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ABSTRAK ABSTRACT

Tujuan: Menganalisis perbedaan kadar IL-10 antara preeklamp-

sia tipe dini dan preeklampsia tipe lambat.

Bahan dan Metode: Penelitian ini melibatkan 56 wanita hamil

yang terbagi menjadi empat kelompok, yaitu wanita hamil normal

usia kehamilan 30-34 minggu, wanita hamil normal usia > 34

minggu, preeklampsia berat tipe dini (30-34 minggu),

preeklampsia berat tipe lambat (> 34minggu). Pemeriksaan IL-10

dilakukan saat penderita masuk rumah sakit dan didiagnosis

sebagai preeklampsia dengan menggunakan metode ELISA

Hasil: Rerata kadar IL-10 pada kelompok preeklampsia tipe dini

(0,37 ± 0,14) lebih rendah dibandingkan kelompok preeklampsia

tipe lambat (0,87 ± 0,43) dengan P<0,001. Rerata kadar IL-10

pada kelompok preeklampsia tipe dini (0,37 ± 0,14) lebih rendah

dibandingkan kelompok wanita hamil normal usia 30 -34 minggu

(0,84 ± 0,42) dengan P<0,001. Tidak didapatkan perbedaan rerata

kadar IL-10 pada kelompok preeklampsia tipe lambat (0,87 ±

0,43) dibandingkan kelompok wanita hamil normal usia >

34minggu (0,75 ± 0,68) P=0,22.

Simpulan: Keadaan inflamasi berat terjadi pada preeklampsia

berat tipe dini

Kata Kunci : preeklampsia tipe dini, preeklampsia tipe lambat,

IL-10

Objectives: To analyze the difference of IL-10 concentration in

early and late onset of preeclampsia.

Materials and Methods: Cross-sectional analytic study was

conducted on 56 pregnant women, divided into four groups : one

groups of normal pregnant women with >30-34 weeks of

gestation, one group of normal pregnant women with >34 weeks

of gestation, one group of early onset preeclampsia (30-34

weeks), one group of late onset of preeclampsia (>34 weeks).

Plasma IL-10 concentration examination was collected patient

admitted in hospital and diagnosed preeclampsia. Plasma IL-10

was determined by ELISA.

Results: Mean plasma IL-10 concentration on early onset

preeclampsia group (0,37±0,14) was lower than late onset

preeclampsia group (0,87 ± 0,43), (p<0,001). Mean plasma IL-10

concentration on early onset preeclampsia group (0,37 ±0,14) was

lower than normal pregnant women with >30-34 weeks of

gestation (0,84 ± 0,42), (p<0,001). Median plasma IL-10

concentration on late onset preeclampsia group (0,87 ±0,43) was

higher than normal pregnant women with >34 weeks of gestation

(0,75 ± 0,68), but not statistically significant (p=0,22).

Conclusion: Severe inflammation happened in early onset

preeclampsia.
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PENDAHULUAN

Preeklampsia merupakan masalah obstetri utama

diseluruh dunia terutama negara berkembang yang dapat

menyebabkan morbiditas dan mortalitas pada ibu dan

janinyang mempengaruhi 2-10% kehamilan diseluruh

dunia. Lebih dari 4 juta wanita hamil tiap tahunnya

terjadi preeklampsia dan menyebabkan 15-20% kemati-

an wanita hamil diseluruh dunia.
1

Hipotesis tentang preeklampsia saat ini adalah berfokus

pada maladaptasi respon imun dan kegagalan invasi

trofoblas. Peningkatan respon inflamasi yang berlebih

dari maternal sebagai respon terhadap antigen asing dari

janin dapat menimbulkan rangkaian peristiwa berupa

invasi trofoblast yang tidak memadai, kegagalan

remodeling arteri spiralis, iskemia plasenta dan pelepas-

an sitokin pro inflamasi dan fragment plasenta dalam

sirkulasi sistemik.
2

Salah satu mekanisme yang terlibat dalam mekanisme

preeklampsia adalah respon inflamasi sistemik yang

berlebihan akibat dekomposisi dari satu atau lebih dari

sistem imun maternal. Selama kehamilan terjadi

peningkatan respon imun terhadap inflamasi. Pada

preeklampsia telah terbukti memiliki kadar produk Th1

(pro-inflamasi) yang lebih tinggi dan kadar produk Th2

(anti-inflamasi) yang lebih rendah dibandingkan dengan

kehamilan normal pada serum darah.
3

T-helper memiliki peran penting dalam mengatur sel

imun dengan produksi sitokin tertentu. Th1 mem-

produksi sitokin inflamasi, yaitu Tumor Necrosis Factor

(TNF)-a, Interferon (IFN)-g dan IL2. Sedangkan Th2

memproduksi sitokin anti inflamasi, yaitu IL-4, IL-5,

IL-9, IL-10 dan IL-13. Kehamilan normal selalu

dihubungkan dengan kondisi imun Th2 yang memberi-

kan lingkungan imunotoleransi untuk menghindari

rejeksi janin. Sedangkan pada preeklampsia ditandai

dengan dominasi Th1 dimana terjadi peningkatan

sitokin proinflamasi.
4

Peran sitokin interleukin-10 (IL-10) telah banyak diteliti

pada proses infeksi dan inflamasi yang terjadi pada

wanita tidak hamil, karena kemampuan pentingnya

sebagai imunosupresan dalam merespon berbagai
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keadaan inflamasi. IL-10 merupakan sitokin yang

memiliki peran penting pada kehamilan yaitu mengatur

respon imun maternal, memiliki efek anti-inflamasi, dan

efek pada vaskuler di maternal-fetal interface. Selama

kehamilan, kadar IL-10 meningkat pada awal kehamilan

dan terus meningkat sampai trimester ketiga kehamilan.

Peran IL-10 selama kehamilan adalah menekan imunitas

maternal untuk memungkinkan penerimaan sifat

allograft janin. Selain itu sekresi IL-10 oleh beragam sel

maternal dan janin terbukti berperan dapat menjaga

proses kehamilan yang normal.
5

Kehamilan normal dapat membangkitkan inflamasi

ringan. Respon yang terjadi dari setiap wanita dapat

bervariasi dan melibatkan leukosit, aktivasi endotel,

respon fase akut dan proses metabolik. Beberapa respon

dapat dianggap sebagai adaptasi fisiologis dari kehamil-

an. Seiring dengan bertambahnya usia kehamil-an,

respon inflamasi menjadi lebih kuat dan mencapai

puncaknya pada trimester ketiga kehamilan. Perubahan

ini berkaitan dengan peningkatan sitokin inflamasi di

sirkulasi pada trimester kedua kehamilan.
6

Dalam beberapa tahun terakhir, lahir konsep terbaru

tentang usia kehamilan saat munculnya klinis

preeklampsia. Diklasifikasikan berdasar waktu terjadi-

nya onset penyakit : tipe dini (early onset) preeklampsia

yang terjadi sebelum atau saat usia kehamilan 34

minggu dan tipe lambat (late onset) preeklampsia yang

terjadi pada usia kehamilan 34 minggu atau lebih.
7

Konsep tipe dini dan tipe lambat telah diterima secara

luas bahwa hal tersebut merupakan dua bentuk pre-

eklampsia yang mempunyai etiologi yang berbeda.

Plasentasi yang abnormal dilaporkan sebagai patofisio-

logi utama dalam mekanisme preeklampsia tipe dini,

sedangkan predisposisi risiko kardiovaskuler atau meta-

bolik yang menyebabkan kerusakan endotel dan respon

inflamasi yang berlebihan tampaknya lebih berperan

dalam patofisiologi preeklampsia tipe lambat. Perbeda-

an ini telah didukung oleh analisis temuan patologis

pada plasenta dan faktor-faktor yang beredar dalam

sirkulasi maternal.
8

Berdasarkan adanya perbedaan patofisiologi yang

mendasari terjadinya preeklampsia berat tipe dini dan

lambat yang kemudian akan mempengaruhi luaran

maternal dan perinatal maka kami melakukan penelitian

untuk melihat kondisi sitokin anti-inflamasi pada pen-

derita preeklampsia berat tipe dini dan tipe lambat yang

kami bandingkan dengan kehamilan normal. Pada

penelitian ini kami memeriksakan kadar IL-10 serum

pada penderita preeklampsia berat tipe dini, tipe lambat

dan kehamilan normal sebagai kelompok kontrol

BAHAN DAN METODE

Subjek pada penelitian ini sebanyak 56 orang, dengan

rincian kelompok preeklampsia berat tipe dini (usia

kehamilan 30-34) 15 orang, kelompok preeklampsia

berat tipe lambat (usia kehamilan > 34 minggu) 15

orang, kelompok hamil normal usia kehamilan 30-34

minggu 13 orang, kelompok hamil normal usia

kehamilan > 34 minggu 13 orang. Penelitian ini dilaku-

kan di RSUD Dr. Soetomo Surabaya dan RSU

Soewandhie mulai bulan Juni 2013 sampai dengan

Februari 2015. Pengambilan serum darah pada wanita

hamildengan preeklampsia dilakukan saat subyek

pertama kali didiagnosis sebagai preeklampsia. Pre-

eklampsia berat didefinisikan sebagai adanya Tekanan

darah sistolik e 160 mmHg dan tekanan darah diastolik

e 110 mmHg, Proteinuria lebih 5 g/24 jam atau 4+

dalam pemeriksaan kualitatif.

Pemeriksaan IL-10 menggunakan metode ELISA

quantikine high sensitivity human IL-10 immonoassay.

Penelitian ini dilakukan secara cross sectional. Analisis

dilakukan menggunakan bantuan software SPSS 20.

Dilakukan uji komparasi dengan independent T test dan

Mann-Whitney sesuai dengan distribusi data variabel

IL-10 pada masing-masing kelompok. Probabilitas di-

anggap bermakna secara statistik apabila didapatkan

nilai p<0,05.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Karakteristik Subjek Penelitian

Dari kedua kelompok preeklampsia berat kami mem-

bandingkan beberapa karakteristik yang merupakan

faktor resiko terjadinya preeklampsia. usia, paritas dan

indeks massa tubuh merupakan beberapa faktor risiko

terjadinya preeklampsia.

Tabel 1. Karakteristik Subjek Penelitian

Kriteria
Tipe Dini

(n=15)

Tipe Lambat

(n=15)
p

Usia (tahun)

Paritas

Primi

Multi

IMT (kg/m2)

33,13 ± 5,91

6,66%

93,33%

24,00 ±3,21

33,86 ± 5,52

33,33%

66,67%

24,96±4,09

0,728

0,475

*signifikan bila nilai p<0,05

Pada penelitian ini didapatkan rata-rata kadar IL-10

serum pada kelompok preeklampsia berat tipe dini lebih

rendah dibandingkan kelompok hamil normal usia

kehamilan 30-34 minggu (0,37± 0,14 vs 0,84 ± 0,42).
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Dari uji T didapatkan perbedaan bermakna kadar IL-10

serum pada kedua kelompok tersebut (p< 0,001).

Tabel 2. Perbandingan kadar IL-10 pada preeklampsia

berat tipe dini dan kontrol (hamil normal usia

kehamilan 30-34 minggu)

*signifikan bila nilai p<0,05

Pada penelitian ini kami dapatkan rata-rata kadar IL-10

serum pada kelompok preeklampsia berat tipe lambat

lebih rendah dibandingkan kelompok kontrol (hamil

normal usia kehamilan >34 minggu) (0,87 ±0,43 vs 0,75

±0,68). Dari uji T tidak didapatkan perbedaan bermakna

kadar IL-10 serum pada kedua kelompok tersebut

(p=0,22).

Tabel 3. Perbandingan kadar IL-10 pada preeklampsia

berat tipe lambat dan kontrol (hamil normal

usia kehamilan >34 minggu)

*signifikan bila nilai p<0,05

Pada penelitian ini didapatkan kadar IL-10 serum pada

kelompok preeklampsia berat tipe dini lebih rendah

dibandingkan kelompok tipe lambat ( 0,37± 0,146 vs

0,87 ±0,43). Dari uji T didapatkan perbedaan bermakna

kadar IL-10 pada preeklampsia tipe dini dan tipe lambat

(p<0,001).

Tabel 4. Perbandingan kadar IL-10 pada preeklampsia

berat tipe dini dan lambat

*signifikan bila nilai p<0,05

Manifestasi preeklampsia dapat berkembang pada usia

kehamilan sebelum, pada saat 34 minggu (tipe dini),

lebih 34 minggu (tipe lambat), selama persalinan,

maupun postpartum. Preeklampsia tipe dini berkaitan

dengan pertumbuhan janin terhambat dan adanya lesi

iskemik pada plasenta. Sedangkan preeklampsia tipe

lambat tidak berkaitan dengan pertumbuhan janin ter-

hambat maupun lesi iskemik pada plasenta. Saat ini

preeklampsia tipe dini dan tipe lambat dianggap

memiliki patofisiologi yang berbeda. Hal ini didukung

oleh pengamatan adanya perbedaan dalam hal fungsi

neutrophil dan kadar sitokin pada tipe dini maupun tipe

lambat.
9,10

Berdasarkan adanya perbedaan patofisiologi yang men-

dasari terjadinya preeklampsia berat tipe dini dan

lambat yang kemudian akan mempengaruhi luaran

maternal dan perinatal maka kami melakukan penelitian

untuk melihat kondisi sitokin anti-inflamasi pada pen-

derita preeklampsia berat tipe dini dan tipe lambat yang

kami bandingkan dengan kehamilan normal

Secara umum didapatkan rerata usia pada kelompok

preeklampsia tipe lambat lebih tua dibandingkan tipe

dini (33,86 vs 33,13, p=0,278). Meskipun usia merupa-

kan faktor resiko terjadinya preeklampsia, tetapi belum

jelas bagaimana pengaruh usia pada preeklamp-sia tipe

dini maupun lambat. Mekanisme dibalik resiko ini

mungkin terkait dengan terjadinya penuaan pembuluh

darah uterus.
11

Secara keseluruhan pada kelompok preeklampsia

dominan terjadi pada multigravida. Hal ini agak berbeda

dengan hasil dibeberapa literatur yang menunjukan

bahwa preeklampsia merupakan penyakit pada kehamil-

an pertama. Adanya beberapa faktor tambahan, seperti

faktor suami, riwayat kehamilan sebelumnya, interval

kehamilan pada subjek penelitian ini dapat meningkat-

kan resiko terjadinya preeklampsia pada multiparitas,

sehingga data ini hanya menunjukkan distribusi paritas

pada kelompok preeklampsia berat pada penelitian ini.

Pada kelompok multigravida kami dapatkan 13,3%

merupakan kehamilan dengan suami yang berbeda dan

26,6% adalah kehamilan dengan interval kehamilan

lebih dari sepuluh tahun.

Pada penelitian ini Ada kecenderungan bahwa pada

kelompok preeklampsia tipe lambat mempunyai nilai

rata-rata indeks massa tubuh yang lebih tinggi di-

bandingkan dengan tipe dini. Beberapa studi dengan

populasi yang besar telah menunjukkan bahwa wanita

obesitas mempunyai resiko dua sampai tiga kali untuk

terjadi preeklampsia dibandingkan dengan wanita yang

tidak obesitas.
12

Jaringan adipose putih dianggap hanya

sebagai tempat penyimpanan lipid. Sebaliknya adipose

merupakan organ endokrin yang sangat aktif dan terlibat

dalam keseimbangan nutrisi, respon imun, kontrol

tekanan darah, tiroid dan fungsi reproduksi. Sel adipose

memproduksi dan melepaskan banyak zat aktif biologis

seperti leptin, adiponektin, IL-1, IL-6, IL-8, IL-10,

TNF-a, Interferon-g, monocyte chemoattaractant

protein (MCP)-1 yang secara kolektif disebut adipo-

kines. Leptin dan adiponektin secara khusus diproduksi

oleh jaringan adipose putih yang memiliki efek saling

berlawanan. Adiponektin dianggap sebagai faktor

dengan sifat anti-inflamasi yang kadarnya berkurang

pada obesitas, sementara leptin merupakan mediator

Kriteria
Preeklampsia

Berat Tipe Dini
Kontrol p

IL-10 pg/mL 0,37 ± 0,14 0,84± 0,42
<

0,001

Kriteria
Preeklampsia Berat

Tipe lambat
Kontrol p

IL-10 pg/mL 0,87 ± 0,43 0,75± 0,68 0,22

Kriteria Tipe Dini Tipe Lambat p

IL-10 pg/mL 0,37 ± 0,14 0,87± 043
<

0,001
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pro-inflamasi yang kadarnya bertambah pada obesitas.

Studi invitro pada sel endotel yang dikultur menunjuk-

kan peran leptin dalam adhesi dan per-pindahan dari

makrofag, sehingga ikut bertanggung jawab terhadap

infiltrasi makrofag. Infiltrasi makrofag kedalam struktur

disekitar adipositit akan memicu parakrin untuk

melakukan interaksi dengan sel adipose yang pada

akhirnya interaksi ini akan memperburuk perubahan

inflamasi dijaringan adipose dan selanjutnya akan

berkontribusi pada pelepasan sitokin pro-inflamasi

dalam sirkulasi.
13

Interleukin-10 pada Kehamilan Normal

Kehamilan dapat dipisahkan menjadi tiga periode

imunologi yang berbeda: saat implantasi merupakan

keadaan inflamasi, selama kehamilan merupakan keada-

an anti-inflamasi dan pada saat proses persalinan

merupakan keadaan inflamasi. Menjaga keadaan imun-

itas sesuai dengan periodenya sangat penting untuk

menghasilkan luaran kehamilan yang baik. Ekspresi IL-

10 pada jaringan plasenta manusia menunjukkan kadar

yang lebih tinggi pada trimester pertama dan kedua

kehamilan dibandingkan trimester ketiga, hal ini me-

nunjukkan peran imunosupresif dari IL-10 selama

kehamilan.
14

Analisis imunohistokimia dan pemeriksaan ELISA dari

jaringan plasenta yang diambil dari kehamilan normal,

menunjukkan bahwa jumlah produksi IL-10 tergantung

dengan usia kehamilan. Kadar IL-10 pada trimester

pertama dan kedua di jaringan plasenta signifikan lebih

tinggi daripada yang ditemukan pada trimester ketiga.

Hal ini memberi kesan bahwa secara intrinsik terjadi

downregulation pada saat kehamilan aterm untuk

menyiapkan persalinan yang diprogram oleh suasana

inflamasi.
15

Pada penelitian ini kami membandingkan kadar IL-10

serum pada preeklampsia berat tipe dini dengan hamil

normal usia kehamilan 30-34 minggu sebagai kontrol.

Nilai rata-rata kadar IL-10 pada kelompok preeklampsia

berat tipe dini 0,37 pg/mL dan kelompok kontrol 0,84

pg/mL. Dari uji T kami dapatkan perbedaan bermakna

pada kedua kelompok tersebut (P<0,001). Rata-rata

kadar IL-10 lebih rendah secara bermakna pada

kelompok preeklampsia berat tipe dini dibandingkan

dengan kontrol pada penelitian ini menunjukkan adanya

kondisi inflamasi berat disebabkan maternal under-

perfusion sehingga terjadi hipoksia/iskemia plasenta dan

terjadi penurunan kadar sitokin anti-inflamasi.

Pada penelitian ini kami juga membandingkan kadar IL-

10 serum pada preeklampsia berat tipe lambat dengan

hamil normal usia kehamilan > 34 minggu sebagai

kontrol. Nilai rata-rata kadar IL-10 serum pada

kelompok preeklampsia berat tipe lambat 0,87 pg/mL

dan kelompok kontrol 0,75 pg/mL. Dari uji T tidak

kami dapatkan perbedaan bermakna pada kedua ke-

lompok tersebut (p=0,22).Didapatkan rata-rata kadar IL-

10 serum lebih tinggi pada kelompok preeklampsia

berat tipe lambat dibandingkan dengan kontrol. Pada

akhir kehamilan terjadi peningkatan respon inflamasi

sehingga kadar sitokin anti-inflamasi termasuk IL-10

akan menurun. Fisiologis peningkatan respon inflamasi

maternal pada akhir kehamilan belum jelas, mungkin

terkait dalam persiapan persalinan. Peningkatan sitokin

pro-inflamasi juga diperlukan untuk merangsang

produksi MMP-1, MMP-3, MMP-9 yang diperlukan

untuk pematangan servik.
16

Pada akhir kehamilan normal juga terjadi peningkatan

respon inflamasi yang berperan untuk persiapan

persalian begitu juga yang terjadi pada preeklampsia

tipe lambat. Pada wanita yang memiliki maternal

konstitusi terjadi peningkatan ambang batas inflamasi,

sehingga dengan adanya inflamasi kronik dengan

intensitas rendah dapat menyebabkan timbulnya gejala

preeklampsia.

Interleukin-10 pada Preeklampsia

Preeklampsia merupakan gangguan sistemik yang

disebabkan oleh proses plasentasi yang buruk. Meski-

pun patogenesis preeklampsia masih kurang dipahami,

invasi trofoblas yang kurang memadai dan remodeling

arteri spiralis yang buruk mengakibatkan hipoksia dan

iskemia pada plasenta yang merupakan kejadian pra-

klinis utama yang terjadi pada maternal-fetal interface.

Sehingga plasenta akan mengeluarkan molekul infla-

masi dan faktor anti-angiogenik yang tampak pada

sirkulasi sistemik maternal yang kemudian meng-

akibatkan disfungsi endotel dan gejala hipertensi,

proteinuria dan kerusakan ginjal. Produksi IL-10 yang

berkurang dapat menyebabkan plasentasi yang buruk

dan induksi faktor-faktor anti-angiogenik vasoaktif. Hal

tersebut sesuai dari evaluasi jaringan dan serum plasenta

dari sampel preeklampsia didapatkan pengurangan

kadar IL-10.
14

Dari bukti epidemiologi, uji klinis dan studi biologis

cukup kuat mendukung pandangan bahwa preeklampsia

mempunyai asal usul dan fenotif yang berbeda. Asal

pertama adalah berawal dari plasenta yang biasanya

terjadi pada awal kehamilan dan berhubungan dengan

plasentasi yang buruk serta berbagai macam derajat

keparahan pertumbuhan janin yang terhambat. Hal ini

tampaknya sesuai dengan patofisiologi utama pada

mekanisme preeklampsia tipe dini. Asal kedua adalah

maternogenik yang pada umumnya terjadi pada akhir

kehamilan dan tidak berhubungan dengan insufisiensi

plasenta dan gangguan pertumbuhan janin. Kondisi ini
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terkait dengan inflamasi kronis dengan intensitas rendah

seperti kenaikan indeks massa tubuh dan resistensi

insulin. Disfungsi endotel merupakan jalur akhir yang

umum dari dua postulat tersebut.
13

Pada penelitian ini kami ingin menilai peran IL-10

sebagai sitokin yang memiliki peran penting dalam

keseimbangan inflamasi dan anti-inflamasi pada

preeklampsia. Hasil pada penelitian ini didapatkan nilai

rata-rata kadar IL-10 serum pada kelompok pre-

eklampsia berat tipe dini 0,37 pg/mL dan tipe lambat

0,87 pg/mL. Dari uji T kami dapatkan perbedaan ber-

makna pada kedua kelompok tersebut (p<0,001).

Didapatkan rata-rata kadar IL-10 lebih rendah pada

kelompok preeklampsia berat tipe dini dibandingkan

dengan tipe lambat. Hal ini menunjukkan keadaan

inflamasi yang lebih berat pada preeklampsia berat tipe

dini dibandingkan tipe lambat sehingga dapat diasumsi-

kan bahwa preeklampsia tipe dini lebih parah dari pada

tipe lambat.

Kehamilan normal terjadi perubahan fisiologis maternal

untuk mengakomodasi janin, plasenta, serta produk dari

unit fetoplasesenta seperti plasenta exosomes, mikro-

partikel dan sel-sel microchimeric. Pada kehamilan

normal terjadi pergeseran keseimbangan imun Th1/Th2

ke arah respon imun tipe Th2 yang bersifat melindungi

janin dari respon imun Th1 (cytotoxic) yang bisa

membahayakan janin dengan produknya seperti IL-2,

IL-12, Tumor Necrosis Factor (TNF)-a dan interferon-

g. Pada preeklampsia telah terbukti memiliki kadar

produk Th1 (pro-inflamasi) yang lebih tinggi dan kadar

produk Th2 (anti-inflamasi) yang lebih rendah

dibandingkan dengan kehamilan normal pada serum

darah. Inflamasi sistemik yang muncul pada pre-

eklampsia menyokong dominasi reaksi tipe Th1.

Beberapa studi menunjukkan melimpahnya soluble

marker dari aktivasi neutrofil pada preeklampsia. Studi

lain menunjukkan amplifikasi inflamasi pada pre-

eklampsia oleh aktivasi sistem komplemen.
16,17

Teori

inflamasi dan preeklampsia dari Redman dan Sargent

membagi preeklampsia menjadi plasental dan maternal.

Pada wanita normal, meskipun kehamilan normal dapat

merangsang respon inflamasi sistemik, tetapi hal itu

tidak cukup untuk menimbulkan pre-eklampsia. Untuk

menimbulkan stimulus yang abnormal dari plasenta

yang mengalami stress oksidatif. Pada wanita dengan

inflamasi sistemik kronis dihubung-kan dengan kondisi

semacam hipertensi kronis, diabetes, atau obesitas yang

merupakan predisposisi preeklamp-sia.

Ambang batas inflamasi telah terlewati, sehingga

plasenta normal dapat menstimulasi reaksi inflamasi

untuk menimbulkan preeklampsia. Pada praktek klinis

akan banyak terjadi gambaran campuran antara

kombinasi faktor konstitusi maternal dengan iskemia

plasenta.
6

Klasifikasi preeklampsia menjadi tipe dini dan lambat

membawa suatu nilai prognostik yang jelas dimana tipe

dini dikaitkan dengan maternal mortalitas dan perinatal

morbiditas yang lebih tinggi dibandingkan tipe lambat.

Preeklampsia tipe dini ditandai dengan keadaan

inflamasi sistemik yang lebih tinggi dibandingkan tipe

lambat. Hal ini sesuai dengan penelitian kami dimana

kadar sitokin anti-inflamasi yang lebih rendah pada

kelompok preeklampsia tipe dini dibandingkan tipe

lambat. Keterlibatan plasenta pada preeklampsia tipe

dini dimana terjadi lesi pada plasenta oleh karena

hipoksia/ iskemia plasenta yang terkait dengan maternal

under-fusion dapat menjelaskan hal ini. Setelah itu

terjadi pelepasan dalam jumlah besar plasental material

ke dalam sirkulasi maternal sehingga terjadi keadaan

inflamasi yang masif dan juga dapat menyebabkan

gangguan pertumbuhan janin. Pada preeklampsia tipe

lambat dimana bersifat maternogenik yang umumnya

terjadi pada akhir kehamilan dan tidak berhubungan

dengan gangguan plasenta dan pertumbuhan janin yang

terhambat.

Kondisi ini terkait dengan inflamasi kronis dengan

intensitas rendah seperti IMT yang berlebih, resistensi

insulin. Respon inflamasi berlebih pada preeklampsia

tipe lambat juga telah dilaporkan oleh Borzychowski

tahun 2006 yang mengadopsi konsep maternal pre-

eklampsia yaitu hipertensi dan proteiunuria terjadi

wanita dengan plasenta yang normal tetapi rentan

terhadap inflamasi sistemik. Kehadiran inflamasi ringan

selama kehamilan normal akan menambahkan keadaan

inflamasi kronis dengan intensitas rendah yang sudah

ada seperti obesitas, diabetes melitus. Obesitas dan

penambahan berat badan selama kehamil-an merupakan

beberapa faktor resiko yang dapat dimodifikasi untuk

mencegah terjadinya preeklampsia. Konseling prenatal

diperlukan untuk dapat menurunkan resiko terjadinya

komplikasi kehamilan yang merugi-kan.

SIMPULAN

Kadar IL-10 serum yang lebih rendah pada preeklamp-

sia berat tipe dini dibandingkan tipe lambat menunjuk-

kan keadaan inflamasi yang lebih berat pada pre-

eklampsia tipe dini lebih parah daripada tipe lambat.
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