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Abstrak 

Kanker ginekologi sering kali dikaitkan dengan trombositosis, yaitu peningkatan jumlah trombosit dalam darah, 

yang dapat dipicu oleh pelepasan sitokin dari tumor ganas. Studi sebelumnya menunjukkan bahwa trombositosis 

pada kanker ovarium epitelial berhubungan dengan peningkatan kadar interleukin-6 (IL-6) dalam serum, yang 

merangsang produksi trombosit melalui trombopoiesis. Tinjauan literatur ini mengumpulkan dan menganalisis 

studi-studi terkait untuk memberikan wawasan komprehensif tentang peran trombositosis dalam prediksi dan 

prognosis kanker ginekologi. Metode yang diterapkan dalam penyusunan karya ilmiah ini adalah tinjauan pustaka 

atau literature review. Sumber data yang digunakan meliputi Google Scholar, Science Direct, Springerlink, NCBI, 

dan Wiley Online Library.Tinjauan pustaka menyajikan berbagai aspek keterkaitan antara trombositosis dan 

keganasan ginekologi. Dalam keseluruhan, terdapat 42 referensi yang terkait dengan semua bagian dalam tinjauan 

pustaka ini. Trombositosis berkontribusi pada perkembangan kanker dengan melindungi sel tumor, mempengaruhi 

proses angiogenesis, dan mendukung invasi dan metastasis. Trombositosis memiliki keterkaitan yang signifikan 

dengan perkembangan kanker ginekologi. Hubungan ini terkait dengan produksi interleukin-6 (IL-6) dan 

memengaruhi mekanisme angiogenesis, invasi, serta metastasis sel tumor.  Diharapkan penelitian tersebut dapat 

memberikan wawasan lebih lanjut dalam prediksi dan prognosis kanker serta potensi pengembangan metode 

deteksi dini dan terapi yang lebih efektif dalam penanganan kanker ginekologi. 

Kata kunci : Keganasan Ginekologi, Trombositosis 

Abstract 

Gynecological cancers are often associated with thrombocytosis, an increase in the number of platelets in the 

blood, which can be triggered by cytokine release from malignant tumors. Previous studies have shown that 

thrombocytosis in epithelial ovarian cancer is associated with an increase in interleukin-6 (IL-6) levels in the 

serum, stimulating platelet production through thrombopoiesis. This literature review collects and analyzes 

relevant studies to provide comprehensive insights into the role of thrombocytosis in predicting and prognosing 

gynecological cancer. The method applied in the preparation of this scientific work is a literature review. The data 

sources used include Google Scholar, Science Direct, Springerlink, NCBI, and Wiley Online Library. The 

literature review presents various aspects of the relationship between thrombocytosis and gynecological 

malignancies. Overall, there are 42 references related to all sections in this literature review. Thrombocytosis 

contributes to cancer development by protecting tumor cells, influencing angiogenesis processes, and supporting 

invasion and metastasis. Thrombocytosis has a significant association with the development of gynecological 

cancer. This relationship is linked to the production of interleukin-6 (IL-6) and affects the mechanisms of 

angiogenesis, invasion, and tumor cell metastasis. It is hoped that this research can provide further insights into 

the prediction and prognosis of cancer, as well as the potential development of early detection methods and more 

effective therapies in managing gynecological cancer. 

Keywords : Gynecological Malignancies, Thrombocytosis
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Pendahuluan 

Penelitian mengenai hubungan 

trombositosis dan kanker pada keganasan 

ginekologi telah menarik perhatian para peneliti 

selama beberapa dekade terakhir. Kanker adalah 

kondisi patologis yang sering dikaitkan dengan 

trombositosis, yaitu peningkatan jumlah 

trombosit dalam darah. Kondisi ini dapat 

disebabkan oleh pelepasan sitokin dari beberapa 

jenis tumor ganas. Studi sebelumnya 

menunjukkan bahwa trombositosis pada kanker 

ovarium epitelial berhubungan dengan 

peningkatan kadar IL-6 dalam serum, yang pada 

akhirnya akan merangsang produksi trombosit 

dengan cara merangsang trombopoiesis.1 

Trombositosis dapat mempengaruhi 

perkembangan kanker melalui mekanisme seperti 

perlindungan terhadap sel tumor dan produksi 

faktor-faktor pertumbuhan serta enzim tertentu, 

seperti asam lisofosfatidat, Metalloproteinase 

Matrix (MMP), timidin fosforilase, dan faktor 

pertumbuhan endotel pembuluh darah (vascular 

endothelial growth factor/VEGF), yang berperan 

dalam angiogenesis, invasi, dan metastasis sel 

tumor. Penelitian ini memiliki justifikasi yang 

kuat karena telah terbukti melalui studi global 

bahwa adanya korelasi antara trombositosis dan 

kanker. Data dari berbagai negara menunjukkan 

bahwa peningkatan jumlah trombosit dalam darah 

sering terkait dengan jenis kanker tertentu, seperti 

kanker pankreas dan ovarium. Sebagai contoh, 

studi di beberapa negara mengindikasikan bahwa 

pasien dengan kanker ovarium memiliki 

persentase trombositosis sekitar 30-40%. Di 

tingkat nasional, meskipun ada bukti terbatas, 

penelitian lebih lanjut diperlukan untuk menggali 

hubungan ini dalam konteks Indonesia, 

mengingat perbedaan etnis, lingkungan, dan 

faktor gaya hidup. Penelitian ini dapat 

memberikan wawasan yang lebih mendalam 

tentang potensi trombositosis sebagai prediktor 

kanker ginekologi di Indonesia, serta 

memungkinkan langkah-langkah pencegahan 

yang lebih efektif.1-3  

Tinjauan literatur ini bertujuan untuk 

mengumpulkan dan menganalisis penelitian-

penelitian terkait yang telah dilakukan 

sebelumnya, guna memberikan pemahaman yang 

lebih komprehensif tentang peran trombositosis 

sebagai prediktor kanker pada keganasan 

ginekologi. Harapannya, tinjauan literatur ini 

dapat memberikan wawasan baru dan mendukung 

penelitian lanjutan dalam pengembangan metode 

deteksi dini dan terapi yang lebih efektif 

dalam penanganan kanker pada keganasan 

ginekologi. 

Metode 

   Metode yang diterapkan dalam 

penyusunan karya ilmiah ini adalah tinjauan 

pustaka atau literature review. Sumber data 

yang dipakai meliputi Google Scholar, 

Science Direct, Springerlink, NCBI, dan 

Wiley Online Library. Pada penelusuran 

digunakan kata kunci "(thrombocytosis) 

AND (gynecology malignancy)". 

Hasil  

  Pada bagian hasil, tinjauan pustaka 

menyajikan berbagai aspek keterkaitan antara 

trombositosis dan keganasan ginekologi. 

Pertama, penjelasan tentang trombositosis 

sebagai peningkatan jumlah trombosit dalam 

darah didukung oleh 5 referensi. Mekanisme 

produksi trombosit dan peran trombopoietin 

(TPO) dalam regulasi trombosit dibahas 

dengan total 3 referensi. Bagian ini juga 

mengulas bagaimana trombositosis terhubung 

dengan faktor pertumbuhan dan sitokin, 

khususnya interleukin-6 (IL-6), dengan total 

1 referensi. Selanjutnya, tinjauan pustaka 

membahas mekanisme hubungan antara 

trombositosis dan kanker ginekologi, 

mencakup aktivasi trombosit oleh sel tumor, 

pengaruh trombosit terhadap metastasis dan 

angiogenesis, serta peran faktor-faktor 

pertumbuhan seperti VEGF dan TGF-β dalam 

proses ini, dengan total 24 referensi. Bagian 

ketiga membahas peran trombositosis dalam 

prognosis kanker ovarium, endometrium, 

serviks, dan vulva, serta mengutip penelitian 

yang mengaitkan trombositosis dengan 

tingkat kelangsungan hidup yang berbeda-

beda pada pasien-pasien tersebut, dengan 

total 13 referensi. Terakhir, bagian 

keterbatasan dan tantangan mengidentifikasi 

beberapa kendala dalam penelitian ini, 

termasuk jumlah sampel yang terbatas dan 

kompleksitas mekanisme biologis yang perlu 

lebih dipahami, tanpa referensi yang 

disebutkan. Dalam keseluruhan, terdapat 42 

referensi yang terkait dengan semua bagian 

dalam tinjauan pustaka ini. 

Pembahasan 

1. Thrombocytosis dan Keganasan 
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Trombositosis adalah kondisi di mana terjadi 

peningkatan jumlah trombosit dalam darah, 

melebihi angka 4,5 × 109/L. Trombosit sendiri 

merupakan fragmen sel kecil yang tidak memiliki 

inti dan memiliki bentuk tidak teratur. Mereka 

terbentuk melalui pemecahan megakariosit, yaitu 

sel pendahulu yang ada di sumsum tulang.4 

Produksi trombosit diatur oleh 

trombopoietin (TPO), sebuah hormon yang 

umumnya diproduksi oleh hati dan ginjal. TPO 

berperan penting dalam merangsang 

pembentukan dan kematangan megakariosit. 

Ketika terjadi peningkatan kebutuhan akan 

trombosit dalam tubuh, produksi TPO akan 

meningkat sebagai respons untuk meningkatkan 

produksi trombosit. Trombosit yang telah tua atau 

rusak akan dihancurkan melalui proses 

fagositosis di limpa, organ yang berperan dalam 

membersihkan darah dari komponen yang tidak 

diperlukan. Selain itu, trombosit juga dapat 

dihancurkan oleh sel Kupffer yang terdapat di 

hati.5-7 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1. Mekanisme produksi dan 

destruksi trombosit. 

Tubuh manusia memproduksi sekitar 2 

x 1011 trombosit setiap hari. Produksi trombosit 

diawali oleh megakaryositopoeisis dan diatur 

oleh beberapa faktor humoral yang beredar 

dalam darah, termasuk thrombopoietin. Sel 

progenitor yang berkembang primitif 

berkomitmen menjadi megakariosit imatur dan 

akhirnya berdiferensiasi menjadi megakariosit 

pasca-mitotik, kehilangan kemampuan 

proliferatif dalam proses tersebut. Sel stroma 

sumsum tulang memproduksi sitokin larut yang 

memungkinkan peremajaan diri dan diferensiasi 

trombopoiesis. Sampai saat ini, telah 

diidentifikasi 19 faktor pertumbuhan sitokin 

yang mengatur trombopoiesis mulai dari sel 

punca awal hingga megakariosit pasca-mitotik 

(interleukin 1-13, G, M, GM-CSF, leukemia 

inhibitory factor, SCF, dan erythropoietin). 

Meskipun sitokin-sitokin ini tidak spesifik 

dalam merangsang trombopoiesis, 

thrombopoietin merupakan stimulator 

khusus dalam produksi trombosit yang 

meningkatkan jumlah megakariosit dan 

status kematangannya. Sistem inilah yang 

mengatur perkembangan megakariosit dan 

produksi trombosit harian.8 

Tingkat thrombopoietin yang tinggi 

telah ditemukan pada pasien dengan 

trombositosis reaktif dan tumor padat. 

Pasien dengan trombositosis reaktif dan 

tumor padat memiliki tingkat 

thrombopoietin yang lebih tinggi 

dibandingkan dengan pasien yang memiliki 

kondisi non-neoplastik yang terkait dengan 

trombositosis reaktif atau trombositosis 

esensial.9 Faktor humoral terkait tumor 

dengan aktivitas yang mirip dengan 

thrombopoietin10-11 dan 

megakariositopoeisis yang terlalu 

kompensasi akibat diseminasi intravaskular 

koagulopati yang disebabkan oleh tumor11-13 

telah diusulkan dalam etiologi trombositosis 

reaktif pada pasien dengan penyakit ganas. 

Interleukin-6 (IL-6), granulocyte-

macrophage colony stimulating factor 

(GmCSF), erythropoietin, dan tumor 

necrosis factor diduga memainkan peran 

dalam perkembangan trombopoiesis dan 

trombositosis.14-19 IL-6 merupakan 

stimulator kuat megakariositopoeisis dan 

bertanggung jawab terhadap kematangan 

megakariosit.20,21 Berbagai jenis sel kanker 

ovarium epitelial telah ditemukan 

menghasilkan IL-6.22-24 Tingkat IL-6 yang 

tinggi telah ditemukan dalam cairan asites 

dan serum pasien dengan kanker ovarium.14, 

25 Tingkat IL-6 yang tinggi dalam cairan 

asites secara signifikan berkorelasi dengan 

jumlah trombosit yang beredar, 

menunjukkan peran IL-6 dalam 

perkembangan trombositosis terkait 

tumor.14 Begitu pula, tingkat IL-6 yang 

tinggi dalam cairan dari kista ovarium ganas 

secara signifikan berkorelasi dengan 

peningkatan jumlah trombosit dan tingkat 

hemoglobin yang rendah.25 Selain itu, 

pemberian IL-6 manusia rekombinan 

meningkatkan jumlah trombosit dan 
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menurunkan tingkat hemoglobin.26-28 Beberapa 

jenis sel kanker serviks telah ditemukan 

mengeluarkan IL-6 dan menggunakannya 

sebagai faktor pertumbuhan autokrin29-30 atau 

parakrin31, atau keduanya31. Tingkat IL-6 yang 

tinggi telah ditemukan dalam serum32-33 dan 

sekresi servikovaginal34 pada pasien dengan 

kanker serviks lanjut. Namun, studi tentang 

tingkat IL-6 pada pasien dengan kanker 

endometrium memiliki hasil yang kontradiktif. 

Chopra et al.35 menemukan tingkat IL-6 normal 

pada 59 wanita dengan stadium I-IV penyakit, 

sementara Scambia et al.36 menemukan tingkat 

yang tinggi pada 37% dari pasien mereka. 

Chopra et al. menemukan tingkat 

GmCSF yang tinggi pada pasien dengan 

karsinoma endometrium tahap lanjut, tetapi 

tingkat GmCSF tidak dibandingkan dengan 

jumlah trombosit.35 Meskipun telah diusulkan 

bahwa erythropoietin berperan dalam 

perkembangan trombositosis dalam studi 

hewan, erythropoietin rekombinan tidak 

ditemukan memiliki efek signifikan pada 

jumlah trombosit pada manusia.37,38 

2. Mekanisme Hubungan antara 

Thrombocytosis dan Keganasan Ginekologi  

Trombosit berperan dalam 

perkembangan tumor dengan berkontribusi pada 

kaskade metastasis, melindungi sel tumor dari 

pengawasan kekebalan tubuh, mengatur invasi 

sel tumor, dan angiogenesis.39,40 

Trombin dihasilkan baik melalui kontak 

langsung dengan trombosit maupun secara tidak 

langsung dengan merangsang aktivasi sistem 

koagulasi melalui faktor jaringan.41 Aktivasi 

trombosit yang diinduksi oleh kanker ovarium 

dimediasi oleh adenosin 5'-diphosphate yang 

dilepaskan dari sel tumor dan dapat diblokir oleh 

antagonis reseptor adenosin 5'-diphosphate 

(P2Y12 dan P2Y1).42 Beberapa penelitian juga 

menunjukkan bahwa sel tumor dapat 

menyebabkan sekresi granula padat yang 

mengandung adenin nukleotida melalui reseptor 

Fcg trombosit IIa.43 Aktivasi trombosit oleh 

tumor sepanjang kaskade metastasis 

menyebabkan pelepasan faktor-faktor yang 

disimpan dalam granula trombosit yang 

menyebabkan aktivitas inflamasi, proliferasi, 

dan proangiogenik trombosit untuk 

mempromosikan pertumbuhan tumor, invasi 

jaringan, dan metastasis.44 Trombospondin-1 

yang dikeluarkan oleh trombosit memfasilitasi 

penempelan sel tumor pada endotel dan 

mempromosikan ekstravasasi dalam 

kaskade metastasis.45 Tingkat 

trombospondin juga ditemukan meningkat 

pada wanita dengan keganasan ginekologi. 

Setelah sel tumor keluar dari sirkulasi, 

faktor-faktor yang berasal dari trombosit 

yang diaktifasi mampu memicu 

neoangiogenesis, sehingga memungkinkan 

pertumbuhan di lokasi metastasis.46 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Efek aktivitas sel tumor. 

Trombositosis reaktif atau sekunder 

yang terkait dengan keganasan telah 

diketahui sejak awal tahun 1870-an, dengan 

insidensi antara 10-57%.45 Mekanisme yang 

mungkin meliputi produksi berlebihan 

sitokin/faktor pertumbuhan yang 

merangsang megakariosit dan prekursor 

mereka. Interleukin serum (IL-6) meningkat 

pada sebagian besar pasien dengan 

trombositosis reaktif, dan peningkatan 

sitokin ini juga terdeteksi pada sejumlah 

signifikan pasien dengan kanker. Sel endotel 

sumsum tulang, ginjal, dan limpa mampu 

memproduksi TPO. TPO diproduksi dan 

dilepaskan ke dalam sirkulasi dengan laju 

konstan oleh hati.47 Fisiologi normal 

produksi trombosit melibatkan penghapusan 

TPO oleh reseptor TPO dengan afinitas 

tinggi pada trombosit dan pembentukan 

konsentrasi TPO yang stabil, sehingga 

memberikan stimulasi basal pada 

megakariosit sumsum tulang dan produksi 

trombosit yang normal. Namun, pada 

trombositosis sekunder yang dapat terjadi 

dengan keganasan, produksi TPO oleh hati 

dapat meningkat sehingga meningkatkan 

trombopoiesis. Tingkat TPO dalam plasma 

juga terbukti berkorelasi dengan IL-6.48 

Trombosit memiliki kemampuan untuk 

meningkatkan penyerapan, pelekatan, dan 
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penetrasi sel ganas melalui dinding endotel.45 

Mereka juga dapat mencegah sistem kekebalan 

tubuh menghilangkan sel tumor dari sistem 

peredaran darah. Pertumbuhan tumor 

bergantung pada pembentukan pembuluh darah 

baru dari kapiler yang sudah ada (yaitu 

angiogenesis).49 Angiogenesis tumor tidak 

hanya bergantung pada sel endotel dan sel 

kanker, tetapi juga pada interaksi trombosit-

endotel. Trombosit melekat pada endotel yang 

terkait dengan tumor dan melepaskan 

konsentrasi tinggi faktor pertumbuhan endotel 

vaskuler (VEGF), yang merupakan penginduksi 

angiogenesis yang kuat. 

Granula trombosit mengandung 

berbagai faktor seperti VEGF, faktor 

pertumbuhan fibroblas dasar, faktor 

pertumbuhan yang berasal dari trombosit, 

transforming growth factor beta (TGF-β), IL-6, 

trombin, dan fibrinogen.50 Modulator-

modulator ini disekresikan segera setelah 

aktivasi trombosit, dan banyak di antaranya 

telah terlibat dalam berbagai langkah 

perkembangan tumor dan perkembangan 

metastasis. TGF-β memiliki peran aktif dalam 

agregasi trombosit, pengaturan aktivitas 

megakariosit, dan aktivitas sistem VEGF.51 

3. Peran Thrombocytosis dalam Prognosis 

Keganasan Ginekologi  

TROMBOSITOSIS PADA KANKER 

OVARIUM 

Trombositosis lebih umum terjadi pada 

kanker ovarium dibandingkan tumor jinak.52 

Dalam berbagai penelitian, prevalensi 

trombositosis berkisar antara 7% hingga 43%.53-

55 Crasta et al. menemukan bahwa pasien dengan 

trombositosis sebelum operasi memiliki kadar 

hemoglobin yang lebih rendah (P < 0,0002), 

stadium yang lebih lanjut (P < 0,05), dan tumor 

dengan tingkat keganasan yang lebih tinggi (P < 

0,02).54 Zeimet et al. menginvestigasi 130 

wanita dengan tumor ovarium epitelial dan 

menemukan bahwa trombositosis terkait dengan 

penyakit stadium lanjut, kadar serum CA 125 

yang lebih tinggi, asites, dan peluang yang lebih 

besar untuk sitoreduksi suboptimal.53 

Menczer et al. melakukan penelitian 

retrospektif serupa pada sekelompok tujuh 

puluh pasien dengan karsinoma ovarium 

epitelial invasif dan melaporkan insiden 

trombositosis yang lebih tinggi pada wanita 

dengan penyakit stadium lanjut dan periode 

kelangsungan hidup yang signifikan lebih 

singkat.56 Penelitian lain juga menemukan 

bahwa trombositosis secara signifikan 

berkorelasi dengan tingkat stadium yang 

lanjut dan tingkat keganasan yang lebih 

tinggi pada tumor ovarium epitelial, 

metastasis ke kelenjar getah bening, volume 

asites yang lebih besar, serta sitoreduksi 

tumor yang kurang optimal dengan 

kelangsungan hidup yang signifikan lebih 

pendek secara bebas penyakit maupun 

keseluruhan.57,58 

TROMBOSITOSIS PADA KANKER 

ENDOMETRIUM 

Trombositosis sebelum operasi 

adalah faktor prognostik independen pada 

kanker endometrium Stadium III dan IV 

yang diteliti oleh Scholz et al. Mereka 

melaporkan bahwa kelangsungan hidup 

bebas penyakit selama 5 tahun dan 

kelangsungan hidup keseluruhan 

dipengaruhi secara signifikan oleh stadium 

FIGO, trombositosis, dan keterlibatan 

serviks.59 

Gorelick et al. mengevaluasi peran 

trombositosis sebelum operasi dan 

hubungannya dengan kelangsungan hidup 

pada populasi perkotaan yang sebagian 

besar beretnis Afrika-Amerika dan Karibia-

Amerika. Empat belas (18,2%) dari 77 

pasien menunjukkan trombositosis. Median 

kelangsungan hidup keseluruhan pada 

pasien tanpa trombositosis adalah 24,0 ± 4,5 

bulan (n = 21) dan pada pasien dengan 

trombositosis adalah 7,0 ± 3,8 bulan (n = 8, 

P = 0,015). Data menunjukkan bahwa 

trombositosis sebelum operasi pada pasien 

kanker endometrium Stadum III hingga IV 

berisiko tinggi adalah indikator prognostik 

independen.60 Dalam penelitian terbaru, Gu 

et al. menunjukkan bahwa prevalensi 

trombositosis meningkat seiring dengan 

stadium. Selain itu, pasien dengan 

trombositosis meninggal pada usia yang 

lebih muda dibandingkan dengan mereka 

yang memiliki jumlah trombosit normal 

(64,3 tahun dan 74,5 tahun, masing-

masing).61 

TROMBOSITOSIS PADA KANKER 

SERVIKS 
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Trombositosis telah diusulkan sebagai 

indikator prognostik buruk pada pasien dengan 

kanker serviks. Dalam penelitian retrospektif 

oleh De Jonge et al., tingkat kelangsungan hidup 

kumulatif untuk 93 pasien dengan jumlah 

trombosit normal adalah 65%, sedangkan untuk 

20 pasien dengan trombositosis adalah 25%.62 

Lopes et al. meninjau jumlah trombosit 

sebelum pengobatan dari 643 wanita yang 

diobati karena kanker serviks antara 1983 dan 

1992 dan dikorelasikan dengan usia masing-

masing pasien, stadium penyakit, tipe 

histologis, status nodus (bila tersedia), dan 

hasilnya. Tingkat kelangsungan hidup selama 5 

tahun bagi pasien dengan trombositosis adalah 

57,1%, yang signifikan lebih buruk daripada 

76,5% bagi mereka dengan jumlah trombosit 

normal (P < 0,01). Trombositosis tidak 

ditemukan sebagai faktor prognostik 

independen pada pasien dengan karsinoma 

serviks dalam penelitian ini.63 

Kawano et al. menunjukkan bahwa 

trombositosis berhubungan dengan usia yang 

lebih muda (P = 0,0003), stadium klinis yang 

lanjut (P < 0,0001), ukuran tumor yang lebih 

besar (P = 0,0025), kadar hemoglobin yang 

lebih rendah (P < 0,0001), dan frekuensi 

kegagalan pengobatan yang lebih tinggi (P = 

0,0015).64 

TROMBOSITOSIS PADA KANKER 

VULVA 

Ofer et al. meninjau jumlah trombosit 

sebelum pengobatan dari 201 wanita yang 

diobati karena kanker vulva dan dikorelasikan 

dengan usia pasien, stadium penyakit, status 

nodus, tipe histologis, dan hasilnya. 

Trombositosis ditemukan pada 14,92% pasien 

dengan keganasan vulva dan 15,46% pasien 

dengan karsinoma sel skuamosa vulva. Tidak 

ditemukan korelasi antara trombositosis dengan 

ukuran tumor, kejadian metastasis kelenjar 

getah bening, atau stadium penyakit. Tingkat 

kelangsungan hidup selama 5 tahun bagi pasien 

dengan trombositosis adalah 89,29%, yang 

tidak signifikan berbeda dari tingkat 

kelangsungan hidup selama 5 tahun sebesar 

76,47% bagi pasien dengan jumlah trombosit 

normal (P = 0,586). Setelah disesuaikan dengan 

usia, diferensiasi histologis, jumlah tumor, 

staging, kejadian metastasis nodal, jumlah 

trombosit, kadar hemoglobin, dan jumlah sel 

darah putih, hanya staging, jumlah tumor, dan 

diferensiasi histologis yang terkait dengan 

prognosis yang buruk (P = 0,0001, P = 

0,003, P = 0,03, secara berurutan). 

Trombositosis tidak ditemukan sebagai 

faktor prognostik pada pasien dengan 

karsinoma vulva dalam rangkaian penelitian 

ini dengan 201 pasien.65 

Sebuah studi oleh Hefler et al. pada 

62 pasien juga menunjukkan bahwa anemia 

tumor sebelum pengobatan (hemoglobin < 

12 g/dL) dan jumlah trombosit yang tinggi 

(>300.000/µL) secara signifikan 

berhubungan dengan kelangsungan hidup 

keseluruhan yang buruk.66 

4.  Keterbatasan dan Tantangan  

Keterbatasan dan tantangan terkait 

dengan hubungan antara trombositosis dan 

kanker pada keganasan ginekologi 

melibatkan beberapa aspek. Pertama, 

keterbatasan dalam penelitian sebelumnya 

termasuk jumlah sampel yang terbatas dan 

perbedaan dalam metode pengukuran 

trombositosis. Selain itu, definisi 

trombositosis yang bervariasi juga menjadi 

tantangan dalam membandingkan hasil 

penelitian yang ada. Hal ini dapat 

menyebabkan kesulitan dalam 

menggeneralisasi temuan dan mendapatkan 

kesimpulan yang konsisten. 

Selanjutnya, kompleksitas 

mekanisme biologis yang terlibat dalam 

hubungan antara trombositosis dan kanker 

juga merupakan tantangan. Beberapa faktor 

seperti interleukin-6 (IL-6), granulocyte-

macrophage colony stimulating factor 

(GmCSF), dan faktor pertumbuhan endotel 

pembuluh darah (vascular endothelial 

growth factor/VEGF) telah diidentifikasi 

sebagai mediator potensial dalam 

perkembangan trombositosis dan kanker 

ginekologi. Namun, interaksi antara faktor-

faktor ini dan bagaimana mereka saling 

mempengaruhi masih perlu dipelajari lebih 

lanjut. 

Selain itu, sulit untuk menentukan 

apakah trombositosis merupakan penyebab 

atau konsekuensi dari keganasan 

ginekologi. Beberapa penelitian 

menunjukkan bahwa trombositosis dapat 

menjadi prediktor kanker pada keganasan 

ginekologi, sementara yang lain 
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menyarankan bahwa trombositosis mungkin 

merupakan respons tubuh terhadap tumor. Oleh 

karena itu, diperlukan penelitian lebih lanjut 

untuk memahami peran sebenarnya dari 

trombositosis dalam perkembangan dan progresi 

kanker ginekologi. 

Selanjutnya, dalam hal prognosis, ada 

variasi dalam temuan mengenai hubungan 

antara trombositosis dan hasil klinis pada pasien 

dengan kanker ginekologi. Beberapa penelitian 

menunjukkan bahwa trombositosis terkait 

dengan stadium yang lebih lanjut, tingkat 

keganasan yang lebih tinggi, dan hasil yang 

buruk, sementara penelitian lain tidak 

menemukan hubungan yang signifikan. Oleh 

karena itu, perlu dilakukan penelitian yang lebih 

luas dan komprehensif untuk menyelidiki peran 

trombositosis sebagai faktor prognostik yang 

dapat diandalkan dalam kanker ginekologi. 

Kesimpulan 

Trombositosis pada kanker ovarium 

epitelial berhubungan dengan peningkatan kadar 

IL-6 dalam serum, yang dapat merangsang 

produksi trombosit. Trombositosis dapat 

mempengaruhi perkembangan kanker melalui 

mekanisme perlindungan terhadap sel tumor, 

produksi faktor pertumbuhan, dan enzim tertentu 

yang berperan dalam angiogenesis, invasi, dan 

metastasis sel tumor.  

Saran 

Secara keseluruhan, meskipun 

penelitian sebelumnya telah memberikan 

wawasan tentang hubungan antara trombositosis 

dan kanker pada keganasan ginekologi, masih 

ada keterbatasan dan tantangan yang perlu 

ditangani. Penelitian lanjutan dengan metode 

yang lebih standar, jumlah sampel yang lebih 

besar, dan analisis yang lebih mendalam 

diperlukan untuk memahami dengan lebih baik 

mekanisme biologis, prediksi kanker, dan 

prognostik trombositosis dalam konteks 

keganasan ginekologi dengan harapan dapat 

mendukung penelitian lanjutan dalam 

pengembangan metode deteksi dini dan terapi 

yang lebih efektif. 
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