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Abstract 
 

Early onset preeclampsia preeclampsia is a pregnancy that occurs at age <34 weeks resulting 
in early pregnancy failure occurs on the second wave of trophoblastic invasion of the spiral arteries 
remodeling spiral arteries cause failure resulting in decreased uteroplacental blood flow, causing 
hypoxia and ischemia of the placenta and a decline in the production of prostacyclin and increased 
production of the potent vasoconstrictor thromboxane result of platelet aggregation on local 
endothelial cells that undergo is late onset preeclampsia that occurs in pregnancy> 34 weeks due to 
primigravida, diabetes, smoking and body mass index. This study was an observational analytic 
cross-sectional study design (cross sectional study). The place of research conducted in the 
department of DR. M. Djamil Champaign School of Medicine and Biomedical Laboratories Unand. 
Total sample of this study consisted of 21 samples. Examination of thromboxane B2 levels using 
ELISA method. Data were analyzed by ANOVA with 95% confidence tiers.The results of the study 
can be seen in the mean levels of thromboxane in early onset preeclampsia group was 8.80 ± 0.63 ng 
/ ml, late onset of preeclampsia was 12.50 ± 1.42 ng / ml and in normal pregnancy was 5.13 ± 0.98 
ng / ml, after ststistik test in the study group found a significant difference with p <0.05.Conclusion 
The study was there asignificant difference mean plasma levels of thromboxane B2 early, late onset 
preeclampsia with normal pregnancy. 
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Abstrak 

 

Early onset preeclampsia adalah pereeklampisa yang terjadi pada awal kehamilan 
yaitu usia< 34 minggu disebabkan pada awal kehamilan terjadi kegagalan invasitro 
foblas gelombang kedua padaa rterispiralis menyebabkan yang mengakibatkan aliran 
darah utero plasenta menurun. Tersebut dapat menyebabkan terjadinya penurunan 
berbagai aktivitas vasodilatator dan peningkatan aktivitas vasokontriksi diantaranya 
berupa penurunan produksi prostasiklin dan peningkatan produksi tromboksan dan late 
onset preeclampsia terjadi di akhir kehamilan yaitu usia kehamilan> 34 minggu. 
Penelitian ini adalah cross sectional study, Tempat penelitian di RSUP dan Laboratorium 

Biomedik Fakultas Kedokteran Unand. Jumlah sampel penelitian ini terdiri dari 21 
sampel. Menggunakan metode ELISA. Data dianalisis dengan uji ANOVA dengan 
tingkat kepercayaan 95%. Hasil penelitian dapat dilihat rerata kadar tromboksan pada 
kelompok early onset preeklampsia adalah 8,80 ± 0,63 ng/ml, late onset preeklampsia 
adalah 12,50 ± 1,42 ng/lm dan pada kehamilan normal adalah 5,13 ± 0,98 ng/ml, setelah 
dilakukan uji ststistik pada kelompok penelitian didapatkan perbedaan yang signifikan 
dengan nilai p< 0,05. Kesimpulanpenelitianadalahterdapatperbedaan yang 
signifikanreratakadartromboksan b2 onsetpenderitapreeklampsiadengankehamilan 
normal. 

 
Kata Kunci: tromboksan; erly onset preeklampsia; late onset preeclampsia kehamilan normal 
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PENDAHULUAN 

Salah satu tolak ukur kualitas 
pelayanan kebidanan (maternity care) 

adalah kematian ibu dan kematian 
perinatal. Kematian ibu merupakan 
kematian seorang perempuan waktu 
hamil atau dalam 42 hari setelah 
berakhirnya kehamilan oleh sebab 
apapun, terlepas dari tuanya kehamilan 
dan tindakan yang dilakukan untuk 
mengakhiri kehamilannya (WHO, 2007). 

Preeklampsia merupakan gangguan 
multisistem yang umumnya terjadi 
setelah kehamilan mencapai 20 minggu, 
ditandai dengan kenaikan tekanan darah, 
proteinuria, yang juga disertai dengan 
gangguan fungsi pembekuan dan 
gangguan pada hepar, beberapa 
morbilitas perinatal yang terjadi pada 
preeklampsia adalah intrauterine growth 
retardation, prematuritas, dan asfiksia 
yang utama disebabkan karena sirkulasi 
utero plasenta yang tidak baik 
(Cunningham, 2001), 

Preeklampsia merupakan penyakit 
dalam kehamilan yang ditandai dengan 

gejala hipertensi, proteinuria. 
Preeklampsia merupakan penyebab 
utama mortalitas dan morbiditas ibu dan 
bayi. Insiden preeklampsia adalah 7%-
10% dari kehamilan, preeklampsia juga 
dapat menyebabkan gangguan 
pertumbuhan janin dan kematian janin 
dalam kandungan (Robert dkk, 2003). Di 
Indonesia, preeklampsia merupakan 
penyebab kematian ibu nomor dua setelah 
perdarahan, sehingga perlu perhatian 
khusus dalam penanganannya (Depkes 
RI, 2010). 

Risiko preeklampsia bagi penderita 
antara lain berupa gangguan pembuluh 
darah otak, gagal ginjal, dan dapat 
berkembang menjadi eklampsia. 
Sementara risiko bagi fetus antara lain 
berupa kematian fetus, pertumbuhan 
janin terhambat, kebutaan anak, 
keterbelakangan     mental   anak berkaitan  

 dengan hipoksia dan malnutrisi, dan 
rusaknya plasenta (Cunningham, 2005). 

Penyebab preeklampsia sampai 
sekarang masih belum diketahui secara 
pasti, beberapa hasil penelitian 
menyebutkan bahwa plasenta merupakan 
sumber terjadinya kelainan. Kelainan 
tersebut dimulai dengan kegagalan invasi 
trofoblast sehingga terjadi iskemia dan 
hipoksia plasenta, peningkatan stress 
oksidatif dan peningkatan produksi 
vasokontriktor (Wang, 2000). 

Banyak penelitian yang mendukung 
bahwa plasenta merupakan komponen 
kunci kehamilan dengan preeklampsia. 
Preeklampsia dapat terjadi tanpa distensi 
uterus dan fetus. Preeklampsia terjadi 
pada plasenta yang mengalami 
penurunan perfusi. Penurunan perfusi 
plasenta menyebabkan hipoksia fetal- 

maternal, kemudian menyebabkan 
terbentuknya radikal bebas dan 
selanjutnya menghasilkan stress oksidatif 
(Roberts, 2003) 

Raymond (2011) Kategori 
preeklampsia dibagi 2 kriteria yaitu early 
onset preeklampsia yang didefinisikan 

preeklampsia awal yang berkembang 
sebelum usia kehamilan 34 minggu 
sedangkan late onset preeklampsia 
didefinisikan preeklampsia akhir yang 
berkembang pada usia kehamilan, insiden 
preeklampsia meningkat sesuai dengan 
perkembangan kehamilan ≥34 minggu, 
pada tingkat awal preeklampsia 
insidennya sebesar 0,38% dan pada akhir 
onset preeklampsia insidennya sebesar 
2,27%. 

Early onset preeklampsia adalah 

preeklampsia awal atau dini yang terjadi 
pada usia kehamilan sebelum 34 minggu 
(Lisonkova, 2013), Selama awal 
kehamilan, sel-sel sitotrofoblas 
menginvasi arteri spiral uterin dan secara 
progresif menempati lapisan endotel 
vaskuler, jaringan elastis medial, lapisan 
otot polos dan jaringan saraf. 
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Remodeling arteri spiral uterin ini 
menghasilkan sistem arteri dengan 
resistensi rendah, sehingga suplai darah 
dan nutrisi meningkat untuk 
pertumbuhan janin. Pada preeklampsia 
invasi trofoblas pada arteri spiralis, 
terbatas pada lapisan desidua bagian 
superfisial dan remodeling vaskuler tidak 
adekuat, sehingga perfusi darah ke 
uteroplasenta berkurang dan terjadi 
iskemia/hipoksia plasenta yang dapat 
menyebabkan perubahan sirkulasi 
maternal (Granger dkk, 2001), late onset 
preeklampsia adalah preeklampsia akhir 
atau terlambat yang terjadi pada usia 
kehamilan ≥34 minggu, hal ini disebabkan 
oleh usia, nullipara, indek masa tubuh 
yang tinggi, merokok, konsumsi 
alkohol,DM (Lisonkova, 2013). 

Tromboksan diproduksi oleh 

trombosit yang berfungsi sebagai 
vasokontriksi dan agregasi platelet. Pada 
penderita preeklampsia terjadi 
peningkatan produksi vasokontriktor 
seperti tromboksan dan terjadi penurunan 
vasolidator seperti prostasiklin. 
Peningkatan produksi tromboksan ini 
pada beberapa hasil penelitian dianggap 
sebagai pemicu terjadinya peningkatan 
resistensi    vaskuler     dan   tekanan arteri 

 

 yang selanjutnya berkembang ke arah 
preeklampsia (Khalil, 2002). 
 
METODE PENELITIAN 

Penelitian ini merupakan penelitian 
observasional dengan pendekatan cross 
sectional comparative, karena 
membandingkan kadar tromboksan B2 
plasma early, late onset penderita 

preeklamsia dengan kehamilan normal.  
Populasi penelitian adalah seluruh wanita 
hamil yang terdiagnosa preeklampsia dan 
hamil normal yang datang ke Poli klinik 
Kebidanan dan Ruang Kebidanan di 
RSUP Dr.M. Djamil Padang dan Teknik 
pengambilan sampel Consecutive Sampling 
yaitu semua subjek yang    datang     secara     
berurutan dan memenuhi kriteria 
pemilihan dimasukkan dalam penelitian 
sampai jumlah subjek yang diperlukan 
terpenuhi. 

Semua data yang diperoleh diolah 
dengan menggunakan program 
komputerisasi, Analisa data yang 
digunakan adalah uji Anova dengan 
tingkat kepercayaan 95%. Jika terdapat 

perbedaan yang bermakna ketiga 
kelompok penelitian dengan tingkat 
kepercayaan 95% dilanjutkan dengan uji 
Post Hoc Tes. 

Tabel 1 

Distribusi proporsi karakteristk responden berdasarkan usia dan gravida dapat 
dilihat pada Tabel 1. 

Karakteristik 
  Kelompok   
 KN (n=7) EOP (n=7) LOP (n=7) 

 f % f % f % 

Usia ibu (tahun)       

- ≤ 20 tahun atau ≥ 35 tahun 1 14,29 3 42,86 2 28,57 

- 20 – 35 tahun 6 85,71 4 57,14 5 71,43 

Gravida       

- Primigravida 1 14,29 2 28,57 4 57,14 

- Multigravida 6 85,71 5 71,43 3 42,86 
 

 
HASIL PENELITIAN 

A. Karakteristik Responden 
Pada tabel 1 ditemukan bahwa 

karakteristik        responden        penelitian  

  
berdasarkan usia ibu sebagian besar pada 
kehamilan normal berada pada usia 20-35 
tahun sebanyak 6 orang (85,71%), pada 
early onset preeklampsia mayoritas berada  
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pada usia 20-35 tahun sebanyak 4 orang 
(57,14%) dan pada late onset preeclampsia 

mayoritas berada pada usia 20-35 tahun 
sebanyak 5 orang (71,43%). Karakteristik 
responden berdasarkan gravida, kategori 
primigravida lebih banyak ditemukan 
pada kelompok late onset preeklampsia 
sebanyak 4 orang (57,14%) dan kelompok 
early onset preeklampsia sebanyak 2 orang 
(28,57%), sedangkan kategori 

multigravida lebih banyak ditemukan 
pada kelompok kehamilan normal 
sebanyak 6 orang (85,71%). 
 
PEMBAHASAN  

A. Karakteristik Responden 
Karakteristik responden penelitian 

berdasarkan usia ibu sebagian besar pada 
kehamilan normal berada pada usia 20-35 
tahun sebanyak 6 orang (85,71%), pada 
early onset preeklampsia mayoritas berada 

pada usia 20-35 tahun sebanyak 4 orang 
(57,14%) dan pada late onset preeclampsia 
mayoritas berada pada usia 20-35 tahun 
sebanyak 5 orang (71,43%). 

Secara frekuensi usia ibu mayoritas 
pada preeklampsia dan kehamilan normal 
berada antara usia 20-35 tahun, namun 
karakteristik responden penelitian 
memperlihatkan adanya homogenitas 
dari segi usia ibu sesuai dengan kriteria 
setiap kelompok penelitian (early, late onset 

preeklampsia dan kehamilan normal), hal 
ini juga terlihat bahwa pengetahuan dan 
kesadaran masyarakat tentang 
pentingnya kesehatan sudah semakin 
membaik karena usia reproduksi yang 
aman untuk kehamilan serta persalinan 
berada antara usia 20-35 tahun dan 
masyarakat juga sudah mulai memahami 
bahwa dampak dari kehamilan usia 
antara < 20 tahun atau > 35 tahun berisiko 
tinggi terhadap kehamilan serta 
persalinan (Naufal, 2007). 

Hasil penelitian ini didukung dengan 
hasil penelitian yang dilakukan oleh 
Ghafur (2011) yang dilakukan terhadap 
162 penderita preeklampsia menunjukkan  

 hasil penelitian terbanyak pada usia 
resiko rendah (20 – 35) yang berjumlah 125 
orang dengan persentase 77,2%, 
sedangkan pada usia resiko tinggi ( <20 
atau >35) hanya berjumlah 37 orang 
dengan persentase 22,8%. 

Karakteristik responden berdasarkan 
gravida, kategori primigravida lebih 
banyak ditemukan pada kelompok late 
onset preeklampsia sebanyak 4 orang 
(57,14%) dan kelompok early onset 
preeklampsia sebanyak 2 orang (28,57%), 
sedangkan kategori multigravida lebih 
banyak ditemukan pada kelompok 
kehamilan normal sebanyak 6 orang 
(85,71%). Hasil penelitian ini sesuai 
dengan teori yang menyebutkan seorang 
primigravida berisiko untuk terjadinya 
preeklampsia pada kehamilan kira-kira 
85% dari pada multigravida (Jensen, 
2004). Dari kejadian 80% semua kasus 
hipertensi pada kehamilan, 3-8 persen 
terutama pada primigravida, pada 
kehamilan trimester kedua, catatan 
statistik menunjukan dari seluruh insiden 
dunia, 5%-8% preeklampsia dari semua 
kehamilan, terdapat 12% lebih 
dikarenakan oleh primigravida, faktor 
yang mempengaruhi preeklampsia 
frekuensi primigravida lebih tinggi bila 
dibandingkan dengan multigravida, 
terutama primigravida muda 
(Manuaba,1998). 

Hasil penelitian ini didukung 
dengan hasil penelitian yang dilakukan 
oleh Rahmadani (2012) menemukan ibu 
yang mengalami terjadinya preeklampsia 
yang primigravida lebih banyak 
jumlahnya pada kelompok kasus yang 
berjumlah 32 (42,1%) dari pada kelompok 
kontrol yang berjumlah 11 (14,5%). 
 
B. Perbedaan Kadar Trombosan B2 

Plasma Early, Late Onset 
Preklampsia dengan Kehamilan 
Normal 
Hasil penelitian menunjukan bahwa 

terjadi       peningkatan      rerata       kadar  
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tromboksan b2 pada ibu hamil yang 
mengalami preeklampsia yaitu pada 
kelompok early dan late onset 

preeklampsia dibandingkan dengan 
kehamilan normal. Hasil analisa 
menunjukan adanya perbedaan rerata 
kadar plasma antara kelompok penelitian. 
Tromboksan diproduksi oleh trombosit 
yang berfungsi sebagai vasokontriksi dan 
agregasi platelet, Pada penderita 

preeklampsia terjadi peningkatan 
produksi vasokontriktor seperti 
tromboksan dan terjadi penurunan 
vasodilator seperti prostasiklin. 
Peningkatan produksi tromboksan ini 
pada beberapa hasil penelitian dianggap 
sebagai pemicu terjadinya peningkatan 
resistensi vaskuler dan tekanan arteri 
yang selanjutnya berkembang ke arah 
preeklampsia (Khalil, 2002). 

Dari analisis data dengan 
menggunakan uji statistik Post Hoc Test 
Bonferonni menunjukan adanya 
perbedaan yang bermakna rerata kadar 
tromboksan b2 antara kelompok 
kehamilan normal dengan kelompok early 
onset preeklampsia, kelompok kehamilan 
normal dengan late onset preeklampsia, 
sedangkan kelompok early onset 
preeklampsia dan kelompok late onset 
preeklampsia juga terlihat perbedaan 
yang signifikan (p<0,05). Hal ini 
menunjukan bahwa pada early onset 
preeklampsia sudah terjadi peningkatan 
kadar tromboksan b2 plasma yaitu 8,80 
ng/ml dan pada late onset preeklampsia 
terjadi peningkatan kadar tromboksan b2 
plasma lebih tinggi yaitu 12,50 ng/ml. 

Pada penelitian ini yang diteliti 
adalah tromboksan b2 karena tromboksan 
A2 adalah produk yang labil, 
menyebabkan zat ini cepat sekali 
mengalami penguraian secara 
nonenzimatik berubah menjadi lebih 
stabil, yang dikenal dengan tromboksan 
B2. Produksi tromboksan yang berlebihan 
akan berada sebagai metabolit di sirkulasi 
yang dikenal sebagai  tromboksan  B2  dan  

 diurin di kenal sebagai 2,3-dinor- B2 
(Wang, 2008). 

Pada penelitian yang dilakukan oleh 
Lara (2003) terhadap kadar tromboksan b2 
pada kelompok preeklampsia adalah 188 
±17 pg/ml dan kelompok kehamilan 
normal 119±4,8 pg/ml, terdapat 
perbedaan yang bermakna antara kedua 
kelompok tersebut dengan nilai p< 0,05. 
Wanita hamil yang berisiko preeklampsia 

memiliki peningkatan produksi 
tromboksan dan terjadi penurunan kadar 
prostasiklin. 
 
SIMPULAN 

Dari hasil penelitian ini terdapatnya 
perbedaan yang signifikan antara rerata 
kadar tromboksan b2 plasma early, late 
onset penderita preeklampsia jika 
dibandingkan dengan kehamilan normal. 
 
SARAN 

Diperlukan penelitian lanjutan 
tentang kadar tromboksan b2 yaqng 
dimulai sejak awal kehamilan penderita 
preeklampsia dengan jangka waktu yang 
lama dan jumlah subjek yang lebih besar. 
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