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TINGGINYA ANGKA  

PREEKLAMSIA DI DUNIA 

 
Preeklamsia merupakan masalah pada kehamilan dimana tingkat maternal dan 

perinatal serta angka kematian masih tinggi (Cunningham et al., 2018). Terjadinya 

preeklamsia di negara-negara non-industri (berkembang) dilaporkan sebanyak 5-8% 

(Duley et al., 2006; Huppertz., 2008), sedangkan pada tahun 2005 adalah 0,51 persen 

-38,4 persen, menurut World Health Organization (WHO). Terjadinya preeklamsia 

terlihat lebih dari 2-8% dari semua kehamilan dan merupakan alasan yang 

menyebabkan kesakitan atau bahkan kematian ibu dan perinatal di seluruh dunia 

(Jeyabalan., 2013). Kematian ibu akibat preeklamsia di negara industri lebih tinggi 

sekitar 16%, sedangkan di Afrika dan Asia pada dasarnya sebanyak 9% (Hutcheon 

et al., 2011). 

Kasus preeklamsia di Indonesia menduduki peringkat kedua sebagai penyebab 

kematian ibu setelah pendarahan (Tinjauan Segmen dan Kesejahteraan Indonesia 

2007). Berdasarkan informasi catatan klinis dan laporan tahunan Segmen Obstetri 

dan Ginekologi di Klinik Medis Hasan Sadikin Bandung, dari tahun 2015 hingga 

2016, kejadian preeklamsia meningkat lebih dari 10%. Angka kematian ibu adalah 

228 per 100.000 kelahiran hidup, jika dibandingkan dengan target yang dicapai 

otoritas publik pada tahun 2010 sebesar 125/100.000 kelahiran hidup, angka ini 

masih terbilang tinggi. Kasus preeklamsia di poliklinik gawat darurat. Dr. M. 

Djamil Padang terus berkembang secara konsisten. Pada tahun 2014 terdapat 

sekitar 175 pasien preeklamsia dari 1100 pasien ibu hamil atau sekitar 15,9% dan 

pada tahun 2015 terdapat sekitar 175 pasien preeklamsia dari total 650 pasien ibu 

BAB  

1 



 

 

 

 
 

TERMINOLOGI MEDIS 

SEPUTAR PREEKLAMSIA 

 
A. PREEKLAMSIA 

Preeklamsia didefinisikan sebagai suatu sindrom spesifik pada kehamilan 

ditandai dengan peningkatan tekanan darah yang biasanya terjadi setelah usia 

kehamilan 20 minggu, pada wanita yang sebelumnya normotensi. Keadaan ini 

ditandai oleh peningkatan tekanan darah yang disertai proteinuria. Peningkatan 

tekanan darah sistolik >140 mmHg dan atau diastolik > 90 mmHg yang 

sebelumnya tekanan darahnya normal dan tidak ada proteinuria (Davitson et al., 

2004; Cunningham et al., 2018). Keadaan tanpa proteinuria, tetap dicurigai sebagai 

preeklamsia jika peningkatan tekanan darah disertai oleh gejala sakit kepala, 

gangguan penglihatan, nyeri abdomen, hasil laboratorium yang tidak normal 

terutama bila ada trombositopenia, dan peningkatan tes fungsi hati (Robert, 2004; 

Wagner, 2004; Hallak, 2005; Cunningham et al., 2018).  

Kriteria gejala preeklamsia dapat ditegakkan bila ditemukan salah satu atau 

lebih dari gejala-gejala di bawah ini (Robert, 2004; Wagner, 2004; Hallak, 2005; 

Cunningham et al., 2018).  

a. Tekanan darah sistolik  140 mmHg atau tekanan darah diastolik  90 mmHg. 

b. Proteinuria > 0,3 g/24 jam atau +1 pada pemeriksaan kualitatif, 

c. Timbulnya hipertensi pada usia kehamilan 20 minggu yang sebelumnya 

normotensi. 
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PETA KONSEP 

 
A. KERANGKA KONSEPTUAL 

 

Gambar 3.1 Kerangka Konseptual 
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 PENGARUH LIKOPEN TERHADAP 

PENURUNAN RISIKO PREEKLAMSIA 

 
A. POPULASI  

Penarikan sampel dilakukan di Bagian SMF Obstetri dan Ginekologi RS dr. 

Hasan Sadikin untuk pengambilan sampel darah ibu hamil normal dan ibu hamil 

preeklamsia yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi mulai dari Agustus 2016 

sampai Januari 2017.  

Pengamatan dilakukan secara bertahap. Tahap pertama pengujian aktivitas 

antioksidan likopen terhadap sel trofoblas. Tahap berikutnya dilakukan 

standarisasi serum dan pengamatan kadar sFlt-1, PlGF, dan MDA pada sel 

trofoblas yang telah diinduksi serum normal ataupun serum preeklamsia serta 

diberikan perlakuan dengan berbagai konsentrasi likopen. 

 

B. PEMERIKSAAN STANDARISASI SERUM NORMAL DAN PREEKLAMSIA 

Serum diperiksa untuk mengetahui karakteristik dari masing-masing kelompok 

serum, yaitu normal dan preeklamsia. Pemeriksaan serum menggunakan metode 

elektroforesis. Pemeriksaan elektroforesis protein serum meliputi albumin, alfa 1 

globulin, alfa 2 globulin, beta 1 globulin, beta 2 globulin, gamma globulin dan rasio 

A/G untuk masing-masing kelompok sehingga diperoleh konsentrasi standar 

protein serum yang digunakan pada penelitian ini. 
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TELAAH LANJUTAN 

 
A. KARAKTERISTIK DASAR SUBJEK DAN BAHAN PENELITIAN  

Pada pasien dengan penderita preeklampsi, terjadi perubahan pada 

angiogenesis yang terjadi selama serangan vena dari trofoblas ekstravillous ke 

vena uterus, yang tidak akan menyebabkan pengurangan obstruksi vaskular 

plasenta dan akan mempengaruhi suplai oksigen ke jaringan secara tidak baik 

terhadap plasenta karena ukuran pembuluh darah akan mengerut sehingga 

menyebabkan iskemia dan dapat menyebabkan kerusakan villous trofoblas 

(kerusakan sel) (Gunardi et al.., 2015).  

Komplikasi preeklamsia ini terjadi saat kehamilan di atas usia 20 minggu 

berupa hipertensi, proteinuria tanpa atau disertai edema (Cunningham et al., 2018). 

Pada penelitian ini didapatkan wanita hamil dengan usia kehamilan 34-42 minggu 

yang didiagnosis sebagai preeklamsia dan wanita hamil tanpa preeklamsia dengan 

usia kehamilan yang sama. 

Wanita hamil baik normal maupun preeklamsia diambil serumnya untuk 

dilakukan pemeriksaan kadar sFlt-1, PlGF, dan MDA secara in vitro menggunakan 

sel trofoblas serta dilakukan pengujian pengaruh likopen terhadap kadar sFlt-1, 

PlGF dan MDA yang merupakan marker molekuler dalam patogenisitas 

preeklamsia. Parameter untuk menganalisis pengaruh likopen sebagai 

antiangiogenesis diwakilkan oleh kadar sFlt-1 dan PlGF, sedangkan kadar MDA 

untuk menganalisis pengaruh likopen sebagai antioksidan. 
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PENUTUP 

 
A. KESIMPULAN 

1. Nilai LC50 likopen pada sel trofoblas adalah 250 g/ml. 

2. Terdapat pengaruh pemberian likopen pada konsentrasi 15,625 g/ml 

terhadap kadar sFlt-1. 

3. Terdapat pengaruh pemberian likopen pada konsentrasi 15,625 g/ml 

terhadap kadar PlGF. 

4. Terdapat pengaruh pemberian likopen pada konsentrasi 31,25 g/ml 

terhadap kadar MDA. 

 

B. SARAN 

Untuk memperkuat hasil temuan dan dapat berkontribusi dalam upaya 

menanggulangi preeklamsia, maka efektivitas pemberian likopen kepada pasien 

ini diperlukan pengamatan lanjutan, khususnya yang berkaitan dengan dua aspek 

berikut: 

1. Waktu Inkubasi 

Penggunaan waktu inkubasi yang lebih bervariasi dapat memberikan 

gambaran lengkap mengenai pengaruh likopen yang lebih optimal dan 

menyeluruh. 

2. Uji Klinis 

Perlu dilakukan uji klinis mengenai penggunaan berbagai konsentrasi likopen 

terhadap kadar sFlt-1, PlGF dan MDA untuk mencegah preeklamsia. 
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