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Puji syukur kami panjatkan ke Hadirat Tuhan Yang Maha Esa karena berkat 

izinNya lah buku yang berjudul “Kultur Sel Trofoblas: Teknik Laboratorium dalam 

Mengungkap Patogenesis Preeklamsi” dapat terbit.  

Preeklamsi merupakan masalah dalam kehamilan yang menyebabkan angka 

morbiditas dan mortalitas maternal maupun perinatal masih tinggi. Di Indonesia, 

masalah preeklamsi ini menjadi faktor penyebab kematian kedua tertinggi setelah 

perdarahan. Artinya, masalah preeklamsi ini adalah masalah serius yang harus 

segera dicarikan solusinya. Sampai saat ini patogenesis lengkap preeklamsi belum 

jelas terungkap, sehingga masih perlu terus dipelajari, salah satunya menggunakan 

teknik kultur sel trofoblas. Sebagaimana kita tahu, aspirin adalah obat klasik yang 

fungsi utamanya adalah sebagai obat demam, pereda nyeri dan anti inflamasi atau 

peradangan. Dalam buku ini, penulis mencoba mengungkapkan hasil riset tentang 

kegunaan teknik kultur sel trofoblas yang dipadukan dengan aspirin dosis rendah 

dalam mempelajari patogenesis preeklamsi. 

Ucapan terima kasih yang sebesar-besarnya kami haturkan kepada semua pihak 

yang telah membantu hingga buku ini dapat terbit. Kami sadari bahwa buku ini 

jauh dari kata sempurna, oleh karenanya semua saran dan kritik membangun 

sangat kami harapkan demi perbaikan di masa mendatang.  
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PREEKLAMSI DAN MASALAH  

BESAR YANG DITIMBULKANNYA 

 
Preeklamsi merupakan suatu komplikasi kehamilan yang melibatkan hampir 

seluruh sistem organ tubuh, ditandai dengan adanya hipertensi dan proteinuria. 

World Health Organization (WHO) menyatakan bahwa preeklamsi merupakan salah 

satu penyakit terpenting yang menyebabkan tingginya angka kematian ibu dan bayi 

baru lahir.1 

Angka kejadian preeklamsi dan eklamsi di beberapa rumah sakit Indonesia 

dilaporkan cukup tinggi, misalnya di RS Cipto Mangunkusumo mencapai 13,2%,1-5 

di RS Kariadi Semarang 8,64%, kasus kematian pada preeklamsi sebesar 4,74%, 

sedangkan pada eklamsi sebesar 56,26%.81 Di Denpasar angka kejadian preeklamsi 

mencapai 3,86%, diantaranya preeklamsi 3,72% dan eklamsi 0,13%.2 

Angka kejadian preeklamsi di 12 rumah sakit jejaring pendidikan di Jawa Barat 

berkisar antara 0,8-14,1%. Sedangkan Angka kejadian preeklamsi di RS Hasan 

Sadikin pada tahun 1995-1998, yaitu sebesar 12,26% preeklamsi dan eklamsi 0,77%.3 

Tahun 2001-2002 kejadian preeklamsi sebesar 10,3% dan eklamsi 1,3%.4 Kejadian 

preeklamsia berat tahun 2003-2006 insidensinya 3,0-7,73% sedangkan eklamsi 

sebanyak 1,3-3,5%.5-9 Banyaknya variasi insidensi preeklamsi yang dilaporkan 

disebabkan pengaruh faktor paritas, ras, etnik, predisposisi genetik, dan faktor 

lingkungan.1,2 

Survei Demografi dan Kesehatan Indonesia (SKDI) tahun 2012 melaporkan 

bahwa preeklamsi mengakibatkan sekitar 13 persen kematian ibu hamil di 

Indonesia.1,2 Berdasarkan data dari Rumah Sakit Hasan Sadikin (RSHS) pada tahun 
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PERAN PLASENTA DAN  

PATOGENESIS PREEKLAMSI  

 
A. PREEKLAMSI 

Diagnosis hipertensi yang menjadi penyulit kehamilan telah dibagi oleh The 

Working Group dalam William Obstretric edisi 24 menjadi empat kelompok hipertensi, 

yaitu:2 1) Hipertensi gestasional (dahulu hipertensi yang dipicu oleh kehamilan atau 

hipertensi transien), 2) Preeklamsi dan Eklamsi, 3) Hipertensi kronik yang 

diperberat preeklamsi (superimposed), 4) Hipertensi kronik. Diagnosis hipertensi 

ditegakkan apabila tekanan darah lebih dari 140/90 mmHg. Edema tidak digunakan 

lagi sebagai kriteria diagnostik preeklamsi karena kelainan ini terjadi juga pada 

kehamilan normal sehingga tidak dapat digunakan sebagai faktor pembeda.9,90,92,93 

Preeklamsi adalah sindrom spesifik kehamilan berupa berkurangnya perfusi 

organ akibat vasokonstriksi dan aktivasi kerusakan endotel. Proteinuria adalah 

penanda penting preeklamsi. Definisi proteinuria adalah terdapatnya 300 mg atau 

lebih protein dalam urin 24 jam atau 30 mg/dL (+1 pada dipstick) secara menetap 

pada sampel urin acak. Proteinuria terjadi karena terdapat lesi endotel glomerulus. 

Semakin tinggi tekanan darah dan kadar proteinuria mencerminkan semakin parah 

derajat penyakit preeklamsi.90,94,95 Kelainan lain yang ditemukan pada pemeriksaan 

laboratorium seperti kelainan fungsi ginjal, hati dan hematologis meningkatkan 

risiko terjadinya komplikasi penyakit preeklamsi. Gejala nyeri kepala, mual-muntah 

dan nyeri epigastrium adalah tanda bahwa penyakit preeklamsi akan bertambah 

berat menjadi eklamsi.90 
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TEKNIK KULTUR SEL TROFOBLAS 

 
A. KULTUR SEL TROFOBLAS DALAM MENGUNGKAP PATOGENESIS 

PREEKLAMSI 

Trofoblas berfungsi dalam implantasi embrio, interaksi dengan endometrium 

rahim ibu, dan proses desidualisasi. Trofoblas terdiri dari dua lapisan, yaitu sebuah 

sitotrofoblas dalam dan sinsitiotrofoblas luar. Sinsitiotrofoblas bersifat non-

proliferasi (tidak melakukan pembelahan), sehingga perpanjangan sel bergantung 

pada penggabungan sel sitotrofoblas yang bersifat proliferasi. Sinsitiotrofoblas 

adalah sel-sel yang berhubungan langsung dengan darah ibu yang mencapai 

permukaan plasenta, sehingga memfasilitasi pertukaran nutrisi, limbah, dan gas 

antara sistem ibu dan janin.60-63 

Sitotrofoblas di ujung vili dapat berdiferensiasi menjadi jenis lain dari trofoblas 

yang disebut trofoblas ekstravili. Trofoblas ekstravili tumbuh dari plasenta dan 

menembus ke dalam rahim. Proses ini sangat penting tidak hanya secara fisik 

menempelkan plasenta pada ibu, tetapi juga untuk mengubah pembuluh darah 

dalam rahim untuk memberikan suplai darah yang cukup untuk pertumbuhan 

janin saat kehamilan berlanjut. Beberapa trofoblas bahkan menggantikan sel-sel 

endotel pada arteri spiral rahim karena mereka merombak pembuluh darah ini 

menjadi saluran lubang lebar yang independen terhadap vasokonstriksi ibu. Hal ini 

memastikan janin menerima pasokan darah, dan plasenta tidak sensitif terhadap 

fluktuasi oksigen yang dapat menyebabkan kerusakan sel.60,63 
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PENGUJIAN DI LABORATORIUM DALAM 

MENGUNGKAP PATOGENESIS PREEKLAMSI 

 
A. PENGUJIAN  

Tahap pertama yang dilakukan dalam penelitian adalah menguji kesesuaian 

serum ibu hamil normal dan ibu hamil preeklamsi yang digunakan dalam 

menginduksi lini sel Vascular Smooth Muscle Cell (VSMC) ATCC CRL 1999. Tahap 

kedua dilakukan pemberian supernatan sel trofoblas dan dilanjutkan pengamatan 

ekspresi TNF-α, IL-10 dan kaspase-3. Tahap ketiga pada lini VSMC ATCC CRL 

1999–supernatan diberikan serum normal ataupun serum preeklamsi. Tahap 

keempat diberikan berbagai dosis aspirin yang sesuai dengan penelitian IC 50 

aspirin sebelumnya dan tahap pencatatan serta pengolahan data.73  

 

B. STANDARISASI SERUM IBU HAMIL NORMAL DAN PREEKLAMSI 

Serum diperiksa untuk mengetahui karakteristik dari masing-masing jenis 

serum, yaitu normal dan preeklamsi. Pemeriksaan serum menggunakan metode 

elektroforesis meliputi albumin, alfa 1 globulin, alfa 2 globulin, beta 1 globulin, beta 

2 globulin, gamma globulin dan rasio A/G untuk masing-masing kelompok 

sehingga diperoleh konsentrasi standar protein serum yang digunakan pada 

penelitian ini, seperti pada Gambar 4.1. 
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RESUME DAN SIMPULAN 

 
A. RESUME 

Preeklamsi masih merupakan penyebab utama kematian maternal. Apoptosis 

plasenta ditemukan meningkat pada preeklamsi. Aspirin dosis rendah digunakan 

untuk menghambat apoptosis melalui penurunan aktivitas kaspase 3. Penelitian 

penulis ini bertujuan untuk menganalisis perbedaan TNF-α, interleukin 10, dan 

kaspase 3 secara in vitro pada sel vascular smooth muscle (VSMC) yang diberikan 

supernatan sel trofoblas dan diinduksi serum normal dan preeklamsi; serta untuk 

menganalisis pengaruh pemberian aspirin terhadap ekspresi TNF-α, interleukin 10, 

dan kaspase 3 sebagai upaya mengungkap patogenesis preeklamsi yang sampai saat 

ini belum lengkap diketahui. Penelitian ini dilakukan secara eksperimental di 

Laboratorium Genetika Molekuler dan Kultur Sel. Sel yang digunakan adalah sel 

trofoblas yang dikultur primer dari plasenta ibu hamil normal dan sel VSMC 

diperoleh dari American Type Collection Culture (ATCC CRL 1999). Selanjutnya 

sampel serum pasien hamil diperoleh dari Rumah Sakit. Parameter yang diperiksa 

adalah TNF-α, interleukin 10 dan kaspase 3 dengan metode ELISA. 

Hasil penelitian menunjukkan bahwa ekspresi TNF-α dan kaspase 3 meningkat 

diikuti penurunan IL-10 pada sel VSMC setelah pemberian serum preeklamsi dan 

supernatan sel trofoblas. Kemudian, ekspresi TNF-α menurun secara signifikan dari 

4,088 pg/ml menjadi 2,171 pg/ml dan kaspase 3 dari 4,707 pg/ml menjadi 2,553 

pg/ml serta ekspresi interleukin 10 meningkat secara signifikan dari 23,746 pg/ml 

menjadi 40,913 pg/ml pada VSMC-supernatan yang diinduksi dengan serum 

preeklamsi setelah pemberian konsentrasi aspirin sebesar 1,5 mM yang nilainya 
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