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Hadapi Flu Burung dengan
Perilaku Hidup Bersih Sehat

= =nuarl ini, penyakit flu burung atau avian influenza berjangkit kembali. Ini
=2l dengan kemunculan kasus flu burung di Jakarta Utara, di mana seorang

gz yang dinyatakan positif flu burung meninggal dunia. Hasil pemantauan

> deral (Ditjen) Peternakan dan Kesehatan Hewan Kementrian Pertanian
= =00ran Al pada unggas di 8 desa pada 8 kabupaten/kota di 7 provinsi. Data

oleh berdasarkan laporan SMS Gateway dari tim Participatory Disease
=nd Response (PDSR).

0 pusat dan daerah telah melakukan beberapa tindakan pencegahan
“Sipasi meluasnya wabah flu burung. Saat ini, langkah antisipasi yang saat inj
“mumnya dilakukan terhadap unggas sebagai media penyebar virus flu bu-

W5 dalam bentuk sosialisasi kepada masyarakat agar tidak melakukan kontak
= "SS80 unggas-unggas, baik yang sakit maupun yang mati mendadak.

penularan masih terjadi dari unggas ke manusia. Penularan ini tetap akan

kasus flu burung masih ada pada unggas. Sementara, penularan dari

[17]

1]

spadaan merupakan kunci dalam mencegah penularan flu burung.
Mss=daan terhadap unggas merupakan hal yang harus diprioritaskan, yakni dengan
SSSRan solasi terhadap unggas yang mati. Selain itu, kewaspadaan masyarakat
= 4nggas yang mati juga perlu dilakukan dengan menjauhi unggas yang sakit.
K mencegah penularan flu burung kepada manusia, beberapa langkah nyata
" Siskukan, yakni dengan penyebarluasan informasi tentang Perilaku Hidup Bersih
BS=" (PHBS). Perilaku yang harus disosialisasikan kepada masyarakat sehubungan
J flu burung ini adalah kebiasaan mencuci tangan. Kebiasaan mencuci tangan
@ Orietapkan
EEmEnntah se-

S
=

= salan satu

SLXT dapat men-
=220 penularan o .
Serbagai penya- A : G g
*infeksi, di antaranya flu burung.
Serakaitan dengan PHBS, Medika edisi Februari menampilkan tulisan sejawat
Wochamad Setyo Pramono dengan judul “Pendidikan Perilaku Hidup Bersih dan Sehat
20a Anak Melalui Permainan Elektronik.” Tulisan ini bertujuan untuk mempromosikan
HBS sejak usia dini agar menjadi tambahan pengetahuan dan diharapkan dapat
Sipraktikkan dalam kehidupan sehari-hari. Tulisan lain yang juga kami sajikan dalam edisi
7 adalah “Penetapan Kadar Logam Cd {(Kadmium) dalam Tembakau Rokok Filter dan
Kretek dengan Spektrofotometri Serapan Atom.” dan “Faktor Risiko Sosial pada
Penderita Preeklamsia.”
Pembaca dapat mencermati tulisan tersebut dalam edisi cetak Februari 2012 atau
2engan mengakses www.jurnalmedika.com. Redaksi,
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Faktor Risiko Sosial pada
Penderita Preeklampsia

Pendahuluan
ampai sekarang, hipertensi dalam
Skehamilan masih menjadi masalah
kebidanan yang belum terpecahkan

secara tuntas. Preeklampsia yang merupakan
5-15% penyulit kehamilan menjadi salah satu
dari tiga penyebab tertinggi mortalitas ma-
ternal dan perinatal, di samping perdarahan
dan infeksi. Menurut The National Center for
Health Statistics 1998, hipertensi dalam ke-
hamilan merupakan faktor risiko medis yang
paling sering dijumpai.’.2.3

Ada lima tipe hipertensi dalam kehamilan
berdasarkan National High Blood Pressure
Education Program 2000, yaitu hipertensi
gestasional, preeklampsia, eklampsia, super-
imposed preeklampsia, dan hipertensi kronis.
Dalam klasifikasi hipertensi, perlu dibedakan
apakah hipertensi terjadi sebelum kehamilan
atau karena preeklampsia yang lebih mem-
bahayakan.14

Insiden preeklampsia berada pada kisaran
3-10% dan bervariasi untuk tiap negara.
Diduga preeklampsia disebabkan oleh
interaksi antara banyak faktor, antara lain
faktor ekonomi, psikologi, sosial, nutrisi,
lingkungan, dan genetik.56 Berbagai faktor
yang berperan berbeda antara negara ber-
kembang dengan negara maju. Di seluruh
dunia, insiden preeklampsia adalah 0,5% dari
seluruh kehamilan.!.2.3.4 Di Indonesia, in-
siden preeklampsia sebesar 3,4 — 8,5% dari
seluruh kehamilan dengan angka kematian
maternal berkisar 9,8 — 25% dan angka
kematian perinatal sekitar 7,7 — 60%.7

Para ahli melakukan berbagai penelitian
untuk mencegah penyakit tersebut, tetapi
sampai saat ini belum ada metode yang
efektif yang dapat mencegah ibu hamil ter-
lepas dari risiko preeklampsia.14.7.8.2 Artikel
berikut ini akan membahas faktor risiko dan
aspek mediko- sosial yang berhubungan
dengan preeklampsia.

Faktor Risiko dan Aspek Mediko- Sosial

Banyak faktor risiko yang berpengaruh
terhadap kejadian preeklampsia: (1) faktor
risiko maternal (pimigravida dan jumlah
paritas, umur yang ekstrim (usia < 15 tahun
dan > 35 tahun), riwayat preeklampsia pada
kehamilan sebelumnya, riwayat preeklampsia
dalam keluarga, faktor nutrisi, berat badan,
ras kulit hitam, kontrasepsi barier, dan kebi-
asaan merokok). (2) Faktor risiko medis
(hipertensi kronik, sebab sekunder hipertensi
kronik seperti hiperkortisol, hiperaldostero-
nisme, feokromositoma, dan stenosis arteri
renalis; infeksi [infeksi saluran kemih, perio-
dontitis]; diabetes yang sedang diderita [tipe
1 atau 2] terutama dengan komplikasi
mikrovaskular, gangguan mood, depresi, dan
ansietas; penggunaan obat-obatan antide-
presan; penyakit ginjal; serta lupus eritema-
tosus sistemik, obesitas, trombofilia. (3)
Faktor risiko plasenta (penyakit trofoblas
gestasional, kehamilan multipe!, hydrops
fetalis, triploidi).1-4.8.2

Teori Preeklampsia Terkini

Penyebab hipertensi dalam kehamilan
atau preeklampsia hingga kini belum dike-
tahui dengan jelas. Banyak teori telah dike-
mukakan tentang kejadian hipertensi dalam
kehamilan, tetapi tidak satu teori pun yang
dianggap mutlak benar. Oleh karena itu,
preeklampsia disebut penyakit teori.1.4.7
Adapun teori patomekanisme preeklampsia
terkini antara lain Teori Kelainan Vaskularisasi
Plasenta, Teori Imunologis, Teori Adaptasi
Kardiovaskular, Teori Genetik, Teori Defisiensi
Gizi, Teori Stimulus Inflamasi, dan Teori Stres
Oksidatif.

Teori Kelainan Vaskularisasi Plasental4.7

Pada preeklampsia tidak terjadi invasi sel-
sel trofoblas pada lapisan otot arteri spiralis
dan jaringan matriks sekitarnya. Lapisan otot
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arteri spiralis menjadi tetap kaku dan keras
sehingga lumen arteri spiralis tidak mungkin
mengalami distensi dan vasodilatasi. Akibat-
nya, arteri spriralis relatif mengalami vasokon-
striksi dan terjadi kegagalan “remodeling
arteri spiralis”: Akibatnya, aliran darah utero-
plasenta menurun dan terjadilah hipoksia
serta iskemik plasenta.

Akibat kegagalan remodeling sitotro-
foblas arteri spiralis juga menyebabkan pele-
pasan faktor angiogenik ke sirkulasi maternal
dan mencapai puncaknya pada simptom
klinis preeklampsia. Manifestasi klinis pre-
eklampsia antara lain glomerular endoteliosis,
peningkatan permeabilitas vaskular, dan
respans inflamasi sistemik yang mengaki-
batkan kerusakan organ atau hipoperfusi.
Manifestasi klinis biasanya terjadi setelah usia
kehamilan 20 minggu. Menurut percobaan
Madazli dan kawan-kawan, besarnya defek
invasi trofoblas terhadap arteri spiralis
berhubungan dengan beratnya hipertensi.

Teori Imunclogis
Risiko gangguan hipertensi akibat keha-
milan meningkat cukup besar pada keadaan
ketika pembentukan antibodi penghambat
(blocking antibodies) terhadap tempat-
tempat antigenik di plasenta mungkin ter-
ganggu. Hal ini dapat dimungkinkan apabila
tidak terjadi imunisasi yang efektif oleh ke-
hamilan sebe:umnya, seperti pada kehamilan
pertama atau apabila jumlah tempat anti-
genik yang disediakan oleh plasenta sangat
besar dibandingkan dengan jumlah antibodi
seperti pada kehamilan kembar (Beer, 1978).
: : Konsep imunisasi didukung oleh pengamatan
md?&gﬂ:{fgﬂﬂg bahwa preeklampsia lebih sering pada
preeklampsia (Diakses dari multiparitas yang dihamili suami baru (Trupin
Williams Obstetrics ed. 23). dkk, 1996).

Gambar 1:

Anchoring villi

Syncitiotrophoblast .
Cytotrophoblast

|
Endovascular extravillous
trophoblast |

NORMAL
Sourcat Cunvingham FG, Levena Kl, Bloam SL, Hauth IC, Rowse DJ, Spang CY!
e ocessmadicine.com

Williams Obsteteics, 23rd Bdition: et/
Cogryright € The McGrmw-Hill Cormpanies, Tnc. Al rights reserved.

Pada kehamilan normal, respons imun
tidak menolak adanya hasil konsepsi yang
bersifat asing. Hal ini disebabkan adanya
human leukocyte antigen protein G (HLA-G)
yang berperan penting dalam modulasi re-
spons imun sehingga ibu tidak menolak hasil
konsepsi (plasenta). Adanya HLA-G pada
plasenta dapat melindungi trofoblas janin
dari lisis oleh sel Natural Kiler (NK) ibu dan
mempermudah invasi trofoblas ke dalam
jaringan desidua ibu. Pada penderita pre-
eklampsia terjadi penurunan ekspresi HLA-G
dan hal ini akan menyebabkan terjadinya
hambatan invasi trofoblas ke dalam desidua.

Perubahan adaptasi pada sistem imun
dalam patofisiologi preeklampsia biasanya
dimulai pada awal trimester kedua. Hal ini
terjadi karena wanita yang cenderung
preeklampsia memiliki jumiah T helper cells
(Th1) yang lebih sedikit dibandingkan wanita
yang normotensi. Ketidakseimbangan ini
terjadi karena terdapat dominasi Th2 yang
dimediasi oleh adenaosis. Limfasit T helper ini
mengeluarkan sitokin spesifik yang memicu
implantasi, dan kerusakan pada proses ini
dapat menyebabkan preeklampsia.

Teori Adaptasi Kardiovaskular

Pada kehamilan normal, pembuluh darah
refrakter terhadap bahan-bahan vasopresor,
Hal ini terjadi akibat adanya sintesis prostag-
landin pada sel endotel pembuluh darah. Hal
ini dibuktikan dengan hilangnya daya
refrakter terhadap bahan vasopresor bila
diberi prostaglandin sintesa inhibitor. Pada
penderita preeklampsia, terjadi kehilangan
daya refrakter terhadap bahan vasokonsriktor
dan ternyata terjadi peningkatan kepekaan
terhadap bahan-bahan vasopresor.

Teori Genetik :
Kecenderungan mengalami preeklampsia
dan eklampsia bersifat herediter. Kilpatrick
dkk., melaporkan hubtngan antara antigen
histokompatibilitas HLA- DR4 dengan hiper-
/tensi proteinuria. Menurut Hoff dkk., 1992,
suatu respons humoral ibu yang ditujukan
kepada antibodi imunoglobulin anti HLA-
DR4 janin mungkin mempengaruhi terjadinya
hipertensi gestasional. Cooper dan Liston,
1979, meneliti kemungkinan kerentanan
terhadap preeklampsia bergantung pada
sebuah gen resesif. Ward dkk., melaperkan
bahwa wanita yang memiliki gen angioten-
sinogen varian T235 memperlihatkan insiden
gangguan hipertensi akibat kehamilan yang
lebih tinggi. :

TE LK
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Teori Defisiensi Gizi

Beberapa hasil penelitian menunjukkan
kekurangan defisiensi gizi berperan dalam
terjadinya preeklampsia. Ada juga penelitian
tentang suplementasi zinc, kalsium, dan
magnesium yang dapat mencegah preeklam-
psia. Penelitian lain menunjukkan bahwa diet
tinggi buah dan sayuran memiliki efek antiok-
sidan sehingga dapat menurunkan tekanan
darah. Pemberian asupan vitamin C dan E
juga dapat menurunkan insiden terjadinya
preeklampsia pada wanita hamil.5

Perubahan hemodinamik selama keha-
milan seperti peningkatan curah jantung,
volume darah, RBF, dan GFR disebabkan oleh
aktivitas NO yang merupakan substansi
vasoaktif yang diproduksi oleh endotel
pembuluh darah dari asam amino L-arginin
yang diperantarai oleh aktivitas enzim NO
synthase. Pemberian suplemen kalsium
berperan penting pada produksi NO di endo-
tel pembuluh darah.!! Selain itu, penurunan
kadar kalsium serum pada preeklampsia
berhubungan dengan penurunan kadar
CGMF, yang merupakan efektor kerja NO.
Pada kehamilan normal, produksi NO
dievaluasi dari kadar nitrit dan nitrat plasma;
fungsi NO dievaluasi dari kadar cGMP. Pada
preeklampsia, kadar nitrat dan nitrit plasma
sebanding atau meningkat dibandingkan
kehamilan normal, tetapi kadar cGMP di urin
dan plasma menurun. Penurunan kadar
¢GMP ini mungkin disebabkan oleh pening-
katan inaktivasi dari NO akibat produksi O,
yang berlebihan. O," akan bereaksi dengan
NO membentuk peroksinitrat yang menye-
babkan disfungsi pembuluh darah plasenta
dan gangguan aliran darah plasenta.1.4.7

Teori Stimulus Inflamasi

Plasenta melepaskan debris trofoblas
sebagai sisa-sisa proses apoptosis dan
nekrotik trofoblas akibat reaksi stres oksidatif.
Bahan-bahan ini sebagai bahan asing yang
kemudian merangsang timbulnya proses
inflamasi. Pada kehamilan normal, TNF-a
berfungsi memodulasi pertumbuhan dan
invasi sel trofoblast terhadap arteri spiralis
maternal. Respons sitokin yang abnormal pa-
da ibu dan fetus berperan dalam patogenesis
terjadinya preeklampsia. Pada preeklampsia,
terjadi peningkatan kadar TNF-a pada
trimester ketiga dibandingkan kehamilan
normotensif: Beberapa penelitian melapor-
kan peningkatan kadar IL-2, IL-6, dan TNF-a
dan reseptornya STNFp55 pada trimester
pertama dan kedua pada kehamilan yang

kemudian akan berkembang menjadi
preeklampsia. Infeksi subklinis yang kronis
pada ibu hamil menyebabkan peningkatan
kadar sitokin dan CRP maternal.

Teori Stres Oksidatif

Kadar lipid peroksidase pada kehamilan
normal meningkat dibandingkan pada
keadaan tidak hamil. Ini menunjukkan bahwa
pada kehamilan normal terjadi stres oksi-
datif.'! Namun, pada preeklampsia terjadi
kenaikan lebih tinggi dari kadar lipid peroksi-
dase ini yang berhubungan dengan kenaikan
tekanan darah. Dekker dan Kraayenbrink
mendapatkan bahwa kadar lipid peroksida
dan aktivitas glutation peroksidase lebih ting-
gi pada penderita preeklampsia dibandingkan
kehamilan dengan tekanan darah normal.12
Lekosit yang teraktivasi karena keadaan mal-
adaptasi imun merupakan sumber utama
radikal bebas oksigen pada penderita
preeklampsia.’2 Di samping itu, lekosit yang
teraktivasi ini memproduksi beberapa sitokin
yang dapat mengonversi xantin dehidroge-
nase sel endotel menjadi xantin oksidase,
yang juga menyebabkan pelepasan radikal
bebas oksigen dari endotel.13 Keadaan
maladaptasi imunologi dan iskemia di atas
menyebabkan pembentukan lipid peroksi-
dase di plasenta yang merupakan sumber lain
lipid peroksida yang beredar di sirkulasi.1.14
Lipid peroksida menstimulasi prostaglandin
H, tetapi menghambat sintesa prostasiklin.
Oleh karena itu, peningkatan lipid peroksida
pada preeklampsia menyebabkan pening-
katan TXA2 dibandingkan produksi prosta-
siklin.1> Lipid peroksida juga mengubah
permeabilitas kapiler terhadap protein
sehingga menyebabkan terjadinya edema
dan proteinuria.’>16 Lipid peroksida dapat
menyebabkan kerusakan pada endotel, yang
kemudian diikuti timbulnya reaksi inflamasi
akut berupa peningkatan TNFa, IL-6,I1L-1,IL-
8.IL-10, dan fibronektin.15.17

Kajian Aspek Sosial

Preeklampsia merupakan 5-15% penyulit
kehamilan dan merupakan salah satu dari
tiga penyebab tertinggi mortalitas serta
morbiditas maternal dan perinatal. Meskipun
etiologi dari preeklampsia sampai saat ini
belum diketahui dengan pasti, terjadinya
preeklampsia kemungkinan disebabkan oleh
beberapa faktor, antara lain nutrisi, ling-
kungan, dan genetik yang memicu terjadinya
ketidakseimbangan antara radikal bebas nitrit
oksida, superoksida, dan peroksinitrat di
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Gambar 2:

Interaksi sosial, ekonomi, nu-
trisi, dan lingkungan yang
menyebabkan ketidakseimban-
gan nitrit oksida/superoksida
{NOIOZ') yang memicu ter-
Jadinya preeklampsia

(Diakses dari: http //colombi-
amedica univalle.edu.co/NVol40N
02/htmlAv40n2a12.pdf)
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endotel pembuluh darah.1.5.6

Beberapa hasil penelitian menunjukkan
defisiensi gizi berperan terhadap kejadian
preeklampsia. Penelitian yang dilakukan di
Inggris sebelum Perang Dunia Il, akibat ke-
sulitan mendapat gizi yang cukup dalam
persiapan perang mengakibatkan insiden
preeklampsia. Ada juga penelitian tentang
suplementasi zinc, kalsium, dan magnesium
yang dapat mencegah preeklampsia. Pene-
litian lain menunjukkan bahwa diet tinggi
buah dan sayuran berefek antioksidan
sehingga dapat menurunkan tekanan
darah.1.4.7

Perubahan metabolisme kalsium serta
defisiensi asupan kalsium dalam diet
diperkirakan berperan dalam patofisiologi
preeklampsia. Pada studi Belizian dan Villar,
defisiensi kalsium berperan penting dalam
patogenesis preeklampsia. Studi “Dietarv
Approaches to Stop Hypertension” menyata-
kan bahwa diet buah-buahan dan sayur-
sayuran serta suplemen kalsium 800 mg/hari
dan penurunan intake lemak akan menu-
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runkan tekanan darah sistolik + 5,5 mmHg
dan tekanan darah diastolik + 3 mmHg.
Hipokalsiuria dilaporkan terjadi pada wanita
dengan preeklampsia. Taufield dkk., dalam
sebuah penelitian meta-analisis menyatakan
pemberian suplemen kalsium berhubungan
dengan penurunan risiko terjadinya
preeklampsia.

Serum wanita hamil normal memiliki
mekanisme antioksidan yang berfungsi
mengendalikan peroksidasi lemak yang
diperkirakan berperan dalam disfungsi sel
endotel pada preeklampsia. Radikal bebas
memicu peroksidasi lipid pada membran sel
yang mengubah struktur dinding sel dan pa-
da akhirnya mengganggu fungsi dari sel
normal. Peningkatan marker lipid peroksidasi
dan penurunan kadar antioksidan di plasma
darah ibu hamil yang mengalami preeklamp-
sia. Rendahnya kadar plasma vitamin C, E,
dan p- karoten pada ibu hamil meningkatkan
risiko terjadinya preeklampsia.® Terapi
antioksidan secara bermakna menurunkan
aktivasi sel endotel bermanfaat untuk men-
cegah preeklampsia. Pemberian B- karoten,
vitamin C dan £ menghambat pembentukan
radikal bebas yang akan menghambat oksi-
dasi NO. Selain itu, vitamin E (a-tocopherol)
melindungi sel terhadap lipid peroksidasi dan
vitamin C mempunyai efek langsung meng-
hambat vasokonstriksi arteri yang disebabkan
oleh berbagai stimulus sehingga menurunkan
risiko terjadinya preeklampsia.'®

insiden bakteriuria asimptomatik lebih
tinggi pada preeklampsia (19%) daripada
kehamilan normal (3-6%).2° Insiden infeksi
saluran kemih pada preeklampsia lebih tinggi
daripada kehamilan normotensif. Infeksi
saluran kemih pada kehamilan berhubungan
dengan peningkatan insiden preeklampsia
dua kali lebih besar daripada kehamilan
normal 21

Faktor infeksi di negara berkembang
sangat berperan dalam patogenesis ter-
jadinya preeklampsia di mana peningkatan
insiden infeksi subklinis yang kronis mem-
punyai kontribusi besar terhadap pening-
katan insiden terjadinya preeklampsia. Infeksi
subklinis maternal yang kronis menyebabkan
peningkatan produksi sitokin yang meng-
akibatkan gangguan pada fungsi endotel
pembuluh darah.2?

Insiden preeklampsia empat kali lebih
besar pada ibu hamil yang menderita perio-
dontitis berat daripada kehamilan normal.
Serum dan cairan gingival mengandung
kadar IL-1p , TNF-a , dan PGE2 lebih tinggi-
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Gambar 3:

Intervensi untuk menurunkan
insiden preeklampsia

(Dikutip dari: http://colombia-
medica.univalle.edu.co/Vol40No
2/htmiiv40n2a12 pdf).
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dibandingkan kehamilan normal. Adanya
periodontitis menyebabkan peningkatan
terjadinya reaksi stres oksidatif yang berperan
dalam patogenesis terjadinya preeklampsia.
Periodontitis yang disertai dengan kadar CRP
> 15,2 ng/ml pada awal kehamilan berhu-
bungan dengan peningkatan risiko terjadinya
preeklampsia.6.21.22,23

Gangguan mood dan ansietas umum
terjadi pada kehamilan. Adanya riwayat
gangguan mood dan ansietas pada ibu hamil
berhubungan dengan peningkatan insiden
preeklampsia sebesar 2,12 kali lebih besar.
Hanya sedikit studi yang mempelajari hu-
bungan antara gangguan mood dan ansietas
pada ibu hamil dengan peningkatan insiden
terjadinya preeklampsia. Stres prenatal me-
nyebabkan perubahan pada fisiologi mater-
nal dan fungsi imunitas yang meningkatkan
risiko preeklampsia.24 Depresi dan ansietas
selama kehamilan menyebabkan pelepasan
hormon vasoaktif dan transmiter neuroen-
dokrin lainnya sehingga meningkatkan risiko

control

Vitamins and
antioxidant

hipertensi. Selain itu, depresi memicu per-
ubahan vaskuler dan pada ansietas terjadi
peningkatan resistansi arteri uterina yang
akan memicu terjadinya preeklampsia.2>
Hubungan ini harus diobservasi lebih luas la-
gi mengenai studi farmako-epidemiologi,
efek psikopatologi maternal, dan pengguna-
an obat-obatan psikotropik sebagai salah sa-
tu faktor risiko terjadinya preeklampsia.24.25

Insiden hipertensi gestasional dan pre-
eklampsia pada 5.731 ibu hamil normotensif
yang mendapat SSRI (selective serotonin
reuptake inhibitor) dan tidak mendapat SSRI.
Pada penelitian tersebut didapatkan 9% ibu
yang tidak mendapat terapi SSRI dan 19,1%
ibu yang mendapat terapi SSRI mengalami
hipertensi gestasional. Observasi pada ibu

NO, 2 TAHUN KE XXXVIll, FEBRUARI 2012

hamil yang menghentikan terapi SSRI se-
belum akhir trimester | dan ibu hamil yang
melanjutkan terapi SSRI tersebut setelah
trimester |. Didapatkan insiden hipertensi ges-
tasional sebesar 13,1% padaibu yang meng-
hentikan terapi SSRI sebelum akhir trimester |
dan 26,1% pada ibu yang melanjutkan terapi
SSRI setelah trimester |. Insiden preeklampsia
juga meningkat 3,7% pada ibu hamil yang
menghentikan terapi SSRI sebelum akhir
trimester | dan 15,2% pada ibu yang
melanjutkan terapi SSRI setelah trimester |
dibandingkan 2,4% pasien yang tidak meng-
gunakan terapi SSRI. Peningkatan insiden
preeklampsia akibat pemakaian antidepresan
SSRI ini disebabkan serotonin mempunyai
efek vaskular dan hemostatik. Insiden
preeklampsia juga meningkat pada ibu hamil
yang diterapi dengan antidepresan non-SSRI
(SNRI dan antidepresan trisiklik) dibandingkan
ibu hamil yang tidak diterapi.26:27

Pengaruh Faktor Risiko dan Aspek Sosial

Setelah 20 tahun penelitian medis ten-
tang etiologi dan mekanisme penyebab
preeklampsia, kemungkinan preeklampsia
disebabkan oleh interaksi antara banyak
faktor, antara lain ekonomi, psikologi, sosial,
nutrisi, lingkungan, dan genetik. Berbagai
faktor tersebut saling berhubungan menye-
babkan perubahan produksi radikal bebas,
NO, 0y, dan ONOO". Faktor yang berneran
berbeda antara negara berkembang dan
negara maju.>-® Beberapa peneliti menyim-
pulkan bahwa wanita dengan sosioekonomi
lebih maju lebih jarang mengalami
preeklampsia, bahkan setelah pengendalian
faktor ras.!

Faktor yang berperan dalam kejadian
preeklampsia adalah sistem sosial yang
menjamin nutrisi yang cukup buat ibu hamil
dan akses ke tempat pemeriksaan prenatal.
Di tempat tersebut bisa diperoleh vitamin C,
E, dan mineral seperti kalsium yang dapat
mengompensasi kebutuhan nutrisi tambahan
yang dibutuhkan oleh fetus untuk pemben-
tukan sistem organiknya. Selain itu, pemerik-
saan prenatal tidak hanya mendiagnosis dan
memberikan terapi terhadap infeksi oral,
saluran kemih, bakterial vaginosis; tetapi juga
mengoreksi status gizi ibu hamil, misalnya
kelebihan berat badan, perubahan profil lipid
dan karbchidrat, serta defisiensi vitamin C, E,
dan kalsium.®

Usaha terbaik untuk mencegah pre-
eklampsia adalah melakukan pemeriksaan
prenatal secara teratur. Selain itu, dibutuhkan

!
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Gambar 4:

Algoritme penanganan pasien
normotensi yang mengacu ke
gejala preeklampsia

(Diakses dari Manual of

asupan vitamin (A, C, dan E) dan mineral
(kalsium dan besi) yang cukup.> Pasien
dengan kehamilan normal umumnya
melakukan pemeriksaan prenatal setiap 4
minggu sampai usia kehamilan 28 minggu,
kemudian setiap 2 minggu sampai usia
kehamilan 36 minggu, setelah itu dilakukan
setiap minggu.>

Ibu hamil yang tidak melakukan peme-
riksaan prenatal berisiko kematian tujuh kali
lebih besar karena komplikasi akibat pre-
eklampsia daripada ibu hamil yang melaku-
kan beberapa kali pemeriksaan prenatal.
Insiden preeklampsia juga dipengaruhi oleh
faktor perbedaan status kesehatan, akses ke
tempat pemeriksaan prenatal, dan kualitas
pemeriksaan prenatal itu sendiri. Deteksi dini,

monitoring ketat, dan terapi yang tepat akan,

menurunkan tingkat morbiditas dan mortali-
tas akibat preeklampsia. Pada saat kunjungan
prenatal setelah usia gestasi > 20 minggu, ibu
hamil sebaiknya ditanya tentang gejala
spesifik preeklampsia, berupa gangguan
penglihatan, sakit kepala, nyeri epigastrium
atau nyeri pada kuadran kanan atas, dan
edema.2 Peningkatan kunjungan prenatal
selama trimester ketiga memungkinkan kita
mendeteksi dini preeklampsia.! Onset edema
pada wajah dan tungkai disertai proteinuria
dan peningkatan tekanan tekanan darah
mengarah pada preeklampsia. 28

Ibu hamil dengan hipertensi yang nyata
(tekanan darah > 140/90 mmHg) sering
dirawatinapkan selama 2-3 hari untuk di-
evaluasi tingkat keparahan hipertensi pada
kehamilan yang baru muncul. Sebaliknya,
untuk peningkatan tekanan darah yang
minimal, sering ditangani dengan rawat
jalan. Protokol yang digunakan selama
bertahun-tahun di rumah sakit Parkland pada

Obstetrics) ibu hamil trimester ketiga dan dengan awitan
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baru tekanan darah diastolik antara 81-89
mmHg atau pertambahan berat badan
abnormal yang mendadak (lebih dari 1 kg per
minggu) adalah pemeriksaan ulang dengan
interval 3-4 hari. Surveilans rawat jalan ini di-
lanjutkan, kecuali apabila timbul hipertensi
yang nyata, proteinuria, gangguan pengli-
hatan, atau nyeri epigastrium.’ :

Banyak usaha non-farmakologikal
digunakan untuk mencegah preeklampsia,
terutama yang berhubungan dengan
pembatasan nutrisi atau suplementasi nutrisi.
Pemberian suplemen kalsium berhubungan
dengan penurunan risiko peningkatan
tekanan darah arterial selama kehamilan dan
penurunan risiko preeklampsia, khususnya
pada ibu hamil dengan asupan kalsium yang
kurang dan ibu hamil yang mempunyai risiko
besar terhadap preeklampsia.2.6 Menurut
WHOQ, pemberian suplemen kalsium ber-
hubungan dengan penurunan insiden pre-
eklampsia yang secara statistik tidak sig-
nifikan, penurunan yang signifikan insiden
superimposed preeklampsia, eklampsia, mor-
biditas dan mortalitas ibu, serta mortalitas
neonatus.

Studi klinis pemberian kalsium 1,5 gram
per hari pada ibu hamil di populasi dengan
intake kalsium kurang dilaporkan tidak
menurunkan insiden preeklampsia secara
signifikan, tetapi pemberian kalsium mengu-
rangi komplikasi akibat preeklampsia seperti
kematian maternal, prematuritas, dan morbi-
ditas maternal serta neonatus.628.29 Berda-
sarkan CPEP (the calcium for preventing
eclampsia prevention), kebutuhan kalsium
minimal pada ibu hamil adalah 1130 mg.>

Pemberian suplemen lainnya seperti mag-
nesium, minyak ikan, vitamin C dan E untuk
mencegah terjadinya preeklampsia masih
bersifat kontradiksi. Tidak terdapat perbeda-
an insiden preeklampsia yang signifikan pada
ibu hamil yang diberikan antioksidan dan
kontrol, Akan tetapi, pada penelitian lain ter-
hadap 2.951 ibu hamil yang diberikan multic
vitamin dan asam folat, didapatkan pening-
katan serum folat, penurunan homosistein
plasma, dan penurunan risiko preeklampsia.®

Pemeriksaan prenatal yang teratur dapat
membuat kita mendiagnosis dan mengobati
bakteriuri asimptomatik serta infeksi di da-
erah vaginal lebih awal.> Insiden bakteriuria
asimptomatik tiga kali lebih besar pada ibu
hamil dengan preeklampsia dan infeksi salt-
ran kemih merupakan faktor risiko yang kuat
terhadap preeklampsia. Pada ibu hamil di
Colombia, deteksi dini (usia kehamilan 14-20
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WSS San terapi bakterial vaginosis dan in-
WS Saran kemih yang tepat menurunkan
=S preexiampsia sekitar 64,7%. Reaksi
Wiamas berhubungan dengan disfungsi
SNEDESNE yang memicu serangkaian proses
terjadi preeklampsia, dan terapi
g tasi infeksi akan mengemba-
dari sel endotelial .6
Colombia yang melibatkan
J hamil dengan usia gestasi 14-20
menunjukkan bahwa 1.443 (9,4%)
oerisiko tinggi untuk berkembang
:‘ preeklampsia. Mereka mendapat
450 mag/hari asam linoleat dan 1,5
7 kalsium dimulai dari usia gestasi 25-32
. Studi tersebut juga menunjukkan
1.766 (11,5%) ibu hamil menderita
==mptomatik bakteriuria dan 2.150 (14%)
menderita infeksi vagina serta bakterial vagi-
“oss. Sebanyak 783 (5,1%) menderita bak-
%=nunia asimptomatik dan bakterial vaginosis.
Su hamil tersebut diberikan antibiotik sesuai
2engan kultur kuman selama 7-10 hari, ke-
mudian dilakukan pemeriksaan laboratorium
=iang. Intervensi ini menyebabkan penu-
unan insiden preeklampsia sekitar 64%, dari
>.1% menjadi 1,8%. Penurunan insiden ini
asebabkan oleh identifikasi faktor risiko dini,
pemberian nutrisi tambahan, dan antibiotik
pada pasien yang menderita infeksi.5

Kesimpulan

Preeklampsia merupakan 5-15% penyulit
xehamilan dan merupakan salah satu dari
iga penyebab tertinggi morbiditas serta mor-
talitas maternal. Etiologi dari preeklampsia
sampai saat ini belum diketahui dengan pasti.
Banyak teori telah dikemukakan tentang
terjadinya preeklampsia, tetapi tidak ada satu
teori pun yang dianggap mutlak benar. Oleh
karena itu, preeklampsia disebut penyakit
teori.

Setelah 20 tahun penelitian medis me-
ngenai etiologi dan penyebab, preeklampsia
kemungkinan disebabkan oleh interaksi
banyak faktor, antara lain faktor ekonomi,
psikologi, sosial, nutrisi. lingkungan, dan
genetik. Faktor-faktor yang berperan ini
berbeda-beda antara nagara berkembang
dengan negara maju. Aspek mediko-sosial
yang berpengaruh terhadap preeklampsia
sampai saat ini masih membutuhkan pene-
litian lebin lanjut. m
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Winstone Mwenda Zulu

Aktivis AIDS dan tuberkulosis. Lahir 7 Januari 1964,
di Lusaka, Zambia, meninggal dunia karena komplikasi
infeksi HIV di Lusaka, 12 Oktober 2011,
~ dalam usia 47 tahun.

alah satu interviu yang diberikan

Winstone Zulu terjadi pada Juli 2011,
kepada reporter dari the Pulitzer Center on
Crisis Reporting. Penyakit HIV enteropati
membuat ia lemah dan berbaring dengan
kepala yang disangga bantal. Meski demi-
kian, dia berbicara pada reporter dengan
penuh hasrat tentang sesuatu yang masih
harus dilakukan: melawan homofobia di
Zambia; menjangkau orang-orang yang
menderita dengan pesan-pesan pencega-
han HIV. Selama 20 tahun, Zulu merupakan
salah satu orang yang paling menonjol
dalam masalah HIV di Afrika yang ber-
| bicara di tingkat dunia tentang tindakan
internasional untuk meningkatkan akses
pada obat HIV dan tuberkulosis, dan
memimpin perjungan melawan stigma HIV
di tanah airnya. Dia menjadi orang perta-
ma di Zambia yang secara umum meng-
akui status HiV-nya. "Menjadi penderita
HIV positif tidak sama dengan menjadi
pelaku kriminal, dan hanya pelaku kriminai
yang harus bersembunyi jadi saya pikir saya
harus mengumumkan pada masyarakat.”
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Seperti halnya berbicara, Zulu mem-
bantu memelopori upaya untuk menyedia-
kan perawatan medis, tes, dan konseling
untuk HIV melalui organisasi seperti the
Kara Clinic di Lusaka. Dia mendirikan
Positive and Living Squad (PALS), memban-
tu meningkarkan kesadaran akan HIV pada
saat semua pesan di seputar HIV/AIDS
terfokus pada ketakutan dan kematian.

Tidak takut dengan kontroversi, Zulu
mempertahankan hak penderita infeksi
HIV untuk memiliki anak, sebuah ide yang
memecah belah di Zambia dan di mana
pun. Dia dan istrinya, Vivian, memiliki
empat anak —Michael, Waza, Mwenda,
dan Dan— melaporkan waktu konsepsi
yang mereka lakukan adalah ketika viral
load rendah dan menggunakan nevirapine
serta susu formula untuk meyakinkan
bahwa bayi mereka bebas dari HIV.
Terdapat kontroversi yang lebih jauh pada
2000 ketika Zulu berhenti mengonsumsi
obat antiretroviral yang seharusnya ia
minum. Sejenak ia yakin dengan argumen
penyangkal AIDS yang mengatakan bah-

wa penyakit itu disebabkan oleh kemiski-
nan, bukan HIV. Selama masa ini, sakitnya
menjadi sangat parah sebelum akhirnya
mulai mengonsumsi obat lagi pada 2002. |

Zulu merupakan satu dari 13 anak. |
Ketika berbicara tentang kebutuhan
meningkatkan akses pada obat untuk
tuberkulosis, dia menjelaskan dengan
mengilustrasikan kematian empat kakak-
nya dan dua ipar perempuannya dari
penyakit ini. Tragedi dalam keluarganya
menaginspirasi dia untuk menjadi penasihat
global; seiring dengan pengorbanan kese-
hatannya sendiri (karena penyakit yang
diderita), ia melakukan perjalanan untuk
mendesak para pemimpin dunia untuk
memerangi HIV/AIDS dan TB, bertemu
dengan ratusan pembuat kebijakan di lima
benua sepanjang hidupnya.

Juru bicara UNAIDS ‘dan Stop TB
Partnership, dan penasihat AIDS Free |
World, Zulu juga bermitra dengan kelom- |
pok penasihat tuberkulosis ACTION. |
Melalui kelompok ini, ia bertemu dengan |
Perdana Menteri Jepang Shinzo Abe pada |
2007 dan membantu mengamankan ban-
tuan Jepang kepada Global Fund to Fight
AIDS, Tuberculosis, and Malaria. Hari
berikutnya dia dikirim ke rumah sakit di
Tokyo karena dehidrasi berat.

Setelah ia wafat, Presiden Zambia
Michael Sata menganugerahi Zulu anu-
merta The President’s Insignia of Recog-
nition untuk karyanya. m (The Lancethidayati)
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