yang paling berpengaruh terhadap
kejadian paten duktus arteriosus (PDA) pada pasien yang dirawat di Bagian Anak
RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.
Kata Kunci: PDA, Usia Gestasi
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ABSTRACT

RISK FACTORS FOR PATENT DUCTUS ARTERIOSUS IN PATIENT
TREATED AT THE PEDIATRIC DEPARTMENT OF RSUP DR.
MOHAMMAD HOESIN PALEMBANG FROM
JANUARY 1%t 2014-JUNE 30t 2017.

(Trisa Andami, Medical Faculty of Sriwijaya University, 75 Pages)

Background: In “term infants,” PDA occurs in 0.3-4/1000 live births at the end
of the neonatal period, representing 5-10% of the congenital heart defects. In term
infants, the ductus arteriosus normally constricts after birth and becomes
functionally closed by 72 hours of age. Closure of the ductus occurs within hours
in the majority (>95%) of term infants >37 weeks of gestation. In contrast, a
persistent PDA, defined as failure of the ductus to close within 72 hours postnatal
age, is seen in50% of very preterm infants born at <32 weeks of gestation. In
premature infants, PDA incidence is inversely associated with gestational age
(GA) and birth weight (BW).

Methods: This research is an observational analytic study using cross sectional
design and the data retrieval technique is done by purposive sampling. The data of
this study were obtained from medical record of 26 infant patients suffering from
PDA and 52 normal neonates who did not suffer PDA in medical record
department of Dr. Mohammad Hoesin Palembang. The results were analyzed
using Chi-square Test and Binary Logistic Regression Test using backward
stepwise method.

Results: Patients with PDA (33,3%),age 28 days-1 year (57,7%), male gender
(53,8%), full terms (73,1%), normal birth weight (80,8%), not infected by rubella
infection (80,8%), and no family history with PDA (100%). Using bivariate
analysis showed that there was no significant relationship between gender and
birth weight with PDA in RSMH Palembang (p=0,749 and p=0,231). There was a
significant relationship between gestational age and rubella infection with PDA in
RSMH Palembang (p=0.008 and (p=0.001). Using multivariate analysis showed
that the most influential variables with PDA were gestational age (=0.015, OR=
6.018).

Conclusion: Gestational age is the most influential factor in the incidence of
patent ductus arteriosus (PDA) in patients treated at the Pediatric Department of
RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang period January 1% 2014-June 30" 2017
Key Words: PDA, Gestational Age.
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BAB I
PENDAHULUAN

11 Latar Belakang

Penyakit jantung bawaan adalah cacat lahir yang paling umum terjadi dan
merupakan penyebab utama terjadinya morbiditas dan mortalitas pada pasien
dengan malformasi kongenital (Kaltman et al., 2017). Kejadian penyakit
jantung bawaan dilaporkan 8-10 dari 1000 kelahiran pada hampir semua
negara. Terdapat 5-10% angka kejadian paten duktus arteriosus (PDA) pada
penyakit jantung bawaan tanpa memperhitungkan bayi prematur (Schneider,
2014). Di indonesia, tingkat kelahiran mencapai 4 juta per tahun, sehingga
kejadian penyakit jantung bawaan atau kelainan jantung kongenital dapat
diperkirakan mecapai 32-40 ribu per tahun (Rahayuningsih, 2013).

Duktus arteriosus pertama kali dideskripsikan oleh Galen pada abad
pertama sebagai struktur pembuluh darah yang penting pada sirkulasi janin,
yang menghubungkan bagian proximal aorta ascendens ke arteri pulmonalis,
dekat dengan cabang arteri pulmonalis sebelah kiri. Setelah lahir, sebagai
bagian dari masa peralihan kehidupan ekstrauterine, duktus menutup akibat
adanya peningkatan tekanan oksigen arteri, penurunan tekanan dari aliran
darah paru, penurunan konsentrasi dari prostaglandin E2, dan penurunan
jumlah reseptor prostaglandin E2. Pada bayi yang cukup bulan, penutupan
spontan secara fisiologis pada DA terjadi pada 50% bayi setelah 24 jam,
kemudian 90% pada kasus 48 jam setelah lahir, dan 100% pada kasus 72 jam
setelah kelahiran (Ognean et al., 2016). Namun, apabila duktus tetap terbuka
maka akan menjadi paten duktus arteriosus (PDA) yang memiliki derajat
konsekuensi klinis yang berbeda tergantung pada tingkat shunting dari kiri ke
kanan (Jones, 2017). Dengan demikian dapat disimpulkan bahwa paten
duktus arteriosus (PDA) adalah kegagalan duktus arteriosus untuk menutup
(Tao dan Kendall, 2014).



Paten duktus arteriosus (PDA) adalah salah satu penyakit kardiovaskular
yang paling umum ditemukan pada bayi prematur dan penutupannya
memiliki pengaruh yang signifikan terhadap pengendalian gangguan
pernapasan dan peredaran darah (Pourarian et al., 2015). Pada bayi yang lahir
cukup bulan, PDA terjadi pada 0.3-4/1000 kelahiran hidup pada akhir periode
neonatal, mewakili 5-10 % cacat jantung bawaan (Ognean et al., 2016).
Diperkirakan insiden dari paten duktus arteriosus (PDA) pada anak yang lahir
cukup bulan di amerika serikat adalah antara 0.02% dan 0.006% kelahiran
hidup (Kim, 2016). Di Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo Jakarta, insidensi
paten duktus arteriosus pada bayi kurang bulan mencapai 14% (Deselina et
al., 2004). Namun belum ada penelitian terbaru mengenai insiden PDA di
Indonesia dan Sumatera selatan. Penutupan duktus biasanya gagal pada bayi
prematur yang diakibatkan oleh perkembangan yang belum matang (Ognean
et al., 2016). Insiden atau angka kejadian persisten PDA pada bayi prematur
adalah 57 pada 100.000 Kkelahiran. Sedangkan, persisten PDA dapat
ditemukan pada 1 dari 3 bayi yang lahir prematur dengan berat badan antara
500-1500 gram (Jones, 2017).

Pada bayi, duktus arteriosus biasanya menyempit dan menutup secara
fungsional 72 jam setelah lahir. Sekitar 95% penutupan duktus terjadi setelah
beberapa jam pada sebagian besar bayi dengan usia kehamilan >37 minggu.
Sebaliknya, Persisten PDA, yang didefinisikan sebagai kegagalan duktus
untuk menutup pada usia 72 jam pasca-kelahiran, terlihat pada 50% bayi
prematur yang lahir pada usia <32 minggu kehamilan (Backes et al., 2016).
Menurut penelitian (Pourarian et al., 2015) dari American Journal of
Perinatology melaporkan bahwa penutupan duktus berbanding terbalik
dengan usia gestasi dan berat badan lahir. Semakin rendah usia gestasi dan
berat badan lahir neonatus maka akan semakin tinggi angka kejadian PDA
(Dice, 2007). Prevalensi secara hemodinamik yang menunjukkan adanya
shunt yang ditimbulkan akibat PDA telah dilaporkan sebanyak 66% pada bayi
dengan usia gestasi kurang dari 28 minggu, dan 20% yang usia gestasinya

lebih dari 32 minggu. Hal ini juga sependapat dengan penelitian yang



dilakukan oleh Ognean (2016), dimana pada bayi yang lahir prematur,
kejadian PDA berbanding terbalik dengan usia gestasi atau gestational age
(GA) dan berat badan lahir atau birth weight (BW), insidennya bervariasi
sekitar 20-70% pada bayi dengan berat badan lahir sangat rendah atau very
low birth weight infants (VLBW).

Penelitian yang dilakukan oleh Benitz (2016) juga menyebutkan bahwa
pada bayi prematur, penutupan duktus arteriosus tertunda, menyebabkan
duktus arteriosus tetap terbuka pada usia 4 hari setelah kelahiran yang terjadi
pada sekitar 10% bayi yang lahir pada usia gestasi 30 sampai 37 minggu,
80% dari bayi yang lahir pada usia gestasi 25 sampai 28 minggu, dan 90%
dari bayi yang lahir pada usia gestasi 24 minggu. Dari beberapa hasil
penelitian tersebut dapat disimpulkan bahwa kejadian paten duktus arteriosus
(PDA) meningkat seiring dengan kejadian bayi lahir prematur dengan usia
gestasi <37 minggu.

Beberapa faktor risiko yang telah dijelaskan yang telah dikaitkan
memiliki hubungan dengan PDA seperti usia gestasi dan berat badan lahir
rendah (Ognean et al., 2016). Setiap satu dari tiga bayi lahir prematur dengan
berat badan lahir berkisar dari 501 sampai 1500 g (bayi berat lahir sangat
rendah) diperkirakan menderita PDA yang persisten. Selain itu, 55% bayi
dengan berat badan lahir <1000 g atau bayi berat lahir ekstrim rendah untuk
menderita PDA simptomatik yang membutuhkan terapi pengobatan (Nemri,
2014).

Selain itu juga ada beberapa faktor lain seperti korioamnionitis dan sepsis
neonatorum, diabetes mellitus pada ibu, pendarahan antepartum, kehamilan
ganda, jenis kelamin laki-laki , small for gestational age (SGA), skor Apgar
yang lebih rendah, kebutuhan akan resusitasi saat lahir, asfiksia, respiratory
distress syndrome (RDS) yang parah, Pemberian cairan yang berlebihan
selama hari-hari pertama kehidupan, pemberian Furosemide, penurunan
jumlah trombosit selama hari pertama kehidupan, pemberian oksigen, target
saturasi oksigen yang lebih rendah atau menurun, pemberian surfaktan,

peningkatan durasi ventilasi mekanis dan dukungan pernafasan, asidosis



metabolik, fototerapi (Ognean et al., 2016). Diantara faktor faktor tersebut
yang mempengaruhi secara signifikan pada duktus arteriosus yang persisten,
menurut koch yang paling sering dikutip adalah usia gestasi (Ognean et al,.
2016). Mengevaluasi atau menilai hubungan langsung antara usia gestasi dan
peluang dari penutupan spontan dari DA menunjukkan bahwa untuk setiap
minggu kehamilan setelah 23 minggu, meningkat dengan ratio atau
perbandingan 1.5. Studi juga menunjukkan bahwa insidensi dari PDA
meningkat dengan menurunnya berat badan lahir. Jenis kelamin laki laki
dilaporkan oleh Hammoud sebagai salah satu faktor risiko untuk PDA
(Ognean et al,. 2016). Sedangkan menurut Kim (2016) Tidak ada data yang
mendukung tentang predileksi ras. Namun, ada ditemukan jumlah yang lebih
besar pada perempuan (perbandingan perempuan dan laki-laki, 2:1) jika pada
penderita PDA tidak mempunyai keterkaitan dengan faktor risiko lainnya.
Namun, menurut Nizarali hasil saat ini ditemukan bahwa tidak ada perbedaan
antara kelompok penelitian mengenai jenis kelamin.

Meskipun PDA lebih sering ditemukan pada bayi, penemuan kondisi ini
mungkin saja tertunda sampai masa kanak kanak ataupun pada saat dewasa
(Kim, 2016). Hal ini mungkin dapat terjadi karena PDA yang tidak
terdiagnosis. Dengan demikian, deteksi dini dan pengobatan mungkin bersifat
preventif dan sangat penting. (Pourarian et al., 2015).

Di RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang kasus paten duktus
arteriosus masih tergolong tinggi. Menurut data yang didapat dari rekam
medik RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang dalam 3 tahun terakhir (1
januari 2014-31 Desember 2016) jumlah pasien yang menderita paten duktus
arteriosus sebanyak 203 kasus. Oleh karena masih tingginya kasus paten
duktus arteriosus pada pasien rawat inap dan rawat jalan di RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang dan belum dilakukannya penelitian mengenai
faktor risiko paten duktus arteriosus pada pasien yang dirawat di Bagian Anak
RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode januari 2014-juni 2017,
penelitian mengenai faktor risiko penderita paten duktus arteriosus yang



dirawat di bagian anak RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode
januari 2014-juni 2017 perlu dilakukan. Dengan mengetahui faktor risiko
yang berperan dengan kejadian paten duktus arteriosus diharapkan dapat
dilakukan beberapa langkah pencegahan untuk mengurangi angka morbiditas

dan mortalitas terhadap kejadian paten duktus arteriosus di palembang.

1.2 Rumusan Masalah
Berdasarkan latar belakang diatas maka rumusan masalah dalam penelitian ini
adalah “Apa saja faktor risiko paten duktus arteriosus pada pasien yang
dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode 1
Januari 2014-30 Juni 2017?

1.3 Tujuan Penelitian

1.3.1 Tujuan Umum

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui faktor risiko paten duktus
arteriosus (PDA) pada pasien yang dirawatb di Bagian Anak RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

1.3.2  Tujuan Khusus

1. Untuk mengidentifikasi jenis kelamin, usia gestasi, berat badan lahir,
infeksi rubella, dan riwayat keluarga menderita PDA pada pasien paten
duktus arteriosus (PDA) yang dirawat di Bagian Anak RSUP Dr.
Mohammad Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

2. Menganalisis hubungan antara paten duktus arteriosus (PDA) dengan
jenis kelamin, usia gestasi, berat badan lahir, infeksi rubella kongenital
dan riwayat keluarga menderita PDA.

3. Menganalisis dan menemukan faktor risiko paling dominan yang

berperan pada kejadian paten duktus arteriosus (PDA).



1.4 Hipotesis

1. Ada hubungan jenis kelamin dengan kejadian paten duktus arteriosus
(PDA) pada pasien yang dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad
Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

2. Ada hubungan usia gestasi dengan kejadian paten duktus arteriosus (PDA)
pada pasien yang dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad Hoesin
Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

3. Ada hubungan berat badan lahir dengan kejadian paten duktus arteriosus
(PDA) pada pasien yang dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad
Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

4. Ada hubungan infeksi rubella dengan kejadian paten duktus arteriosus
(PDA) pada pasien yang dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad
Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017.

5. Ada hubungan riwayat keluarga menderita PDA dengan kejadian paten
duktus arteriosus (PDA) pada pasien yang dirawat di Bagian Anak RSUP
Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode 1 Januari 2014-30 Juni 2017,

15 Manfaat Penelitian

15.1 Manfaat Teoritis

Menambah wawasan dan memberikan informasi mengenai faktor risiko yang
berperan dengan kejadian paten duktus arteriosus (PDA) pada pasien yang
dirawat di Bagian Anak RSUP Dr. Mohammad Hoesin Palembang periode 1
januari 2014-30 juni 2017.

152 Manfaat Praktis

Hasil penelitian ini diharapkan dapat dikembangkan sebagai program
preventif terhadap populasi yang mempunyai risiko tinggi untuk terjadinya
paten duktus arteriosus sehingga dapat mengurangi angka morbiditas dan
mortalitas dari komplikasi PDA yang diimplementasikan dalam bentuk
pelayanan kesehatan dan promosi kesehatan.
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