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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Ketuban Pecah Dini  (KPD) masih merupakan masalah  penting dalam 

bidang obstetri,  karena  merupakan penyulit 2% sampai 20% dari semua 

kelahiran dan mengakibatkan peningkatan morbiditas dan mortalitas perinatal. 

Kematian perinatal 18% sampai 20% disebabkan karena KPD (Caughey dkk, 

2008). 

Menurut Jazayeri (2015), ketuban pecah dini merupakan masalah 

obstetri yang terjadi sekitar 10% kehamilan. Ketuban pecah dini  dikaitkan dengan 

peningkatan 4 kali lipat angka kematian perinatal dan peningkatan 3 kali lipat 

dalam morbiditas neonatal, dan bertanggung jawab untuk 40% sampai 70% dari 

kematian neonatal (Caughey dkk, 2008). Cem dan Festin (WHO, 2011) 

menemukan bahwa terjadi  peningkatan 10 kali lipat infeksi neonatal pada kasus 

KPD dibandingkan dengan neonatus pada kelahiran normal. Berdasarkan studi 

pendahuluan yang dilakukan di RSUD dr. Achmad Mochtar pada tahun 2013 

tercatat angka kejadian KPD sekitar 11,93% dari seluruh persalinan. Pada tahun 

2014 terjadi peningkatan kasus KPD menjadi 12,9% (RSUD dr. Achmad Mochtar 

Bukittingi, 2014). 

Membran ketuban merupakan barrier terhadap adanya infeksi asenden. 

Pecahnya membran ketuban, menyebabkan ibu dan janin beresiko terjadinya 

infeksi dan komplikasi lainnya misalnya pada ibu dapat menyebabkan infeksi 

masa nifas dan partus lama.  Sedangkan komplikasi  pada janin akibat kasus  KPD  
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seperti kelahiran prematur,  infeksi perinatal, kompresi tali pusat, solusio plasenta, 

sindrom distress pada napas bayi baru lahir, perdarahan intraventrikular, serta 

sepsis neonatorum (Caughey dkk, 2008). 

Proses terjadinya ketuban pecah dini sampai saat ini masih belum jelas 

penyebabnya. Beberapa penelitian patogenesis ketuban pecah dini yang telah 

dilaporkan antara lain menjelaskan proses biokimia, termasuk remodeling matrik 

ekstraseluler (kolagen) lewat perubahan enzimatik (TIMP dan MMP) pada 

jaringan selaput ketuban (Prabantoro dkk, 2011).  

Matriks Metaloproteinase-9 (MMP-9) adalah salah satu kelompok 

MMP yang berperan mendegradasi kolagen tipe IV yang merupakan komponen 

utama membran basal pada selaput ketuban (Tency, 2012). Membran basal ini 

sangat penting karena merupakan membran tebal yang ditemukan di semua 

jaringan manusia dan memberikan perlindungan terhadap janin selama kehamilan. 

(Gupta dkk, 2015). Anion superoksida merupakan salah satu jenis radikal bebas 

atau Reactive Oxygen Specie (ROS) secara langsung meningkatkan aktifitas 

Matriks Metaloproteinase-9 (MMP-9) di membran amnion melalui aktivasi NF-

kB (Uchide dkk, 2012).  

Reactive Oxygen Species (ROS) dihasilkan dari sumber endogen dan 

eksogen. Radikal bebas endogen dapat dihasilkan dari metabolisme sel, aktivasi 

kekebalan sel, peradangan, stres mental, olahraga berlebihan, iskemia, infeksi, 

kanker, penuaan. Radikal bebas eksogen meliputi polusi udara dan air, asap rokok, 

alkohol, logam berat, memasak (daging asap, penggunaan minyak berulang, 

lemak) dan radiasi (Pham-Huy dkk, 2008). 
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Dalam keadaan fisiologis ROS yang dihasilkan leukosit dan makrofag 

akan menghancurkan bakteri sebagai mekanisme pertahanan tubuh, tetapi jumlah 

ROS yang berlebihan (stres oksidatif) dalam tubuh akan menyebabkan kerusakan 

seluler, seperti kerusakan lipid, protein dan DNA. ROS  juga dapat beraksi 

sebagai molekul sinyal yang dapat menstimulasi dan mendorong berbagai reaksi 

biokimia, termasuk regulasi jalur transduksi sinyal, ekspresi gen, proliferasi, dan 

kematian sel (apoptosis) (Poli, 2010).  

Stres oksidatif akan meningkatkan peroksidasi lipid. Peroksidasi lipid 

akan menghasilkan senyawa-senyawa aldehid diantaranya malondialdehid 

,propanal, heksanal, dan 4-Hydroxynonenal (4-HNE). Malondialdehid (MDA) 

merupakan produk akhir yang paling stabil (Ayala dkk, 2014; Shah dkk, 2014).  

Untuk meredam efek radikal bebas pada ibu hamil dengan KPD maka 

diperlukan suatu antioksidan endogen (intraseluler) atau eksogen (Soydinc dkk, 

2013).  Antioksidan endogen meliputi Superoksida Dismutase (SOD), Catalase 

(CAT) dan Glutathione Peroxidase (GPx) yang merupakan regulator kunci dari 

peradangan  (Li dan Hai-Meng, 2011). SOD akan mengkatalis anion superoksida 

(O2
–
) menjadi hidrogen peroksida (H2O2) dan oksigen (O2). Hal ini sering disebut 

sebagai pertahanan primer terhadap stres oksidatif karena superoksida adalah 

inisiator reaksi berantai yang kuat (Marks, 2013).  

Penelitian Rao dkk (2003) menunjukkan peningkatan peroksidasi lipid  

dengan mengukur kadar MDA dan oksidasi protein dalam berbagai komplikasi 

obstetri (KPD, partus lama, persalinan sesar). Penelitian Maleki dkk (2012) 

tentang maternal stres oksidatif dan status enzim antioksidan pada ibu hamil 
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dengan KPD menunjukan penurunan enzim antioksidan antara lain Glutathione 

(GSH),  Glutathione Peroxidase  (G-Px)  dan  Catalase  (CAT). 

Berdasarkan latar belakang diatas, penulis tertarik untuk meneliti 

korelasi  kadar enzim Superoksida Dismutase (SOD) dengan kadar 

malondialdehid (MDA) pada Ketuban Pecah Dini (KPD). 

1.2 Rumusan Masalah 

Berdasarkan uraian pada latar belakang di atas rumusan masalah 

penelitian ini sebagai berikut:  

1.2.1 Apakah ada perbedaan kadar enzim superoksida dismutase (SOD) antara 

ibu hamil dengan Ketuban Pecah Dini (KPD) dan normal? 

1.2.2 Apakah ada perbedaan kadar malondialdehid (MDA) antara ibu hamil 

dengan Ketuban Pecah Dini (KPD) dan normal? 

1.2.3 Apakah ada korelasi antara kadar enzim Superoksida Dismutase (SOD) 

dengan kadar Malondialdehid (MDA) pada Ketuban Pecah Dini (KPD)? 

1.3 Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan kadar enzim Superoksida Dismutase (SOD) 

dengan kadar Malondialdehid (MDA) pada Ketuban Pecah Dini (KPD). 

1.3.2. Tujuan Khusus 

a. Mengetahui perbedaan kadar enzim Superoksida Dismutase (SOD) 

antara ibu hamil dengan Ketuban Pecah Dini (KPD) dan normal. 

b. Mengetahui perbedaan kadar Malondialdehid (MDA) antara ibu hamil 

dengan Ketuban Pecah Dini (KPD) dan normal. 
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c. Mengetahui korelasi enzim Superoksida Dismutase (SOD) dengan 

kadar Malondialdehid (MDA) pada Ketuban Pecah Dini (KPD). 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1. Akademik 

Menambah informasi dan dasar ilmiah mengenai aktivitas Superoksida 

Dismutase (SOD) dan Malondialdehid (MDA) sebagai indikator prognosis ibu 

hamil dengan Ketuban Pecah Dini (KPD). 

1.4.2. Instansi Pelayanan 

Diharapkan para klinisi dapat menyarankan pada ibu hamil untuk 

mencukupkan gizi dan intake antioksidan sebagai usaha untuk menghindari 

terjadinya KPD. 

1.4.3. Pengembangan Penelitian 

Data hasil penelitian ini dapat memberikan masukan bagi peneliti lain 

dalam mengembangkan penelitian. 

 


