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INTISARI 

 

Salah satu penyebab kematian ibu hamil yakni preeklamsia. Preeklamsia 

merupakan hipertensi pada kehamilan diatas 20 minggu disertai proteinuria atau 

disertai gangguan sistem organ lain. Penyebab preeklamsia masih belum jelas 

hingga saat ini. Hemoglobin adalah salah satu faktor yang berhubungan dengan 

preeklamsia. Tujuan penelitian ini untuk mengetahui hubungan kadar hemoglobin 

dengan kejadian preeklamsia di RSI Sultan Agung Semarang.  

Penelitian ini dengan metode observasional analitik rancangan case-control. 

Jumlah sampel 96 pasien dari 2180 populasi yang terbagi atas 48 pasien 

preeklamsia (kasus) dan 48 pasien tidak preeklamsia (kontrol). Sampel didapatkan 

dari bagian Rekam Medis RSI Sultan Agung Semarang pada periode bulan 

Januari 2017 sampai dengan bulan Agustus 2021. Teknik pengambilan sampel 

dengan consecutive sampling. Data penelitian diuji dengan uji Chi-square. 

 Jumlah pasien dengan kadar hemoglobin < 11 gr/dL lebih banyak yakni 

berjumlah 53 pasien (55,2%) meliputi 32 pasien (66,7%) kelompok kasus 

(preeklamsia) dibanding pasien dengan kadar hemoglobin ≥ 11 gr/dL yakni 

berjumlah 43 pasien (44,8%) meliputi 16 pasien (33,3%) kelompok kasus 

(preeklamsia). Hasil analisis Chi-square menunjukan terdapat hubungan bermakna 

antara kadar hemoglobin dengan kejadian preeklamsia (p < 0,05). 

  

Kata Kunci: Preeklamsia, Kadar Hemoglobin, Ibu Hamil 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

1.1. Latar Belakang 

Preeklamsia merupakan hipertensi pada kehamilan diatas 20 minggu 

disertai proteinuria atau disertai gangguan sistem organ lain (POGI, 2016). 

Preeklamsia meningkatkan resiko terjadinya solutio plasenta, kelahiran 

prematur, retriksi pertumbuhan janin intrauterus (IUGR) hingga kematian 

perinatal (Armaly et al., 2018). Disfungsi endotel berhubungan dengan 

konsentrasi hemoglobin (Helina et al., 2016). Terdapat hubungan signifikan 

antara anemia dengan preeklamsia (Ali et al., 2011). Anemia berat 

meningkatkan resiko preeklamsia sebesar 3,6 kali dibanding tanpa anemia 

(Ali et al., 2011). Sekitar 17 dari 97 wanita dengan anemia berat rentan 

mengalami preeklamsia dan eklampsia (Rohilla et al., 2011). Penelitian 

mengenai anemia dengan preeklamsia belum banyak dilakukan di 

Indonesia. Penelitian tentang anemia dengan kejadian preeklamsia belum 

pernah dilakukan di RSI Sultan Agung Semarang. 

Insidensi preeklamsia di Amerika Serikat, Kanada, dan Eropa Barat 

berkisar 2-5% dan di negara berkembang berkisar 4-18% dari semua 

kehamilan (Warouw et al., 2016). Insidensi preeklamsia di Indonesia 

berkisar 3-10% (Warouw et al., 2016). Insidensi preeklamsia di RSI Sultan 

Agung Semarang periode 2017-2021 yakni sekitar 1267 pasien yang telah 

didiagnosis oleh dokter spesialis obsgyn. Preeklamsia merupakan penyebab 

utama kematian ibu hamil yakni sekitar 29,6% disusul oleh perdarahan 
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24,5% , penyebab lain-lain 27,6%, infeksi 6% dan gangguan metabolik 

sekitar 0,5% (Dinas Kesehatan Provinsi Jawa Tengah, 2019). 

Hemoglobin berhubungan dengan preeklamsia (Wagnew et al., 2020). 

Hemoglobin adalah parameter yang dipakai untuk menentukan prevalensi 

anemia. Anemia adalah kondisi kurangnya kadar hemoglobin dibawah 

normal yakni <11 g/dl (WHO, 2011). Insidensi anemia ibu hamil di 

Indonesia yakni 48,9 % (Kementrian Kesehatan Republik Indonesia, 2019). 

Anemia berpengaruh terhadap pertumbuhan dan perkembangan bayi, 

penurunan fungsi imunitas, penurunan perkembangan psikomotor, kelahiran 

prematur hingga kematian bayi (Wahtini, 2019). Ibu hamil dengan anemia 

berisiko mengalami perdarahan saat bersalin yang berakibat pada kematian 

(Tanziha et al., 2016). 

Anemia meningkatkan resiko terjadinya preeklamsia (Wagnew et al., 

2020). Adanya penurunan hemoglobin mengakibatkan penurunan 

kemampuan darah untuk mengangkut oksigen sehingga terjadi hipoksia 

plasenta (Correa et al., 2016). Penelitian Maio et al (2011) juga 

menyebutkan  bahwa hemoglobin berperan dalam disfungsi endotel yakni 

pada endothelium-dependent vasodilatation (Maio et al., 2011). Gangguan 

vasodilatasi pada endothelium-dependent mempengaruhi kondisi hipertensi 

(Helina et al., 2016).  

Terdapat hubungan kadar hemoglobin dengan kadar Nitric Oxide 

dengan korelasi positif (Helina et al., 2016). Hemoglobin berperan sebagai 

buffer untuk mengatur kesediaan NO (Helina et al., 2016). Nitric Oxide 
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berperan mengatur ketahanan vaskular pada saat kehamilan. Adanya 

penurunan hemoglobin mengakibatkan penurunan Nitric Oxide yang 

menyebabkan terjadinya disfungsi endotel (Helina et al., 2016). 

Berdasarkan latar belakang tersebut penulis ingin meneliti hubungan 

Kadar Hemoglobin dengan Kejadian Preeklamsia di RSI Sultan Agung 

Semarang dikarenakan fasilitas untuk perawatan ibu hamil di RSI Sultan 

Agung Semarang sudah sangat memadai dan RSI Sultan Agung Semarang 

merupakan rumah sakit rujukan lini ke 2.  

 

1.2. Rumusan Masalah 

Apakah terdapat hubungan kadar Hemoglobin dengan kejadian 

Preeklamsia di RSI Sultan Agung Semarang? 

 

1.3. Tujuan Penelitian 

1.3.1. Tujuan Umum 

Mengetahui hubungan kadar hemoglobin dengan kejadian 

preeklamsia di RSI Sultan Agung Semarang. 

 

1.3.2. Tujuan Khusus 

1.3.2.1. Menghitung kejadian preeklamsia di RSI Sultan Agung 

Semarang. 

1.3.2.2. Menghitung kejadian ibu hamil dengan anemia di RSI 

Sultan Agung Semarang. 

1.3.2.3. Menganalisis hubungan kadar hemoglobin dengan kejadian 

preeklamsia. 
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1.4. Manfaat Penelitian 

1.4.1. Manfaat Teoritis 

Hasil penelitian ini diharapkan dapat digunakan sebagai 

referensi pemikiran data dalam bidang kedokteran mengenai 

hubungan antara kadar hemoglobin dengan kejadian preeklamsia. 

 

1.4.2. Manfaat Praktis 

Hasil penelitian ini diharapkan bermanfaat dalam usulan 

pemeriksaan penunjang pada ibu hamil untuk memonitoring kondisi 

ibu hamil. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

2.1. Preeklamsia 

2.1.1. Definisi Preeklamsia 

Preeklamsia merupakan hipertensi pada kehamilan diatas 20 

minggu disertai proteinuria atau disertai gangguan sistem organ lain 

(POGI, 2016). Preeklamsia ringan ditandai tekanan darah sistolik ≥ 

140 mmHg atau diastolik 90 mmHg disertai proteinuria ≥ 300 mg/L 

atau lebih dari  +1 pada dipstick. Preeklamsia berat ditandai tekanan 

darah sistolik ≥ 160 mmHg atau diastolik 110 mmHg disertai salah 

satu kondisi gangguan sistem organ lain seperti trombositopeni 

(trombosit <100.000/ mikroliter), gangguan ginjal (kreatinin serum 

>1,1 mg/dL), gangguan liver (peningkatan konsentrasi transaminase 

2 kali normal) atau edema paru (POGI, 2016). 

Dampak negatif preeklamsia terhadap ibu dan janin yakni 

meningkatkan resiko terjadinya solutio plasenta, kelahiran prematur, 

retriksi pertumbuhan janin intrauterus (IUGR), cerebral palsy 

bahkan hingga kematian perinatal (Kartawidjaja, 2020).  

 

2.1.2. Epidemiologi Preeklamsia 

Insidensi preeklamsia di Amerika Serikat, Kanada, dan Eropa 

Barat berkisar 2-5% dan di negara berkembang berkisar 4-18% 

(Warouw et al., 2016). Insidensi preeklamsia di Indonesia berkisar 
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3-10% (Warouw et al., 2016). Insidensi preeklamsia di RSI Sultan 

Agung Semarang periode 2017-2021 yakni sekitar 1.267 pasien yang 

telah didiagnosis oleh dokter spesialis obsgyn. WHO menyebutkan 

bahwa sekitar 80% kematian ibu disebabkan oleh penyebab obstetri 

langsung seperti perdarahan hebat,  preeklamsia/eklamsia, infeksi 

dan aborsi (WHO, 2017). Preeklamsia merupakan penyebab utama 

terbesar kematian ibu hamil yakni sekitar 29,6% (Dinas Kesehatan 

Provinsi Jawa Tengah, 2019). 

 

2.1.3. Etiologi Preeklamsia 

Etiologi preeklamsia belum diketahui pasti. Tiga penyebab 

yang diduga yakni maladaptasi imunologi, genetik predisposisi dan 

defek vaskular. 

2.1.3.1. Maladaptasi Imunologi 

Sel imun seperti makrofag, uterine natural killer cells 

(NK cells), dendritic cells (DCs) dan Tregulartory cells 

(Tregs) berperan penting dalam proses invasi sel trofoblas 

selama plasentasi. Terdapat ketidakseimbangan makrofag, 

uterine natural killer cells (NK cells), dendritic cells (DCs) 

dan Tregulartory cells (Tregs) sehingga terjadi kegagalan 

respon imun maternal yang mengakibatkan gangguan 

proses invasi trofoblas dan gangguan aliran plasenta 

(LaMarca et al., 2016). 

 



7 
 

  

2.1.3.2. Genetik Predisposisi 

Genetik ibu dan genetik janin mempengaruhi 

terjadinya preeklamsia. Single Nucleotide Polymorphism 

(SNP) merupakan satuan variasi genetik pasangan basa 

tunggal dalam rangkaian DNA. Single Nucleotide 

Polymorphism (SNP) terletak pada placental enhancer 

regions dekat FLT1 sehingga dapat mempengaruhi ekspresi 

FLT1 pada transkripsi gen (Gray et al., 2019). FLT1 

diekspresikan pada trofoblas janin sebagai sFlt-1 yang 

dilepaskan ke sirkulasi ibu selama kehamilan. Pelepasan 

sFlt-1 yang berlebih akan menyebabkan disfungsi endotel 

(McGinnis et al., 2017). 

2.1.3.3. Faktor Media Vaskular 

Pada wanita dengan preeklamsia terjadi kegagalan 

proses invasi sel sitotrofoblas kedalam arteri spiralis yang 

berkontribusi meningkatkan stress oksidatif. Pada plasentasi 

normal, sel sitotrofoblas membentuk extravillous 

trophoblast (EVT) yang bermigrasi kedalam desidua dan 

menginvasi myometrium. Pada preeklamsia, invasi sel 

trofoblas terbatas pada bagian desidua proksimal yang 

menyebabkan ketidaksempurnaan remodelling arteri spiralis 

yang mengakibatkan vasokontriksi pada lumen arteri 
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spiralis, penurunan perfusi uteroplasenta yang berakibat 

pada gangguan aliran plasenta (Correa et al., 2016). 

Gangguan aliran plasenta ini mengakibatkan hipoksia 

plasenta sehingga berefek pada peningkatan radikal bebas 

dan stress oksidatif yang mengakibatkan terjadinya 

ketidakseimbangan reactive oxygen species (ROS) yang 

berakibat pada disfungsi endotel yang  mengakibatkan 

peningkatan permeabilitas vaskular (Rana et al., 2019). 

Adanya disfungsi endotel berkaitan dengan konsentrasi 

hemoglobin (Helina et al., 2016). 

 

2.1.4. Faktor Resiko Preeklamsia 

2.1.4.1. Usia 

Terdapat hubungan usia dengan preeklamsia. Ibu 

hamil dengan usia < 20 th dan >35 th memiliki resiko 

mengalami preeklamsia sebesar 9,444 kali lebih tinggi 

dibanding ibu hamil dengan rentang usia 20-35 th 

(Marniarti et al., 2016). Usia reproduktif yang aman untuk 

kehamilan dan persalinan adalah 20-35 th. Usia < 20 th dan 

> 35 th merupakan usia yang beresiko mengalami 

preeklamsia dikarenakan keadaan alat reproduksi remaja 

belum sempurna terkait dengan ukuran uterus yang belum 

normal untuk menerima kehamilan pada usia < 20 th dan 

dikarenakan terjadi proses degeneratif yang mempengaruhi 
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pembuluh darah perifer akibat perubahan fungsional dan 

struktural pada usia > 35 th (Tendean dan Wagey, 2021). 

2.1.4.2. Gravida 

Status gravida berhubungan dengan preeklamsia. Ibu 

hamil primigravida memiliki berisiko mengalami 

preeklamsia 11,267 kali lebih tinggi dibanding multigravida 

(Fajarsari dan Prabandari, 2016). Rasio sFlt1 / P1GF pada 

primigravida lebih tinggi 50% dibanding multigravida 

(Bdolah et al., 2014). SFlt-1 berperan dalam proses 

apoptosis pada trofoblas sehingga adanya peningkatan sFlt1 

berakibat pada peningkatan radikal bebas dan stress 

oksidatif (Jiang et al., 2015). Peningkatan stress oksidatif 

memicu terjadinya disfungsi endotel (Rana et al., 2019). 

2.1.4.3. Obesitas 

Resiko mengalami preeklamsia 6,102 lebih tinggi 

pada IMT >29 dibanding IMT <29 (Fajarsari dan 

Prabandari, 2016). Peningkatan berat badan secara berlebih 

pada ibu hamil akan berakibat pada peningkatan C-Reactive 

Protein (CRP) dan sitokin inflamasi yang berakibat pada 

peningkatan stress oksidatif (Roberts et al., 2011). 

2.1.4.4. Diabetes Mellitus 

Ibu hamil dengan diabetes mellitus memiliki resiko 

lebih tinggi mengalami preeklamsia sebesar 3 sampai 4 kali 
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(Tendean dan Wagey, 2021). Kadar IL-6 pada ibu hamil 

dengan diabetes melitus lebih tinggi dibandingkan ibu 

hamil tanpa diabetes melitus (Morisset et al., 2011). 

Peningkatan sitokin inflamasi seperti IL-6 berpengaruh 

terhadap terjadinya preeklamsia (Wang et al., 2011). 

2.1.4.5. Riwayat Hipertensi 

Ibu hamil dengan riwayat hipertensi berisiko 

mengalami preeklamsia sebesar 13,64 kali lebih tinggi 

dibanding ibu hamil tanpa riwayat hipertensi sebelumnya 

(Das et al., 2019).  

2.1.4.6. Kehamilan Kembar 

Resiko preeklamsia meningkat sebesar 8,49 kali pada 

kehamilan kembar (Das et al., 2019). Resiko preeklamsia 

meningkat pada kehamilan kembar dikarenakan kehamilan 

kembar memiliki rasio sFlt1 / P1GF lebih tinggi (Droge et 

al., 2015). 

2.1.4.7. Hemoglobin 

Hemoglobin berhubungan dengan preeklamsia 

(Wagnew et al., 2020). Pada penelitian di sub-Sahara 

Afrika menyebutkan bahwa kadar hemoglobin berhubungan 

dengan preeklamsia (Wagnew et al., 2020). Terdapat 

hubungan signifikan antara anemia dengan preeklamsia (Ali 

et al., 2011). Anemia berat meningkatkan resiko 
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preeklamsia sebesar 3,6 kali dibanding tanpa anemia (Ali et 

al., 2011). Salah satu faktor utama patogenesis preeklamsia 

yakni terjadinya disfungsi endotel, hal ini berkaitan dengan 

konsentrasi hemoglobin (Helina et al., 2016).   

 

2.1.5. Patofisiologi  

2.1.5.1. Patofisiologi Preeklamsia 

Penyebab preeklamsia masih belum jelas hingga saat 

ini. Banyak teori yang dikemukakan antara lain: 

1. Teori Abnormalitas Vaskularisasi Plasenta 

Pada kehamilan normal terjadi dilatasi arteri 

spiralis akibat adanya invasi sel sitotrofoblas kedalam 

arteri spiralis pada uterus. Sel sitotrofoblas menginvasi 

dan menggantikan lapisan endotelial dari arteri spiralis. 

Invasi sitotrofoblas masuk hingga ke jaringan sekitar 

arteri spiralis bahkan sampai kedalam miometrium 

sehingga sel endotelial sudah tidak berada pada 

endometrium atau bagian superfisial miometrium 

sehingga terjadi proses remodelling arteri spiralis yang 

menyebabkan vasodilatasi pada lumen arteri spiralis. 

Pada wanita dengan preeklamsia terjadi kegagalan 

proses invasi sel sitotrofoblas kedalam arteri spiralis. 

Invasi sel trofoblas hanya terbatas pada bagian desidua 

proksimal yang menyebabkan ketidaksempurnaan 
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remodelling arteri spiralis. Kegagalan dari proses 

remodelling arteri spiralis mengakibatkan vasokontriksi 

pada lumen arteri spiralis, penurunan perfusi 

uteroplasenta yang berakibat pada iskemi progresif 

sehingga dapat menghambat kebutuhan suplai darah 

janin (Rana et al., 2019). 

2. Teori Iskemia Plasenta, Radikal Bebas dan Disfungsi 

Endotel 

Kegagalan invasi sel sitotrofoblas mengakibatkan 

ketidaksempurnaan proses remodelling arteri spiralis 

yang berakibat terjadinya penurunan perfusi 

uteroplasenta sehingga suplai nutrisi pada fetus 

berkurang. Gangguan aliran plasenta ini mengakibatkan 

hipoksia plasenta sehingga berefek pada peningkatan 

radikal bebas dan stress oksidatif yang mengakibatkan 

terjadinya ketidakseimbangan antara reactive oxygen 

species (ROS) generating enzyms dan antioksidan. Pada 

wanita dengan preeklamsia terjadi peningkatan reactive 

oxygen species (ROS) generating enzyms dan 

penurunan antioksidan yang meliputi superoxide 

dismutase dan glutathione peroxide. Adanya penurunan 

antioksidan yang bereaksi dengan polyunsaturated fatty 

acids (PUFA) pada membran sel dan lipoprotein pada 
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plasma mengakibatkan terbentuknya lipid peroksida 

yang berakibat pada disfungsi endotel yang  

mengakibatkan peningkatan permeabilitas vaskular 

(Rana et al., 2019). 

3. Teori Mekanisme Angiogenik 

Pada wanita dengan preeklamsia terjadi 

peningkatan reactive oxygen species (ROS) generating 

enzyms dan penurunan antioksidan yang meliputi 

superoxide dismutase dan glutathione peroxide. Adanya 

peningkatan reactive oxygen species (ROS) dan 

penurunan aktivitas dari mithocondrial electron 

transport chain (ETC) enzymes cytochrome C oxidase 

pada syncytiotrophoblast mengakibatkan peningkatan 

ekspresi protein antiangiogenik faktor (sFLT1) pada 

plasenta (Kleinrouweler et al., 2012). Adanya 

peningkatan protein antiangiogenik faktor (sFLT1) akan 

menghambat aktivitas protein proangiogenic seperti 

VEGF yang berfungsi penting pada pemeliharaan fungsi 

sel endotel (Powe et al., 2011). 

2.1.5.2. Patofisiologi Preeklamsia terkait Hemoglobin 

Mikronutrien sangat diperlukan untuk kehamilan. 

Kekurangan mikronutrien seperti zat besi dan folat sering 

terjadi selama kehamilan dikarenakan meningkatnya 
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kebutuhan nutrisi ibu dan janin (WHO, 2016). Zat besi 

merupakan komponen yang diperlukan tubuh untuk 

menghasilkan hemoglobin, apabila tubuh mengalami 

kekurangan zat besi akan berdampak pada penurunan 

hemoglobin (Lopez et al., 2016).  

Hemoglobin adalah protein yang berfungsi 

mengangkut    ke jaringan dan mengembalikan     dan 

proton ke paru-paru (Kennelly dan Rodwell, 2020). Adanya 

penurunan hemoglobin mengakibatkan penurunan 

kemampuan darah untuk mengangkut    sehingga terjadi 

hipoksia plasenta. Hipoksia plasenta mempengaruhi invasi 

sel trofoblas (Chen et al., 2018). Hipoksia plasenta dapat 

mempengaruhi invasi sel trofoblas sehingga invasi sel 

trofoblas terbatas pada bagian desidua proksimal yang 

menyebabkan ketidaksempurnaan remodelling arteri 

spiralis. Ketidaksempurnaan remodelling arteri spiralis 

menyebabkan terjadinya vasokontriksi pada lumen arteri 

spiralis dan berdampak pada peningkatan tekanan darah 

(Correa et al., 2016).  

Hipoksia plasenta berdampak pada peningkatan faktor 

angiogenik yakni FLT1 . FLT1 diekspresikan oleh trofoblas 

janin sebagai sFlt-1 yang dilepaskan ke sirkulasi ibu selama 

kehamilan. Pelepasan sFlt-1 yang berlebih akan 
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menyebabkan disfungsi endotel (McGinnis et al., 2017). 

Adanya peningkatan protein antiangiogenik faktor (sFLT1) 

akan menghambat aktivitas protein proangiogenic seperti 

VEGF yang berfungsi penting pada pemeliharaan fungsi sel 

endotel (Powe et al., 2011). SFlt-1 berperan dalam proses 

apoptosis pada trofoblas sehingga berakibat pada 

peningkatan radikal bebas dan stress oksidatif (Jiang et al., 

2015). Peningkatan stress oksidatif memicu terjadinya 

disfungsi endotel (Rana et al., 2019). 

Disfungsi endotel mengakibatkan perubahan struktur 

endotel glomerular pada ginjal, perubahan struktur vena 

umbilikal dan perubahan endotel plasenta-uterina yang 

berdampak pada gangguan permeabilitas endotel (Aouache 

et al., 2018). Ibu hamil dengan preeklamsia mengalami 

penurunan glomerular filtration rate (GFR) dikarenakan 

terdapat perubahan histopatologi pada ginjal dan perubahan 

struktur endotel glomerular pada ginjal yang menyebabkan 

peningkatan permeabilitas endotel pada sawar filtrasi 

glomerulus terhadap protein plasma sehingga urine tidak 

dapat terfiltrasi secara optimal dan berdampak pada 

proteinuria (Van Der Graaf et al., 2012).  

Disfungsi endotel mengakibatkan perubahan struktur 

membran endotel sehingga menyebabkan perubahan 
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permeabilitas endotel. Adanya perubahan struktur membran 

endotel mengakibatkan peningkatan permeabilitas endotel 

yang berdampak pada kebocoran plasma dari lumen 

pembuluh darah ke ruang interstitial sehingga terjadi edema 

(Aouache et al., 2018). 

Hemoglobin janin (HbF) juga berpengaruh dalam 

proses patogenesis preeklamsia. Hemoglobin janin (HbF) 

terbentuk saat usia 10 minggu gestasi hingga saat kelahiran 

(Hansson et al., 2015). Saat terjadinya hemolisis, eritrosit 

akan ruptur dan free HbF akan keluar ke sirkulasi maternal 

(Hansson et al., 2015). Free HbF mampu mengakibatkan 

kerusakan endotel dikarenakan bersifat pro-inflamasi 

sehingga menyebabkan kerusakan barrier ibu-janin 

(Hansson et al., 2015). Free HbF juga mampu 

mengakibatkan vasokonstriksi pada lumen arteri spiralis 

melalui mekanisme pengikatan ferrous HbF dengan Nitric 

Oxide (NO) yang menyebabkan penurunan jumlah NO dan 

berakibat pada peningkatan tekanan darah (Bellos et al., 

2020).  

 

2.2. Kadar Hemoglobin 

Hemoglobin berfungsi mendistribusikan oksigen ke jaringan dan 

mengembalikan dan proton ke paru-paru (Kennelly dan Rodwell, 2020). 

Hemoglobin mengandung gugus heme yang mempunyai afinitas tinggi 
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terhadap oksigen (Hansson et al., 2015). Banyaknya hemoglobin diukur 

dengan menggunakan Hemocue, dinyatakan dalam g/dL. Hemoglobin 

adalah parameter yang dipakai untuk menentukan prevalensi anemia. 

Anemia adalah kondisi kurangnya kadar hemoglobin dibawah normal yakni 

<11 g/dl (WHO, 2011). 

Terdapat hubungan hemoglobin dengan Nitric Oxide dengan korelasi 

positif (Helina et al., 2016) . Hemoglobin berperan sebagai buffer untuk 

mengatur kesediaan NO (Helina et al., 2016) . Nitric Oxide berperan 

mengatur ketahanan vaskular pada saat kehamilan. Adanya penurunan 

hemoglobin mengakibatkan penurunan Nitric Oxide yang menyebabkan 

terjadinya disfungsi endotel (Helina et al., 2016) . Disfungsi endotel 

berkontribusi terhadap terjadinya preeklamsia (Boeldt dan Bird, 2017). 

2.2.1. Faktor Yang Mempengaruhi Kadar Hemoglobin 

2.2.1.1. Konsumsi Tablet Fe 

Terdapat hubungan konsumsi tablet Fe dengan 

anemia pada ibu hamil (Millah, 2019) 

2.2.1.2. Tingkat Pengetahuan Ibu Hamil 

Semakin tinggi pengetahuan ibu hamil akan 

mempengaruhi pola konsumsi pangan dan kesadaran 

terhadap konsumsi tablet zat besi (Sumiyarsi et al., 2018).  

2.2.1.3. Paritas 

Kehamilan multiparitas akan meningkatkan resiko 

terjadinya anemia (Sjahriani dan Faridah, 2019). 
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2.2.1.4. Usia Ibu 

Rentang usia 20-35 th merupakan usia reproduktif 

yang aman untuk kehamilan dan persalinan (Tendean dan 

Wagey, 2021). Pada usia < 20 dan > 35 th merupakan usia 

yang beresiko mengalami anemia. Usia <20 th 

meningkatkan resiko anemia dikarenakan perkembangan 

biologis alat reproduksi belum optimal untuk menerima 

kehamilan. Pada usia <20 th kondisi psikis belum matang 

sehingga mengakibatkan kurangnya perhatian terhadap 

pemenuhan zat gizi salah satunya zat besi selama masa 

kehamilan (Sumiyarsi et al., 2018). 

Pada usia > 35 th meningkatkan resiko anemia 

dikarenakan terjadi proses degeneratif (Sumiyarsi et al., 

2018). 

2.2.1.5. Jarak Kelahiran 

Jarak kelahiran yang terlalu dekat dapat 

meningkatkan resiko anemia dikarenakan belum pulih dan 

belum optimalnya kondisi ibu serta pemenuhan zat gizi 

pada ibu hamil (Sjahriani dan Faridah, 2019). 

 

2.3. Hubungan Kadar Hemoglobin dengan Preeklamsia 

Hemoglobin berhubungan dengan preeklamsia (Wagnew et al., 2020). 

Pada penelitian di sub-Sahara Afrika menyebutkan bahwa kadar 

hemoglobin berhubungan dengan preeklamsia (Wagnew et al., 2020). 
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Terdapat hubungan signifikan antara anemia dengan preeklamsia (Ali et al., 

2011). Anemia berat meningkatkan resiko preeklamsia sebesar 3,6 kali 

dibanding tanpa anemia (Ali et al., 2011).  

Penelitian Purwanti et al (2021) di RSUD Sungai Lilin Kabupaten 

Musi Banyuasin juga menyebutkan terdapat hubungan hemoglobin dengan 

preeklamsia (p = 0,025). Hemoglobin adalah protein yang berfungsi 

mengangkut    ke jaringan dan mengembalikan     dan proton ke paru-

paru (Kennelly dan Rodwell, 2020). Adanya penurunan hemoglobin 

mengakibatkan penurunan kemampuan darah untuk mengangkut oksigen 

sehingga terjadi hipoksia plasenta (Correa et al., 2016).  

 Hipoksia plasenta diduga berperan dalam patofisiologi preeklamsia 

(Matsubara, 2017). Hipoksia plasenta mempengaruhi invasi sel trofoblas 

yang menyebabkan ketidaksempurnaan remodelling arteri spiralis dan 

berdampak pada peningkatan SFlt-1. SFlt-1 berperan dalam proses 

apoptosis pada trofoblas sehingga berakibat pada peningkatan radikal bebas 

dan stress oksidatif (Jiang et al., 2015). Pelepasan sFlt-1 yang berlebih akan 

menyebabkan disfungsi endotel (McGinnis et al., 2017).  
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2.4. Kerangka Teori 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2.1. Kerangka Teori 

 

2.5. Kerangka Konsep 

 

 

 

Gambar 2.2. Kerangka Konsep 

 

2.6. Hipotesis 

Terdapat hubungan antara kadar hemoglobin dengan kejadian 

preeklamsia di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang. 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

3.1. Jenis Penelitian dan Rancangan Penelitian  

Penelitian ini termasuk dalam jenis penelitian observasional analitik 

dengan menggunakan desain Case Control. 

 

3.2. Variabel Penelitian dan definisi operasional 

3.2.1. Variabel Penelitian 

3.2.1.1. Variabel Bebas 

 Kadar Hemoglobin. 

3.2.1.2. Variabel Terikat 

Kejadian Preeklamsia. 

 

3.2.2. Definisi Operasional 

3.2.2.1. Preeklamsia 

Diagnosis preeklamsia ditegakkan oleh dokter 

spesialis obsgyn yang dilihat dari dokumen rekam medis 

pasien di Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang 

dengan kriteria tekanan darah ≥ 140 mmHg sistolik atau 90 

mmHg diastolik pada usia kehamilan diatas 20 minggu 

dengan proteinuria (protein dalam urin  ≥ 300 mg/L atau 

lebih dari +1 pada dipstick) atau disertai gangguan sistem 

organ lain seperti  trombositopeni (trombosit <100.000/ 

mikroliter), gangguan ginjal (kreatinin serum >1,1 mg/dL), 
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gangguan liver (peningkatan konsentrasi transaminase 2 

kali normal) atau edema paru (POGI, 2016). Skala yang 

digunakan adalah skala nominal dengan kategori : 

 Preeklamsia  

 Tidak preeklamsia  

3.2.2.2. Kadar Hemoglobin 

Banyaknya hemoglobin pada eritrosit yang diukur 

dengan menggunakan Hemocue, dinyatakan dalam g/dL. 

Hemoglobin digunakan sebagai parameter untuk 

menentukan prevalensi anemia. Anemia adalah kondisi 

kurangnya kadar hemoglobin dibawah normal yakni <11 

g/dL (WHO, 2011).  Data kadar hemoglobin dilihat dari 

hasil laboratorium yang didapatkan dari dokumen rekam 

medis saat pasien masuk ke Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung Semarang. Skala yang digunakan adalah skala 

nominal dengan kategori : 

 Anemia (Hb < 11 gr/dL)  

 Tidak Anemia (Hb ≥ 11 gr/dL)  

 

3.3. Populasi dan Sampel Penelitian 

3.3.1. Populasi 

Ibu hamil usia 20-35 tahun dengan usia kehamilan diatas 20 

minggu yang dirawat inap maupun rawat jalan di Rumah Sakit Islam 

Sultan Agung Semarang periode 2017-2021. 
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3.3.2. Sampel 

3.3.2.1. Kriteria Inklusi: 

1. Ibu hamil dengan riwayat gravida lebih dari 1 

(multigravida) 

2. Ibu hamil dengan janin tunggal 

3. Data dokumen rekam medis yang lengkap, meliputi : 

nomor register pasien, usia pasien, usia gestasi, riwayat 

gravida dan terdapat hasil pemeriksaan hemoglobin. 

3.3.2.2. Kriteria Eksklusi: 

1. Ibu hamil yang memiliki riwayat seperti diabetes melitus 

dan hipertensi. 

2. Status Indeks Massa Tubuh (IMT) 

 

3.3.3. Besar Sampel 

Sampel adalah objek yang diselidiki dalam penelitian dan 

mewakili seluruh populasi (Notoatmodjo, 2018). Penentuan besar 

sampel menggunakan rumus korelasi nominal-nominal (Dahlan, 

2016). Jumlah sampel tersebut dapat diperoleh dengan rumus sampel 

sebagai berikut: 
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Keterangan: 

N1 = Jumlah sampel minimal yang diperlukan untuk kelompok 

kasus 

N2  = Jumlah sampel minimal yang diperlukan untuk kelompok 

kontrol 

α = Kesalahan tipe satu    (0,05 = 5%) 

β = Kesalahan tipe dua (0,2 = 20%) 

Zα = Nilai standar alpha (1,96) 

Zβ = Nilai standar beta (0,84) 

Ln = Eksponensial atau log dari bilangan natural 

r = Koefisien korelasi minimal yang dianggap bermakna (0,40) 

 

Besar minimal keseluruhan sampel yang dibutuhkan adalah 94 

pasien diambil dari data rekam medis Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung Semarang periode 2017-2021 terdiri atas 47 pasien 

preeklamsia (kasus) dan 47 pasien bukan preeklamsia (kontrol). 

3.3.4. Teknik Sampling 

Teknik pengambilan sampel dengan consecutive sampling. 

3.4. Instrumen dan Bahan Penelitian 

Instrumen dan bahan penelitian yang digunakan pada penelitian ini 

berasal dari data sekunder yaitu Rekam Medis Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung Semarang tahun 2017-2021 dan Ethical clearance (EC) dari Rumah 

Sakit Islam Sultan Agung Semarang. 
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3.5. Cara Penelitian 

3.5.1. Persiapan Penelitian 

Mengajukan proposal penelitian yang berisi perumusan 

masalah, studi pustaka, menetapkan sampel dan populasi penelitian 

serta rancangan penelitian 

3.5.2. Perizinan Penelitian 

3.5.2.1. Mengajukan ethical clearance ke Komisi Bioetika Penelitian 

Kedokteran / Kesehatan FK Unissula 

3.5.2.2. Perizinan ke Bagian Penelitian Rumah Sakit Islam Sultan 

Agung Semarang  

3.5.3. Pelaksanaan Penelitian 

         Melakukan pengambilan data di bagian Rekam Medis Rumah 

Sakit Islam Sultan Agung Semarang. Data yang digunakan yaitu data 

dokumen Rekam Medis Rumah Sakit Islam Sultan Agung Semarang 

periode tahun 2017 hingga 2021. Pengambilan data dimulai dari data 

kelompok kasus (preeklamsia) dan kelompok kontrol (tidak  

preeklamsia). Data diambil sesuai kriteria inklusi dan kriteria 

ekslusi. Data yang sudah diambil dilihat faktor risiko (anemia dan 

tidak anemia) berdasarkan hasil laboratorium pemeriksaan kadar 

hemoglobin. Pengambilan data dilakukan dengan metode 

Consecutive Sampling sampai jumlah data tepenuhi. Seluruh data 

yang telah didapatkan akan dianalisis dengan menggunakan aplikasi 

IBM SPSS Statistics versi 26. 
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3.6. Tempat dan Waktu Penelitian 

3.6.1. Tempat Penelitian 

Penelitian ini dilakukan di Rumah Sakit Islam Sultan Agung 

Semarang. 

3.6.2. Waktu Penelitian 

Penelitian dilaksanakan pada bulan September 2021 sampai 

bulan Oktober 2021. 

3.7. Analisis Hasil 

Analisis data yang digunakan pada penelitian ini bertujuan untuk 

membuktikan hipotesis dari data yang telah dikumpulkan. Seluruh data yang 

diperoleh dianalisis secara univariat dengan tujuan untuk mendeskripsikan 

karakteristik dari sampel penelitian, kemudian dilanjutkan dengan analisis 

bivariat untuk melihat hubungan antar variabel menggunakan uji Chi-

Square. Hasil penelitian dinyatakan bermakna (p<0,05) dan tidak 

dinyatakan tidak bermakna (p>0,05). Tingkat keeratan hubungan antar 

variabel bebas dengan variabel tergantung di uji keeratan hubungan dengan 

Contingency coefficient. Pengolahan data diolah dengan menggunakan data 

aplikasi IBM SPSS Statistics versi 26. Interpretasi dari Contingency 

coefficient sebagai berikut: 

Tabel 3.1. Interpretasi Koefisien korelasi (Contingency coefficient) 

Interval Koefisien Tingkat hubungan 

0,00 – 0,199 Sangat rendah 

0,20 – 0,399 Rendah 

0,40 – 0,599 Sedang 

0,60 – 0,799 Kuat 

0,80 – 1,000 Sangat kuat 
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BAB IV  

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN 

 

4.1. Hasil Penelitian 

Jumlah sampel pada penelitian ini 96 pasien dari 2180 populasi yang 

terbagi atas 48 pasien preeklamsia (kasus) dan 48 pasien tidak preeklamsia 

(kontrol). Sampel didapatkan dari bagian Rekam Medis Rumah Sakit Islam 

Sultan Agung Semarang pada periode Januari 2017 sampai dengan Agustus 

2021 yang diseleksi dengan kriteria inklusi yakni ibu hamil dengan janin 

tunggal berusia 20-35 tahun dengan usia kehamilan diatas 20 minggu, 

riwayat gravida lebih dari 1 (multigravida), kelengkapan data rekam medis 

meliputi nama, nomor register pasien, usia pasien, usia gestasi, riwayat 

gravida dan terdapat hasil pemeriksaan hemoglobin dan diseleksi dengan 

kriteria ekslusi yakni ibu hamil dengan riwayat diabetes melitus dan 

hipertensi. 

Tabel 4.1. Distribusi Nilai Sebaran Berdasarkan Karakteristik Umur, 

Kadar Hb, Berat Badan dan Gravida Ibu Hamil di RSI 

Sultan Agung Semarang Periode Januari 2017 hingga 

Agustus 2021 

Kategori Preeklamsia 

Kasus Kontrol p 

Usia Ibu (tahun) 28,94 ± 2,854 29,21 ± 2,601 0,690 

Rerata Kadar Hb 

(gr/dL) 10,712 ± 1,415 

 

11,265 ± 1,368 

 

0,040 

 

Berat Badan 

(kg) 
68,5 ± 6,34 62,5 ± 6,97 0,034 

Multigravida   0,386 

G2 38 responden 32 responden  

G3 7 responden 11 responden  

G4 3 responden 5 responden  
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Tabel 4.1 menunjukkan rerata  usia ibu hamil pada kelompok kasus  

yakni 28,94 ± 2,854 tahun, sedangkan rata-rata usia ibu hamil pada 

kelompok kontrol yakni 29,21 ± 2,601 tahun. Hasil uji Chi-Square 

menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara usia dengan 

kejadian preeklamsia (P-value 0,690). Tabel 4.1 menunjukkan rerata berat 

badan ibu hamil pada kelompok kasus yakni 68,5 ± 6,34 kg sedangkan 

rerata berat badan ibu hamil pada kelompok kontrol yakni 62,5 ± 6,97 kg. 

Hasil uji Chi-Square menunjukkan terdapat hubungan bermakna antara 

berat badan dengan kejadian preeklamsia (P-value 0,034).  

Ibu hamil dengan gravida 2 pada kelompok kasus sejumlah 38 

responden dan kelompok kontrol sejumlah 32 responden. Ibu hamil dengan 

gravida 3 pada kelompok kasus sejumlah 7 responden dan kelompok kontrol 

11 responden. Ibu hamil dengan gravida 4 pada kelompok kasus sejumlah 3 

responden dan kelompok kontrol sejumlah 5 responden. Hasil uji Chi-

Square menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara gravida 

dengan kejadian preeklamsia (P-value 0,386). Tabel 4.1 menunjukkan 

bahwa terdapat perbedaan rerata kadar hemoglobin yakni rata-rata kadar 

hemoglobin pada kelompok kasus sebesar 10,712  ± 1,415 gr/dL dan rata-

rata kadar hemoglobin pada kelompok kontrol sebesar 11,265  ± 1,368 

gr/dL. 
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4.1.1. Analisis Univariat 

Tabel 4.2. Distribusi Frekuensi Kadar Hemoglobin Kelompok 

Kasus dan Kelompok Kontrol pada Ibu Hamil di RSI 

Sultan Agung Semarang Periode Januari 2017 

Hingga Agustus 2021 

Kadar Hb 

 
Preeklamsia  

Kasus Kontrol Jumlah 

<11gr/dL 32 (66,7%) 21 (43,8%) 53 (55,2%) 

≥11gr/dL 16 (33,3%) 27 (56,3%) 43 (44,8%) 

Total 48 (100 %) 48 (100%) 96 (100%) 

 

Data kadar hemoglobin terbagi menjadi dua kelompok yakni 

kadar hemoglobin < 11 gr/dL dan kadar hemoglobin ≥ 11 gr/dL. 

Jumlah pasien dengan kadar hemoglobin < 11 gr/dL lebih banyak 

yakni berjumlah 53 pasien (55,2%) meliputi 32 pasien (66,7%) 

kelompok kasus (preeklamsia) dibanding pasien dengan kadar 

hemoglobin ≥ 11 gr/dL yakni berjumlah 43 pasien (44,8%) meliputi 

16 pasien (33,3%) kelompok kasus (preeklamsia). 

 

4.1.2. Analisis Bivariat 

4.1.2.1. Hubungan Kadar Hemoglobin dengan Kejadian 

Preeklamsia 

Hasil analisis bivariat bertujuan untuk mengetahui 

apakah terdapat hubungan dan besar keeratan dari kadar 

hemoglobin dengan kejadian preeklamsia pada ibu hamil. 

Uji yang digunakan dalam analisis ini adalah uji Chi-

Square. 
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Tabel 4.3. Analisis Bivariat Kadar Hemoglobin dengan 

Kejadian Preeklamsia pada Ibu Hamil di 

RSI Sultan Agung Semarang Periode 

Januari 2017 Hingga Agustus 2021 

Anemia Preeklamsia                  Nilai 

Kasus Kontrol P-value C 

Ya 32 (66,7%) 21 (43,8%) 0,040 0,225 

Tidak 16 (33,3%) 27 (56,3%)   

Total 48 (100 %) 48 (100%)   

 

Hasil uji Chi-Square menunjukkan terdapat hubungan 

bermakna antara kadar hemoglobin dengan kejadian 

preeklamsia (P-value 0,040). Nilai Contingency coefficient 

(C) sebesar 0,225 menunjukkan terdapat hubungan kadar 

hemoglobin dengan kejadian preeklamsia dengan korelasi 

positif lemah yang artinya semakin tinggi kadar 

hemoglobin  meningkatkan kejadian preeklamsia.  

 

4.2. Pembahasan 

Preeklamsia merupakan hipertensi pada kehamilan diatas 20 minggu 

disertai proteinuria atau disertai gangguan sistem organ lain (POGI, 2016). 

Penyebab preeklamsia masih belum jelas hingga saat ini. Usia merupakan 

salah satu faktor risiko terjadinya preeklamsia (Fox et al., 2019). Ibu hamil 

dengan usia < 20 th dan > 35 th memiliki resiko mengalami preeklamsia 

sebesar 9,444 kali lebih tinggi dibanding ibu hamil dengan rentang usia 20-

35 th (Marniarti et al., 2016). Hasil uji Chi-Square pada penelitian ini 

menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara usia dengan 

kejadian preeklamsia (P-value 0,690) dikarenakan penelitian ini hanya 

melibatkan ibu hamil usia 20-35 th.  
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Resiko preeklamsia juga meningkat pada primigravida dikarenakan 

pada primigravida memiliki tingkat rasio soluble fms like tyrosine kinase 1 

(sFlt1) / placental growth factor (P1GF) 50% lebih tinggi dibandingkan 

multigravida (Bdolah et al., 2014). SFlt-1 berperan dalam proses apoptosis 

pada trofoblas sehingga adanya peningkatan sFlt1 berakibat pada 

peningkatan radikal bebas dan stress oksidatif (Jiang et al., 2015). 

Peningkatan stress oksidatif memicu terjadinya disfungsi endotel (Rana et 

al., 2019). Disfungsi endotel berkontribusi terhadap terjadinya preeklamsia 

(Boeldt dan Bird, 2017). Ibu hamil primigravida memiliki resiko mengalami 

preeklamsia sebesar 11,267 kali lebih tinggi dibandingkan ibu hamil 

multigravida (Fajarsari dan Prabandari, 2016). Hasil uji Chi-Square pada 

penelitian ini menunjukkan tidak terdapat hubungan bermakna antara 

gravida dengan kejadian preeklamsia (P-value 0,386) dikarenakan 

penelitian ini hanya melibatkan ibu hamil multigravida.  

Adanya peningkatan IMT juga berhubungan dengan kejadian 

preeklamsia. Peningkatan berat badan secara berlebih pada ibu hamil akan 

berakibat pada peningkatan C-Reactive Protein (CRP) dan sitokin inflamasi 

yang berakibat pada peningkatan stress oksidatif (Roberts et al., 2011). 

Peningkatan stress oksidatif memicu terjadinya disfungsi endotel (Rana et 

al., 2019). Disfungsi endotel berkontribusi terhadap terjadinya preeklamsia 

(Boeldt dan Bird, 2017). Penelitian Fajarsari dan Prabandari (2016) di 

Kabupaten Banyumas menyebutkan bahwa terdapat hubungan IMT dengan 

kejadian preeklamsia (P-value 0,000). Ibu hamil dengan IMT >29 memiliki 
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resiko mengalami preeklamsia sebesar 6,102 kali lebih tinggi dibanding ibu 

hamil dengan IMT <29 (Fajarsari dan Prabandari, 2016). Penelitian 

Purwanti et al (2021) di RSUD Sungai Lilin Kabupaten Musi Banyuasin 

juga menyebutkan bahwa terdapat hubungan bermakna antara obesitas 

dengan kejadian preeklamsia (P-value 0,025). Ibu hamil dengan obesitas 

memiliki resiko mengalami preeklamsia sebesar 11,714 kali lebih tinggi 

dibanding ibu hamil tanpa obesitas (Purwanti et al., 2021). Hasil uji Chi-

Square pada penelitian ini menunjukkan terdapat hubungan bermakna antara 

berat badan dengan kejadian preeklamsia (P-value < 0,05).  Adanya 

keterbatasan data tinggi badan pada dokumen rekam medik mengakibatkan 

peneliti terbatas dalam menganalisa variabel indeks massa tubuh.  

Distribusi kejadian anemia pada penelitian ini lebih banyak yakni 53 

pasien (55,2%) dibanding dengan kejadian tidak anemia yakni 43 pasien 

(44,8%). Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Ayu dan 

Cahaya (2018) di RSUD Raden Mattaher Jambi yang menyebutkan bahwa 

distribusi kejadian anemia lebih banyak yakni berjumlah 85 pasien (55,9%) 

terbagi atas 32 pasien kelompok kasus (preeklamsia) dan 53 pasien 

kelompok kontrol (tidak preeklamsia) dibanding kejadian tidak anemia 

yakni berjumlah 67 pasien (44,1%) terbagi atas 44 pasien kelompok kasus 

(preeklamsia) dan 23 pasien kelompok kontrol (tidak preeklamsia).  

 Hasil analisis uji Chi-Square pada penelitian ini menunjukkan bahwa 

terdapat hubungan bermakna antara kadar hemoglobin dengan kejadian 

preeklamsia (P-value 0,040). Hal ini sesuai dengan penelitian yang 
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dilakukan oleh Wagnew et al (2020) yang menyebutkan bahwa terdapat 

hubungan bermakna antara kadar hemoglobin dengan kejadian preeklamsia 

( P-value 0,001). Penelitian Purwanti et al (2021) di RSUD Sungai Lilin 

Kabupaten Musi Banyuasin juga menyebutkan bahwa terdapat hubungan 

bermakna antara kadar hemoglobin dengan kejadian preeklamsia (P-value 

0,025). Penelitian Bilano et al (2014) menyebutkan bahwa terdapat 

hubungan antara anemia dengan kejadian preeklamsia ( P-value <0,001). 

Adanya penurunan hemoglobin mengakibatkan penurunan kemampuan 

darah untuk mengangkut oksigen sehingga terjadi hipoksia plasenta (Correa 

et al., 2016). Hipoksia plasenta diduga berperan dalam patofisiologi 

preeklamsia (Matsubara, 2017). 

Kekurangan mikronutrien seperti zat besi dan folat sering terjadi 

selama kehamilan dikarenakan meningkatnya kebutuhan nutrisi ibu dan 

janin (WHO, 2016). Zat besi merupakan komponen yang diperlukan tubuh 

untuk menghasilkan hemoglobin, apabila tubuh mengalami kekurangan zat 

besi akan berdampak pada penurunan hemoglobin (Lopez et al., 2016). 

Adanya penurunan hemoglobin mengakibatkan penurunan kemampuan 

darah untuk mengangkut oksigen sehingga terjadi hipoksia plasenta (Correa 

et al., 2016). 

Hipoksia plasenta dapat mempengaruhi proses invasi sel trofoblas 

sehingga invasi sel trofoblas terbatas pada bagian desidua proksimal yang 

menyebabkan ketidaksempurnaan remodelling arteri spiralis. 

Ketidaksempurnaan remodelling arteri spiralis menyebabkan terjadinya 
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vasokontriksi pada lumen arteri spiralis dan berdampak pada peningkatan 

tekanan darah (Correa et al., 2016). Hipoksia plasenta juga berdampak pada 

peningkatan faktor angiogenik yakni FLT1. Adanya peningkatan protein 

antiangiogenik faktor (sFLT1) akan menghambat aktivitas protein 

proangiogenic seperti VEGF yang berfungsi penting pada pemeliharaan 

fungsi sel endotel (Powe et al., 2011).  

Disfungsi endotel mengakibatkan perubahan struktur endotel 

glomerular pada ginjal yang berdampak pada gangguan permeabilitas 

endotel (Aouache et al., 2018). Adanya perubahan struktur endotel 

glomerular pada ginjal menyebabkan terjadinya peningkatan permeabilitas 

endotel pada sawar filtrasi glomerulus terhadap protein plasma sehingga 

urine tidak dapat terfiltrasi secara optimal dan berdampak pada proteinuria 

(Van Der Graaf et al., 2012). Disfungsi endotel meningkatkan permeabilitas 

vaskular yang mengakibatkan esktravasasi cairan ke interstitial sehingga 

terjadi edema (Mackow et al., 2015) 

Penelitian Wagnew et al (2020) melaporkan hasil analisis perhitungan 

OR sebesar 3,22 yang menunjukkan ibu hamil dengan anemia berisiko 3,22 

kali lebih besar untuk mengalami preeklamsia dibanding ibu hamil tanpa 

anemia. Penelitian Bilano et al (2014) melaporkan hasil analisis perhitungan 

OR sebesar 2,98 yang menunjukkan ibu hamil dengan anemia berisiko 2,98 

kali lebih besar untuk mengalami preeklamsia dibanding ibu hamil tanpa 

anemia.  Penelitian Ali et al (2011) melaporkan hasil analisis perhitungan 

OR sebesar 3,6 yang menunjukkan ibu hamil dengan anemia berisiko 3,6 
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kali lebih besar untuk mengalami preeklamsia dibanding ibu hamil tanpa 

anemia. 

Perbedaan penelitian ini dengan penelitian sebelumnya terletak pada 

faktor risiko yang dilibatkan. Usia, gravida, obesitas, diabetes melitus, 

riwayat hipertensi, kehamilan kembar merupakan faktor risiko terjadinya 

preeklamsia (Fox et al., 2019). Penelitian Purwanti et al (2019) di RSUD 

Sungai Lilin Kabupaten Musi Banyuasin menyebutkan bahwa faktor risiko 

usia, riwayat hipertensi dan obesitas tidak dikontrol. Faktor risiko yang 

berpengaruh terhadap kejadian preeklamsia seperti usia, gravida, obesitas, 

diabetes melitus, riwayat hipertensi, kehamilan kembar dikontrol dalam 

penelitian ini sehingga penelitian ini hanya melibatkan faktor resiko kadar 

hemoglobin ibu hamil. Data yang diperoleh dari penelitian ini hanya diambil 

melalui rekam medis RSI Sultan Agung Semarang dan tidak bertemu 

langsung dengan responden sehingga masih terdapat keterbatasan data 

seperti indeks massa tubuh. Peneliti terbatas dalam menganalisa variabel 

indeks massa tubuh dikarenakan pencatatan data tinggi badan pada 

dokumen rekam medik kurang lengkap. Ketebatasan lain dalam penelitian 

ini adalah data riwayat penyakit solutio plasenta tidak di eklusi. 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

5.1. Kesimpulan 

Berdasar hasil yang didapatkan oleh peneliti mengenai hubungan 

kadar hemoglobin terhadap kejadian preeklamsia dapat disimpulkan bahwa: 

5.1.1. Kejadian ibu hamil dengan preeklamsia di RSI Sultan Agung 

Semarang periode Januari 2017 sampai dengan Agustus 2021 

sejumlah 1.267 pasien.  

5.1.2. Kejadian ibu hamil dengan anemia di RSI Sultan Agung Semarang 

periode Januari 2017 sampai dengan Agustus 2021 sejumlah 614 

pasien. Ibu hamil yang mengalami anemia lebih banyak pada 

kelompok kasus (preeklamsia) sebesar 66,7 % daripada kelompok 

kontrol (tidak preeklamsia) sebesar 43,8%. 

5.1.3. Terdapat hubungan yang bermakna antara kadar hemoglobin dengan 

kejadian preeklamsia (P-value 0,04).  

 

5.2. Saran 

5.2.1. Perlu dilakukan pengukuran langsung mengenai indeks massa 

tubuh yakni berat badan dan tinggi badan responden di RSI Sultan 

Agung Semarang.  

5.2.2. Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan menambahkan 

riwayat penyakit solutio plasenta sebagai kriteria eklusi. 
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