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ABSTRAK

Ketuban pecah dini (KPD) adalah pecahnya selaput ketuban sebelum adanya tanda-tanda
persalinan, dan dapat terjadi pada kehamilan aterm maupun pada hehamilan prematur.
Inflamasi merupakan kondisi umum yang mendasari terjadinya KPD. Desain penelitian ini
adalah penelitian  deskriptif observasional, dengan design potong lintang. Sampel
penelitian ini adalah sampel jenuh yang diambil selama 4 bulan (bulan Agustus-November
2019). Bahan pemeriksaan berupa selaput ketuban yang diambil saat persalinan pasien-
pasien yang didiagnosis PROM di RSPAL Surabaya. Kemudian dilakukan pemeriksaan
patologi anatomi untuk melihat sebaran sel radang polimorfonuklear (PMN)). Total sampel
adalah 20 pasien. Berdasarkan hasil pemeriksaan histopatologi didapatkan bahwa 11 dari
20 (55%) selaput janin mengandung sel radang polimorfonuklear dan 9 (45%) sisanya tidak
mengandung sel radang polimorfonuklear. Lebih dari separuh kasus pecahnya selaput
ketuban disebabkan oleh terjadinya keradangan pada selaput ketuban.

Kata kunci: ketuban pecah dini, sel radang, sel inflamasi, polimorfonuklear,
histopatologi.

Abstract

Premature of membranes (PROM) is the rupture that amniotic membranes before there are
signs of labor, and can occur in term pregnancies as well as in premature pregnancy.
Inflammation is a common condition that underlies the PROM. The design of this research
is a cross sectional descriptive study. Examination material in the form of amniotic
membranes taken during delivery of patients diagnosed with PROM at RSPAL Surabaya.
The methods sampling is a saturated sample taken for 4 months (August — November 2019),
then an anatomic pathology analysis was carried out to see the distribution of PMN
inflammatory cells. The total sample is 20 patients. Based on the results histopathological
examination, it was found that 55% fetal membranes contained polymorphonuclear cells
and 45% without polymorphonuclear cells. More than half of the cases of rupture
membranes are caused by inflammation.

Keywords: premature rupture of the membranes, inflammatory cells, polymorphonuclear
cell, histopathology.

kelahiran prematur

kemungkinan

mengalami  morbiditas jangka pendek

Prematuritas merupakan salah satu maupun  jangka  panjang.

Kelahiran

masalah obstetri yang meningkatkan angka
mortalitas  ibu  maupun  neonatus
Persalinan KPD prematur cenderung secara
operasi sehingga memerlukan waktu rawat
inap lebih lama, serta neonatus dari

prematur dapat akibat dari faktor ibu
dan/atau janin dan plasenta yang sering
didahului oleh ketuban pecah dini (KPD)®,
Angka kejadian KPD di seluruh dunia
sangat bervariasi, sekitar 8%. Ketuban
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pecah dini pada kehamilan preterm terjadi
pada 1% kehamilan © Kejadian KPD
sekitar 8-10% ibu hamil aterm ©-

Penyebab terjadinya KPD
merupakan interaksi berbagai faktor.
Terjadinya inflamasi steril maupun akibat
infeksi diduga menjadi penyebab sebagian
besar kejadian KPD vyang diikuti oleh
pelepasan berbagai mediator inflamasi yang
menyebabkan kelemahan pada selaput
amnion, dan  prostaglandin  yang
menyebabkan kontraksi uterus sehingga
memicu pecahnya selaput amnion. Faktor
risiko lain terjadinya KPD diantaranya
Riwayat KPD, serviks pendek, perdarahan
pervagina pada kehamilan trimester 2-3,
over distensi uterus, defisiensi nutrisi
seperti cupper dan asam asckrbat, sosio
ekonomi rendah, BMI rendah, merokok ©

Uraian di atas menjadi dasar untuk
melakukan penelitian mengenai sebaran sel
radang pada selaput amnion dan korion dari
KPD baik pada kelahiran preterm maupun
aterm.

TUJUAN

Tujuan penelitian ini  adalah untuk
mengegetahui gambaran sebaran PMN
pada selaput ketuba kasus KPD.

Metode

Desain penelitian yang digunakan
dalam penelitian ini adalah deskriptif
observasional, berupa studi potong lintang.
Metode penelitian ini adalah metode
kuantitatif, untuk menghitung sebaran sel
radang polimorfonuklear (PMN).
Penelitian ini dilakukan di RSPAL Dr.
Ramelan Surabaya selama periode 28
Agustus 2019 hingga 28 November 2019
dan telah dinyatakan “laik etik” oleh

Komisi  Etik Penelitian RSPAL Dr.
Ramelan Surabaya (No.
52/EC/KERS/2019). Populasi dan sampel
penelitian ini adalah seluruh pasien KPD
(sampel  jenuh)  yang  melahirkan
pervaginam maupun operasi caesar. Bahan
penelitian berupa selaput ketuban diambil
saat persalinan dari selaput janin dekat
serviks dengan kriteria inklusi: (1) usia
kehamilan ~ 20%7-41%7  minggu, (2)
kehamilan tunggal, dan (3) KPD,
sedangkan kriteria eksklusi: (1) ibu hamil
dengan preeklampsia, (2) ibu hamil dengan
diabetes melitus, (3) janin dengan kelainan
kongenital, dan (4) janin gemelli, (5)
menolak berpartisipasi.

Instrumen yang digunakan dalam
penelitian ini merupakan data primer hasil
pemeriksaan histopatologi sebaran sel
radang pada sediaan histopatologi selaput
janin yang diwarnai dengan Hematoksilin
dan Eosin (H&E), diperiksa oleh dokter
spesialis  Patologi Anatomi (Sp.PA).
Sediaan histopatologi selaput janin dibuat
di Laboratorium Patologi Anatomi RSPAL
Dr. Ramelan Surabaya.

Sebaran sel radang pada selaput
ketuban diperiksa secara histopatologi
menggunakan mikroskop dengan
pembesaran 400x dalam lima lapang
pandang. Skala data sebaran sel radang
adalah skala nominal, hasil positif bila
terdapat >1 sel radang PMN dalam 1 atau
lebih dari 5 lapang pandang dan hasil
negatif bila tidak terdapat sel radang PMN
dalam 5 lapang pandang. Data yang
diperoleh diolah menggunakan perangkat
lunak komputer.

Hasil
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Berdasarkan pemeriksaan

histopatologi pada 20 sampel histopatologi
selaput janin, 11 sampel (55%) di antaranya
mengandung sebaran sel radang PMN dan 9
sampel (45%) lainnya tidak mengandung
sebaran sel radang PMN. (Gambarl,2)

Gambar 1. Gambaran histopatologi selaput janin dengan
sebaran sel radang PMN

Gambar 2. Gambaran histopatologi selaput janin tanpa
sebaran sel radang PMN

Diskusi

Selaput janin terdiri dari dua
lapisan, yaitu korion dan selaput amnion,
merupakan  jaringan lunak  yang
mengelilingi janin selama kehamilan®).

Selaput amnion normalnya terdiri dari lima
lapisan berbeda, dari lapisan dalam yang
terdekat dengan janin hingga lapisan luar
yang berdekatan dengan rongga rahim ibu,
lapisan-lapisan tersebut yaitu (1) lapisan
epitel, (2) membrana basalis, (3) lapisan
padat, (4) lapisan fibroblas dan (5) lapisan
intermediate  atau zona  spongiosa,
menghubungkan antara selaput amnion dan
korion ®- Korion terdiri dari tiga lapisan,
yaitu (1) lapisan retikularis, (2) membrana
basalis dan (3) sel-sel trofoblas, menghadap
ke desidua ibu ® Meskipun Korion
biasanya lebih tebal daripada selaput
amnion, tetapi kekuatan regangan korion
lebih lemah daripada selaput amnion ©

Kejadian preterm premature rupture
membranes sekitar 3% - 5% dari seluruh
kehamilan, dan 30% - 40% diantaranya
mengalami persalinan preterm, dan 30% -
80% persalinan preterm  merupakan
komplikasi dari korioamnionitis ©

Adanya sel radang PMN pada
selaput janin menandakan terjadinya
korioamnionitis histologis akut, karena
dalam kondisi normal tidak terdapat sel
radang PMN pada selaput janin @9 pada
korioamnionitis histologis akut, neutrofil
bermigrasi dari desidua ibu ke dalam
selaput janin Y Namun, dalam kondisi
normal terdapat sejumlah sel radang
mononuklear (MN) di selaput amnion, yaitu
pada lapisan fibroblas @2,

Sekitar 15-65% dairan amnion
kasus KPD mengandung
mikroorganisme®®). Invasi mikroba dalam
rongga amniotik dan korioamnionitis
histologis akut paling banyak terjadi pada
usia kehamilan 24-37 minggu (Kacerovsky
et al. 2014). Pada pasien dengan
korioamnionitis, sel epitel amnion yang
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apoptosis biasanya menempel ke granulosit,
menandakan bahwa respon imun dapat

memengaruhi apoptosis pada selaput janin
(6).

Proses inflamasi akut menyebabkan
pelepasan prostaglandin dan berbagai
mediator inflamasi. Sitokin pro-inflamasi
seperti interleukin (IL-1pB, IL-6, IL-8, IL-18,
dan TNF-a), terutama TNF-o dan IL-1P
terbukti meningkatkan produksi matriks
metalloproteinase-9 (MMP-9) dan
prostaglandin ~ E>  (PGE2).  Matriks
metalloproteinase-9 mendegradasi kolagen
tipe 1V, yang ditemukan dalam jumlah
banyak di membrana basalis, menunjukkan
bahwa selaput amnion memiliki peran
utama dalam menjaga keutuhan selaput
janin. Produksi PGE: oleh sel epitel amnion
menyebabkan apoptosis (1,15,16,17).
Kemudian prostaglandin  menstimulasi
kontraksi rahim dan menyebabkan dilatasi
serviks (6

Inflamasi steril intra-amniotik dapat
disebabkan oleh kondisi stres, jejas, dan
kematian seluler V. Pelepasan protein high
mobility group box 1 (HMGBL1) dari sel
yang mengalami jejas akibat penyebab
infeksi  maupun non-infeksi (misalnya
trauma) dapat menyebabkan respon
inflamasi akut melalui pelepasan sitokin
inflamasi ®.  Hasil penelitian yang
dilakukan oleh Yan et al. (2018)
menunjukkan kadar HMGB1 serum ibu
hamil dengan kondisi KPD pada kehamilan
preterm lebih tinggi secara bermakna
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SARAN
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