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GLOSARIUM 
 
 

 

Antigen :  Sebuah zat yang merangsang respon imun 

  terutama dalam menghasilkan antibodi. 

  Antigen biasanya berupa protein atau 

  polisakarida tetapi dapat juga berupa molekul 

  lainnya termasuk molekul kecil (hapten) yang 

  bergabung dengan protein-pembawa atau 

  carrier. 

Aborsi : Berakhirnya kehamilan dengan 

  dikeluarkannya janin (fetus) atau embrio 

  sebelum memiliki kemampuan untuk 

  bertahan hidup di luar rahim, sehingga 

  mengakibatkan kematian. 

Antibodi : Glikoprotein dengan struktur tertentu yang 

  disekresikan oleh sel B yang telah teraktivasi 

  menjadi sel plasma sebagai respon dari 

  antigen tertentu dan reaktif terhadap antigen 

  tersebut. 

Apoptosis :  Mekanisme biologi yang merupakan salah 

  satu jenis kematian sel terprogram. Apoptosis 

  digunakan oleh organisme multisel untuk 

  membuang sel yang sudah tidak diperlukan 

  oleh tubuh. 

Arteri :  Pembuluh darah berotot yang membawa 

  darah dari jantung 
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Adhesi : Gaya tarik-menarik antar molekul yang tidak 

sejenis  
Cytoadherence : Perlekatan eritrosit terinfeksi Plasmodium 

stadium matur pada endotel vaskuler 

atau pada intervilous plasenta  

Endometrium : lapisan terdalam pada rahim dan tempat 

menempelnya ovum yang telah dibuahi  

Embrionik : Sel punca pluripoten yang berasal dari massa 

sel dalam blastosis (embrio dalam tahap awal) 
 

Estrus : Suatu periode secara psikologis maupun 

fisiologis pada hewan betina yang bersedia 

menerima pejantan untuk kopulasi 
 

Genetik : Ilmu yang mempelajari pewarisan sifat  
Fagosit : Pengolongan dari sel darah putih yang 

berperan dalam sistem kekebalan dengan cara 

fagositosis/menelan patogen. Peran fagosit 

sangat vital untuk melawan infeksi, partikel 

asing yang mungkin masuk ke dalam tubuh 

bakteri dan sel yang mati atau apoptosis. 
 

Folikel de Graaf  :  Folikel yang telah matang/matur dan siap 

mengeluarkan ovum  

Fertilisasi : Peleburan dua gamet yang dapat berupa 

nukleus atau sel-sel bernukleus untuk 

membentuk sel tunggal (zigot) atau 

peleburan nukleus.  

Homeostasis : Ketahanan atau mekanisme pengaturan 

lingkungan kesetimbangan dinamis dalam 

(badan organisme) yang konstan.  

Hipoksia : Suatu kondisi di mana jaringan tubuh Anda 

kekurangan oksigen.  

Histologi : Ilmu yang mempelajari tentang struktur 

jaringan secara detail menggunakan 

mikroskop pada sediaan jaringan yang 

dipotong tipis.  
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Imunitas non : Sistem imun bawaan (sudah ada) yang secara 

spesifik nonselektif mempertahankan tubuh dari  
benda asing atau materi abnormal apapun 

jenisnya bahkan meskipun baru pertama 

kali terpapar.  

Imunitas : Sistem imun dapat bekerja sendiri untuk 

spesifik menghancurkan benda asing yang berbahaya  
tetapi umumnya terjalin kerjasama yang baik 

antara antibodi, komplemen, fagosit dan sel T 

makrofag  

Inflamasi : Upaya tubuh untuk perlindungan diri 

tujuannya adalah untuk menghilangkan 

rangsangan berbahaya termasuk sel-sel 

yang rusak iritasi, atau patogen dan 

memulai proses penyembuhan.  

Implantasi : Proses menempelnya blastula(zigot yang telah 

membelah sempurna) pada endometrium 

(bagian dalam uterus yang merupakan 

tempat tumbuh kembang hasil konsepsi).  

Kehamilan : Serangkaian proses yang dialami oleh 

wanita yang diawali dengan pertemuan 

antara sel telur dan sel sperma di dalam 

indung telur (ovarium) wanita lalu 

berlanjut ke pembentukan zigot, perlekatan 

atau menempel di dinding rahim, 

pembentukan plasenta, dan pertumbuhan 

serta perkembangan hasil konsepsi sampai 

cukup waktu (aterm). 
 

Kebuntingan : Keadaan dimana anak sedang berkembang 

didalam uterus seekor hewan betina.  

Kromatin : Kompleks dari asam deoksiribonukleat, 

protein histon dan protein non histon yang 

ditemukan pada inti sel eukariota. Kromatin 

terfragmentasi dan menggumpal selama 

mitosis atau meiosis untuk membentuk 

wujud seperti batang yang disebut 

kromosom.  
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Konsepsi : Peristiwa bertemunya sel telur (ovum) dan 

sperma.  

Limfosit T : Kelompok sel darah putih yang memainkan 

peran utama pada kekebalan seluler. Sel T 

mampu membedakan jenis patogen dengan 

kemampuan berevolusi sepanjang waktu 

demi peningkatan kekebalan setiap kali 

tubuh terpapar patogen.  

Malaria : Penyakit yang ditularkan oleh nyamuk dari 

manusia dan manusia lain yang 

disebabkan oleh protozoa parasit. Gejala 

malaria antara lain demam, kelelahan, 

muntah, dan sakit kepala.  

Malaria plasenta : Infeksi malaria pada ibu hamil dan 

menyebabkan cytoadherence eritrosit 

terinfeksi dengan chondroitin sulfate A 

(CSA) dan menyebabkan akumulasi eritrosit 

terinfeksi di intervilous.  

Makrofag : Sel pada jaringan yang berasal dari sel darah 

putih yang disebut monosit.  

Multigravida : Seorang wanita yang sudah pernah hamil 2 

kali atau lebih.  

Nekrosis : Kematian sel sebagai akibat dari adanya 

kerusakan sel akut atau trauma.  

Patogenesis : Keseluruhan proses perkembangan penyakit 

atau patogen, termasuk setiap tahap 

perkembangan, rantai kejadian yang menuju 

kepada terjadinya patogen tersebut dan 

serangkaian perubahan struktur dan fungsi 

setiap komponen yang terlibat di dalamnya, 

seperti sel, jaringan tubuh, organ, oleh 

stimulasi faktor-faktor eksternal seperti faktor 

mikrobial, kimiawi dan fisis.  
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Derajat : Persentase jumlah eritrosit yang 

parasitemia  mengandung parasit dihitung di antara 100 

  eritrosit pada sediaan tetes tipis dengan 

  pengecatan Giemsa, diperiksa di bawah 

  mikroskop cahaya dengan pembesaran 1000 

  x. 

Plasenta :  Organ yang dibentuk dari jaringan pembuluh 

  darah dan menghubungkan janin yang 

  sedang berkembang dengan dinding 

  rahim sehingga janin dapat menerima 

  nutrisi, pertukaran gas melalui asupan 

  darah ibu, pertahanan melawan infeksi, 

  dan memproduksi hormon yang dapat 

  menyokong kehamilan. 

Ovulasi :  Proses ketika sel telur yang sudah matang 

  dikeluarkan dari ovarium ke tuba falopi 

  untuk dibuahi. 

Organogenesis : Proses pembentukan organ atau alat tubuh. 

Pembuluh darah :  Sistem sirkulasi yang mengangkut darah ke 

  seluruh tubuh. 

Primigravida :  Keadaan di mana seorang wanita mengalami 

  masa kehamilan untuk pertama kalinya. 

Ruang :  Ruang antara vili yang berisi pembuluh dari 

intervilous  ibu dan embrio. 

Rodentia :  Kelompok mamalia pengerat. gigi seri 

  tumbuh pada rahang bawah dan berbentuk 

  seperti pahat. 

Sel :  Kumpulan materi paling sederhana yang 

  dapat hidup dan merupakan unit penyusun 

  semua makhluk hidup. 

Sekuestrasi :  Sekumpulan eritrosit matur terinfeksi 

  parasit malaria yang terjebak dan menetap 

  di jaringan mikrovaskuler organ serta tidak 

  dapat kembali ke sirkulasi.  
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Sel trofoblas : Sel pada bagian tepi ovum (sel telur) yang 

telah dibuahi dan nantinya akan melekat di 

dinding rahim hingga berkembang menjadi 

plasenta serta membran yang memberi 

makan hasil pembuahan.  

Sel mononuklear  : Darah putih yang menjadi bagian dari sistem 

kekebalan seperti monosit dan makrofag  

Sitokin : Sejumlah senyawa organik hasil sekresi 

sel yang berpengaruh pada sel lain atau 

berfungsi sebagai sinyal komunikasi. 

Sitokin dapat berupa protein peptida 

atau glikoprotein  

Sel B : limfosit yang memainkan peran penting pada 

imunitas humoral  

Seminal plasma : Komponen dari semen (seminal plasma dan 

spermatozoa) 
 

Sirkulasi : Peredaran darah  
Janin : Mamalia yang berkembang setelah fase 

embrio dan sebelum kelahiran.  
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BAB 1 
 

PENDAHULUAN 
 
 
 
 
 
 

 

Malaria pada kehamilan menjadi salah satu masalah 

utama kesehatan karena dapat berdampak negatif baik 

terhadap ibu maupun janinnya. Infeksi malaria pada ibu 

hamil di Afrika menyebabkan 10.000 kematian ibu 

sedangkan pada janin dapat menyebabkan kelahiran 

prematur dan gangguan pertumbuhan janin.1,2 Di 

Indonesia tepatnya di papua jumlah kasus malaria 

tercatat sebanyak 142.238 sedangkan ibu hamil yang 

menderita malaria mencapai 3.896 kasus.3 

 

Kehadiran parasit pada ibu hamil yang terinfeksi 

malaria akan menyebabkan akumulasi atau sekuestrasi 

eritrosit terinfeksi di daerah intervilous plasenta. Proses 

ini dapat menyebabkan terjadinya malaria plasenta.4 

Ruang intervilous merupakan kompartemen utama 

untuk pengiriman nutrisi dan oksigen selama proses 

perkembangan janin,5 akan tetapi kondisi malaria 

plasenta terjadi infiltrasi sel inflamasi dan peningkatan 

sitokin proinflamasi di ruang intervilous.6 

 

1 



Terjadinya infiltrasi sel inflamasi kadang-kadang begitu luas 

sehingga menghalangi sirkulasi darah dari ibu ke janin yang 

berpengaruh pada morbiditas ibu maupun janinnya.7 

 

Akumulasi eritrosit terinfeksi di ruang intervilous plasenta 

terjadi akibat adanya cytoadherence antara eritrosit terinfeksi dengan 

reseptor chondroitin sulfate A (CSA) dan dilanjutkan dengan terjadinya 

sekuestrasi di plasenta.5,8 Sekuestrasi eritrosit terinfeksi dapat 

melepaskan molekul bioaktif seperti glcosylphosphatidylinositol (GPI) 

yang merangsang sel mononuklear ibu.9,10 dan sinsiotrofoblas janin 

untuk menghasilkan sitokin-sitokin proinflamasi, seperti Tumor 

Growth Factor-α (TNF-α), Interferon-γ (IFN-γ), biokemokin termasuk 

macrophage-inflammatory protein-1α (MIP-1α), macrophage-inflammatory 

protein-1β (MIP-1β), monocyte chemoattractant protein-1 (MCP-1), dan 

macrophage migration inhibitory factor (MIF).11,12 

 

Sitokin Th1 yang terdiri dari TNF-α, IFN-γ, IL-1 dan IL-6 

diperlukan untuk aktivasi sel imun terhadap infeksi malaria.13 Tingginya 

respon sitokin Th-1 akan memicu limfosit untuk menghasilkan sitokin 

Th-2 seperti IL-10 yang mempunyai efek imunoregulator untuk menekan 

dominansi Th-1.14 Tingginya respon sitokin Th-2 umumnya juga terkait 

dengan respon yang dihasilkan oleh sel T regulator seperti Transforming 

Growth Factor β (TGF-β). Hal ini telah dikaitkan dengan kontrol yang 

kurang efisien pada parasitemia yang di infeksi Plasmodium falciparum.15 

Selama kehamilan yang terinfeksi malaria kombinasi respon TGF-β15 dan 

IL-6, IL-113 dapat menginduksi sel T naif menjadi sel Th-17 yang 

menghasilkan IL-17.16 Hal tersebut dapat menyebabkan terjadinya respon 

inflamasi yang akan menyebabkan terjadinya kegagalan kehamilan.17 

Kegagalan kehamilan juga di sebabkan oleh tingginya sitokin 

proinflamasi. 
 

Sitokin proinflamasi yang di keluarkan oleh monosit 

mempengaruhi mekanisme transpor nutrisi di utero plasenta, 

penurunan aliran darah uteroplasenta, gangguan perkembangan 
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plasenta hal ini dapat menyebabkan PJT pada infeksi malaria. Pada 

malaria plasenta dengan parasitemia tinggi dan anemia maternal 

dapat menyebabkan janin mengalami IUGR.18 Penelitian Rahmah et 

al., membuktikan bahwa parasitemia dapat menginduksi kadar IL-17 

plasma yang tinggi dan menekan kadar IL-10 dan TGF-β pada mencit 

bunting yang terinfeksi malaria.19 Penelitian pada tahun yang sama 

membuktikan cytoadherence menyebabkan peningkatan kadar IL-17 

dan penurunan kadar IL-10 plasenta yang menyebabkan BBLR.20 

 

Dalam buku referensi ini akan di bahas mengenai kehamilan 

normal, apoptosis pada kehamilan normal, sitokin yang berperan 

pada kehamilan, malaria plasenta, cyotadherence pada plasenta, dan 

penggunaan hewan coba untuk penelitian malaria. 
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