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HASIL FENELITIAM

Penelitian ini dilakukan secara orpss sactional shady selama periode
Juli 2016 sampai dengan September 20168 dengan melstukan pemeiksaan
kadar serum hepcidin dan darah lengkap =era parameter kannya yang
dicalal dari dala rekam medik. Berdasarkan brilena inklusi dan ehks¥jusi
akhimya didapal 48 orang subyek penelitian di Imstalas Hemodialisa, Devisi
Mefrologi, Departemen limu Penyakil Dalam ! RSUP H Adam kMalik Medan.

S=banyak 24 orang pasien gagal gnjal leminal dengan hepatiis C
kronik dan 34 orang pasien gagal ginjal fermimal tanpa bepalilis menjalani
HD reguler 2 kali seminggu di Insislssi Hemodialisa REUP H Adam Malik
Medan pada bulan Juli 3016 dipsroleh dala karaklerisliknya s=bagaimana

tercantum pada Tabel 4.1

Diata dari Tabel 2.1 menunjukkan sshanyak 48 subjek penelilian
dikelompoikan berdazafikan wusia dan jenis kefamin. Usia subjsk penslilian
yang lermuda adalah 37 tahun dan usia lerua 77 tabun pada pasien dengan
hepalitis C Eronik dan pada pasien lanpa hepafiis didapali usia fermuda 34
tahun dan usia lerua adalab 70 tahun.

Jenis kelamin subjek peneflian l=bih banyak lakilaki s=hanyak 14
orang (58,3 %) dibandingkan perempuan 10 orang (41,7 %) pada pasien HD

reguler dengan bepalilis C kronk sama pada HD reguler lanpa hepalitis



ng/mL, nilai kadar serum iron adalah 4950 pg/dL dan nilai median TIBC
adalah 211,00 pg/dL.

Tabel 4.2 Karakteristik Subjek Penelitian berdasarkan Hasil

pemeriksaan Laboratorium

Karakteristik Hepatitis C Non Hepatitis Nilsi p
n( orang ) e 24

Hemoglobin (g/dL) 8.15+ 144 821+ 150 0899°
Hematokrit( % ) 2542453 2525437 0898+
Albumin( g/dL) 285+ 058 2824031 0.830%
Hepeidin ( pg/mL ) 2975 (492 -359.49) 3033(1165-141.53) 0688
Feritin 812,1328.31 - 4639,54) 865,28 (10500-B3787) 0,665
Serum Iron 500 (21-185) 4950 (9- 190 ) 0,107
TIBC 197.50 (83 - 285 ) 211,00¢106-276) 07300

Perhechan bermakna hila p < 4,05, uji perbechan menggumakan
#=Uji Mann-Whitney U
*=Uji T tidak berpasangan
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Dari segi berat badan didapatkan paling banyak pada yang memiliki berat 40-60
kg yaitu schanyak £7.5%. Dalam hal ini tidak diketahui apakah berat ibu hamil
normal atau tidak karena adanya penambahan daripada massa bayi, plasenta, air
ketuban dan payudara berkontribusi pada penambahan berat badan ibu hamil tersebut.
Dari penelitian ini didapatkan bahwa rata-rta ibu hamil memiliki berat badan seberat
54 kg™
Dari kadar hemoglobin didapatkan bahwa < 10 dan =10 memiliki jumlah yang sama
yaitu  schanyak 50,0%, jumlah hemoglobin akan menurun  seiring  dengan
penambahan usia kehamilan diakibatkan darah yang terlalu encer karena terjadinya
peningkatan volume plasma dibandingkan dengan jumlah sel darah merah. Dalam
penelitian ini didapatkan rata-rata ibu hamil memiliki kadar hemoglobin sebhanyak
10,5 gridl.®

Dari tabel asuhan antenatal didapatkan paling banyak melakukan asuhan
antenatal sebanyak 2 kali yaitu sebanyak 55,0%, hal ini sesuai dengan hasil yang
didapatkan dari riset keschatan dasar tahun 2013, ibu hamil lebih sering melakukan
asuhan antcnatal dibawah 4 kali dengan jumlah scbesar 60,0-80,0%.°

Didapatkan juga bahwa terdapat 960 orang yang diperiksa serologi hepatitis B
pada wanita hamil sepanjang tahun 2015 dan diantaranya 40 orang positif mengidap
virus hepatitis B. Maka didapatkan hasil prevalensinya adalah 4,17%. hal ini sejalan
dengan prevalensi di Indonesia yaitu [-5% dimana kota Medan berada diantara

prevalensi tersebut 8
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ANEMIA APLASTIK ET CAUSA SUSPEK INFEKSI VIRUS HEPATITIS
:SEBUAH LAPORAN KASUS

I Wayan Wawan Lismana
Fakultas Kedokteran Universitas Udayana

ABSTRAK

Anemia aplastik merupakan aemia yang terjadi karena kegagalan dari hematopoiesis yang
relatif jarang dijumpai namun dapat mengancam nyawa. Penyebab dari anemia aplastik
sendiri schagian besar masih tidak diketahui atau idiopatik. Sebagian kecil kasus terutama
karena infeksi virus salah satunya virus hepatitis sjak lama telah diketahui dapat
menimbulkan gejala anemia aplastik. Laporan ini membahas tentang anemia aplastik yang
dicurigai dischabkan oleh infeksi virus hepatitis. Perjalanan penyakit atau prognosis dari
ancmia aplastik bervariasi, akan tetapi prognosis buruk dapat terjadi apabila tidak ditangani
dengan pengobatan yang baik

Kata kunci : anemia aplastik, infeksi virus hepatitis

APLASTIC ANEMIA ET CAUSA OF SUSPECT VIRAL HEPATITIS
INFECTION: A CASE REPORT

ABSTRACT

Aplastic anemia is anemia that occurs because of a failure of hematopoiesis is relatively rare
but can be life threatening. The cause of aplastic anemia itself is still largely unknown or
idiopathic. Minority of cases mainly due to a virus infection, one of which is viral hepatitis
has long been known to cause symptoms of aplastic anemia. This report discusses the
suspected aplastic anemia caused by hepatitis virus infection. Course of the discase or the
prognasis of aplastic anemia varies, but a poor prognosis may occur if not handled with good
treatment

Keyword : aplastic anemia, hepatitis virus infection

PENDAHULUAN
Ancmia aplastik merupakan

penduduk dimana insidennya 2-3 kali lebih
tinggi daripada  negara  barat (Calado,

sindroma kegagalan sumsum tulang yang

ditandai  dengan  pansitopenia  perifer
hipoplasia sumsum tulang dan
makrositosis — yang  dischabkan  oleh

eritropoesis dan peningkatan jumlah fetal
hemoglobin (Young, 2001).  Ancmia
aplastik terjadi karena  kegagalan dan
hematopoiesis yang relatif jarang dijumpai
namun dapat mengancam nyawa. Insiden
penyakit anemia aplastik secam glohal
jarang terjadi, sekitar 2 kasus per 1 juta
penduduk  di negara-pegara harat
Sedangkan di kawasan Asia  insiden
penyakit ini sekitar 3-7 kasus per I juta

2006). Ancmia Aplastik dapat mengenai
pada semua umur, serta dulam beberapa
kasus dapat diturunkan secam  genetik.
Insiden anemia  aplastik  terbanyak
ditemukan pada umur 20-25 tahun. Secara
gender tidak terdapat perbedaan msio
anemia aplastik antara pria dan wanita,
meskipun  perjalanan  penyakit  serta
manifestasi klinis pada pria lebih berat
daripada wanita (Bakta, 2006). Mekanisme
terjadinya anemia aplastik secam pnmer
kemungkinan melalui  kerusakan yang
terjadi pada sel induk (seed rheory),
kerusakan pada lingkungan mikro (soif



pemeriksaan ufl fungsi hatl meliputl SGOT=Serum
Qutamil Oxaloacetic Transminase (AST=Aspartate
Amino Trangferase), SGPT=Serum Glutamil Piruvie
Transminase (ALT=Alanine Amino Transferase),
Gamma Glutamil Transpeptidase (GGT), alkali
fosfatase, bilirubin, albumin, globulin dan waktu
protrombin. Pemeriksaan penunjang lain meliput
pemeriksaan radiologis, USG, dan biopsi &%10

Peramalan penyakit penderita SH sangat
beragam dipengaruhi berbagai faktor, meliputi
penyebab penyakit, beratnya kerusakan hati,
Yomplikasi dan penyakit Jain yung menyertai SH.
Penderita sirosis kompensata berpengharapan
hidup lebih lama atau berkembang menjadi sirosis
dekompensata. Diperkirakan penderita sirosis
kompensata berpengharapan hidup 10 tahun sekitar
47%. Sebaliknya penderita siross dekompensata,
berpengharapan hidup hanya sekitar 16% dalam
waktu 5 tahun e

Berikut dilaporkan kasus sirosis hepatls yang
terjadi di g anak p puan berusia 8 tahun.

KASUS

Fenderita 2 berusia 8 tahun, bertempat tinggal
di Kabupaten Bone, masuk IRD RS Dr. Wahidin
Sudirohusodo Makassar pada tanggal 23 Februari
2009 yang dirujuk dari RSU Bone dengan diagnosis
Sindroma Nefrotik. Keluhan wama adalah perut
membesar.

Riwayat Penyakit

Ferut membesar sejak 8 hard yang lalu diikut
pembengkakan mata, wajah dan kaki. Demam
tdak ada. Nafsu makan biasa. Batuk berlendir sejak
20 hari yang lalu. Buang air besar biasa, warna
kuning kecoklatan, buang air kecil lancar, warna
kuning kecoklatan sepert teh. Riwayat demam
tdak terus menerus sejak 8 hari yang lalu. Riwayat
penyakit kuning sejak 4 bulan yang lalu dan telah
berobar ke dokter spesialis anak.

Pemeriksaan Fisik
IRD RS Dr. Wahidin Sudirohusoso 24 Februari 2000

Keadsan umum (KU) sakit berat/gizi kurang/sadar,
berat badan: 21 kg, panjang badan: 117 em. Tekanan
darah: 100/50 mmHg, pernapasan: 34x/menit
N: 102x/menit. Subu badan: 366" C, pucat (+),
fkterus (+), tonus balk, turgor normal, edema (+).
Kepala dan leher tidak ditemukan kelainan.

Mata: edema palpebraskelopak mata sembab +,
perdarahan di bawah selaput mata/sub konjungtiva
(+), sklera ikterus (+).

Jantung: vidak ditemukan kelainan.

Paru: tidak ada retraksi, suama (sonor) kin=kanan,
batas paru normal, bunyi pernapasan bronchoves kula.
Tidak ada ronkhi.

Ferut: tampak cembung, ikut gerak napas, vena
menonjol/prominent (+), gerakan kembang kempis
normal. Hepar tidak teraba, limpa teraba 1 jari di
bawah lengkungan tulang rusuk (arkus kosta) kiri
dengan kepadatan kenyal.

Anggota gerak (ekstremitas): pitting edema (+).

Pemeriksaan Laboratorik: 23-2-2009

Darah rutin: Hb: 68 gr/dL (12-16 gr/dL), eritrosit:
2,25 ji/mm? (4.00-6.00 ji/mm¥), trombosit:
68.000/mnr (150-450/mm™), hematokrit: 20, 6, MOS
91 un?, MCH: 30.1 pg, MCHC: 33 g/dL, retikulosit:
3%.

Kimia damah: GDS: 72 mg/dL (140 mg/dL), ureum:
16 mg/dL (10-50 mg/dL), kreatinin: 0,3 mg/dL
(<1,1 mg/dl), kadar jumlah keseluruhan bilirubin:
7,38 mg/dL (1,0-1,1 mg/dL), bilirubin direk:
5,17 mg/dL (0,30mg/dL), kadar jumlah keseluruhan
protein: 59 gr/dL (6,6-8,7 gr/dL), albumin: 1,3 gr/
dL (3,5-5 gr/dL), globulin: 4,6 gr/dL (1,5-5 gr/dL),
Jadar kolesterol: 49 mg/dL (200 mg/dL).

Air kemih rutin: warna Kuning tua, protein (=),
wobilinogen: normal, bilirubin 3+ bilirubinuria)
Imunologik: HBsAg: negatlf, Anti-HBe: non reakuif
Mularia: negatif

Pemeriksaan penunjang:

Gambaran foto rangka dada (thorax): efusi pleura
dextra

USG perut: gambaran sirosis hepats + asites

Diagnosis sementara: Dugaan sirosis hepatls, kurang
gzl, anemia akibat penyakit kronik.

PFengobatan:

NFD Dextrose 5% 8 tetes per menit, vitamin B
Jompleks 2x 1 tablet, Vitamin € 2x 1 tablet, aturan
nukanan biasa, tinggi kalor dan protein.

Pengamatan lanjut:

Hari ke-2 (24 Februari 2009)

KU: Jemah, TD: 100/60 mmHg, S: 36,8°C, P: 36
wmnt, N: 100 x/mnt. Batwk (+), lendir (+),
bab: biasa warna kecoklatan, b.ak: lancar warna
kuning teh. Tampak pucay, iktens, edema palpebra,
perdarahan selaput mata, bunyi pernapasan
bronkhovesikula, bunyi tambahan: ronchi kird kanan
asah kasar. Pemerksaan perut didapatkan gerakan
lkembang-kempis (+) kesan normalvena menonjol
(+), hepartidak teraba, limpa teraba 1 jari di bawah
lengkungan tulang rusuk kirl dengan kepadatan
lenyal, lingkar permt=64 cm, asites (+). Anggota
@erak: piting edema kiri kanan (+). Pengobatan:
NFD D5% 8us/mnt, Vit Be+C 2x1 tab, aturan

64 mdomsion Joarmal of Qinical Pachologr amd Matiod Laboratry, Vol 18, Nou 1, Novemrber 2011: 63-67
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CASE REPORT

A Deterioration of Anemia in Hemoglobin E
Disease caused by Cholestatic Hepatitis A

Helena Fabiani®, Suzanna Ndraha**, Henny Tannady Tan®,

Fendra Wician*, Mardi Santoso*
* Departmant of Internal Medicine, Faculty of Medicine
Universily of Krida Wacana Chrstian, Jakarta
** Division of Gastroenterology and Hepatology
Department of Intamal Medicine, Koja Hospital, Jakarta

ABSTRACT

Patienss with hemoglobin E disease wuswally have mild hemaolysic anemia and mild splenomegaly. Acute
nfection incliding acure inflammatory disease of the liver caused by hepatitis A viral, which attacks parienss
with previous hemolytic anemia, may result in detevioration of anemia.

A 1 7-vear-old female pagens was admitted with chief complainr of having jaundiced body and non-specific
proclromal sympioms within ane week prior toadmission. Physical examination revealed jaundiced skin and sclera
as well as tenderness br righs wpperguadrant of the abdomen. Laboratory rests revealed microcytic hypochromic

emia with hemoglobin (Hb) level of 6.3 gldl, increased resicsdocyte count and abnormal morphology of
ervthrocyteson blood smear. Hemoglobin electrophoresis indicated hemogiobin E disease and serologic sests
suggested a positive anti-HAV immunoglobulin M (Igh) with increased leved of liver enzymes and finctions.
Abdominal sltrasound showed hepatosplenome galy withous extra-hepatic cholestasis.

The working diagnasis was hepantis A with intrahepatic cholestasis and hemoglobin E disease. The pagens
was freated with hepatoprotector and wrsodeoxycholic acid. Anemix was not freated specifically. If was assumed
Srar hemolytic anemia was worsened by acute infection of heparitis A viral. The asssomption had been proven to
Fe right since therewas improvement of anemsa afiey the acute infection had vecovered. Patients with hemoglobin
E disease uswadly have mild anemia; however, in this case, the hemoglobin level decreased significanty due 1o
dhe acute co-infection.

Keywords: hemoglobin E disease, anemia, acute infection, acute hepatitis A infection

ABSTRAK

Pasien dengan hemoglobinopati £ pada womumnya menderita anemia hemolitik ringan dan splenomegali.
Sufekss akaes sepersi infeks heparins virus A, yang mengenal pasien dengan iwayar anenia hemolitik sehedwmnya
dapar memperbursk deyajar anemia.

Seorang perempucan beyusial 7 tafu dating dengan kefshaon samabadan gompak koving disersal gejalaawal
so spesifik sefak sarse mirgrgpe se belsnmasiek rioma sakis. Pemeriksaan fisik memonjsukfeor sklera dan ks rampak
paccar disersad nyerd rekan pada kadran kanan atas abdom en. Pemeriksaan faboratorivon memonfskkean anemia
mikrositik hipokvom dengan kadar hemoglobin (Hb) 6,3 gfdL, resiladositasis dan kelainan morfologi erivosit
pada sediaan apus darak repi. Hasil elekooforesis Hb membeyikan kesan hemoglobinopari E. Tes serologs
messonfsekbannt fgM anti-HAV posinf dengan peningkatan fingsi dan enzim hasi. Kesan hepatosplenomegali sipa
Rolestasis ekstrahepanik didaparkan pada hasil sdtrasonografi abdomen.

Diagnosis kerfa pasien ind adalah hepatitis A disered kolestasis intrahepank dan hemoglobinopar E.
FPasien diterapi dengan heparoprorelior dan asam swrsodeoksikolar, namun anemia tdak diobari secara spesifik.
Ferbursdaon anemia hemolitik yang reyjadi diduge seyjoadi karerer adanya infekss hepariris vine A yang menyerfal.

Kalvne 13, Murnbeér 3,Oecember X012 185
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HEPATITIS AKUT DISEBABKAN OLEH VIRUS HEPATITIS A

Ririn E."
YMahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas Lampung

ABSTRAK

Latar Belakang. Hepatitis A adalah penyakit menular yang sering sekali menimbulkan
wabah di dunia. Scbanyak 1.4 juta pasien menurut data WHO mengalami serangan
hepatitis A tiap tahunnya. Kejadian luar biasa (KLB) hepatitis A paling besar terjadi di
Shanghai China tahun 1988 yaitu mencapai 300.000 pasien. Wabah hepatitis A mercbak
di Indonesia, dan selalu terulang sctiap tahunnya. Penularan hepatitis A adalah melalui
Jecal-oral, sangat terkait dengan kebersihan din dan kebersihan lingkungan, Hepatitis A
schenamya bisa dicegah dengan vaksinasi hepatitis AL

Metode. Laporan kasus, tanggal 23 September 2012, di ruang Nuri Rumah Sakit Umum
dacrah dr. H. Abdoel Moclock yang ditelaah berdasarkan Evidence Sased Medicine

Hasil. Nn.D, perempuan 18 tahun, datang ke Rumah sakit Abdocl Moclock (RSAM)
dengan keluhan demam, mual dan muntah sejak 2 minggu sebelum masuk rumah sakit
(SMRS). Pasien juga mengeluh BAK seperti teh, wama kulit dan mata kuning sejak |
minggu SMRS. Pada pemeriksaan fisik didapatkan adanya ikterik pada sklera kedua
mata, lidah, mulut dan badan, serta nyeri tekan epigastrium. Hasil pemeriksaan penunjang
didapatkan Serwm Gluwtamic Oxaloacetic Transaminase (SGOT): 46 w/L, bilirubin
total: 13,62 mg/dl, Anti HAV Total: Positif, urobilinogen urin: positif, dan bilirubin urin:
+3. Kemudian dilakukan tatalaksana dengan tirah baring, diet tinggi kalori dan protein,
serta terapi simptomatis, suportif, dan vitamin.

Simpulan. Dari hasil anamnesa, pemerikssan fisik, dan pemeriksaan penunjang pasien
didiagnosa dengan hepatitis akut e.c. virus hepatitis A. Tatalaksana dengan pengobatan
simptomatis, suportif, diet tinggi kalori dan protein. Pencegahan dengan hidup bersih,
schat, dan vaksin hepatitis AL [Medula.2013:1:90-99|

Kata Kuncl: Evidence Based Medicine, hepatitis akut, virus hepatitis A

Pendahuluan

Hepatitis A atau peradangan pada hati akibat serangan virus hepatitis A adalah
penyakit menular yang sering sckali menimbulkan wabah di dunia. Schanyak 1.4
juta pasien menurut data WHO mengalami serangan hepatitis A tiap tahunnya.
Kejadian luar biasa (KLB) hepatitis A paling besar terjadi di Shanghai China
tabun 1988 yaitu mencapai 300.000 pasien. Meskipun penularan hepatitis A
adalah melalul fecal-oral, atau bisa dikatakan sangat terkait dengan kebersihan
dri dan kebersihan lingkungan. KLB hepatitis A tidak hanya terjadi di negara
miskin dan berkembang. Pada tahun 2003 terjadi KL.B hepatitis A di USA yaitu di
negara bagian Ohio dan Pensylvania schanyak 640 pasien. Benua Eropa juga

89
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Dari pemeriksaan laboratorium tanggal 23 September 2012 didapatkan Hb
12,9 g/dL, Leukosit 7,4x10%ul, Hematokrit 40,3 %, Trombosit 418x107ul,
Hitung Jenis Leukosit ; Lymfosit 298 % ., Monasit 7,7 %, Neutrofil segmen
62,5%. Laju endap darah 23 mmfjam. SGOT 46 WL, SGPT 12 WL, Bilirubin
total 13,62 mg/dl, HBSAg Negatif, Anti HAV Total Pesitif. Urobilinogen urin
positif, dan bilirubin urin + 3.

Dari anamnesa, pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan  penunjang  pasien
didiagnosa dengan hepatitis akut dischabkan oleh virus hepatitis A. Diagnosa
bandingnya adalah malaria dan thyfoid. Pasien ditatalaksana dengan tirah bharing,
diet tinggi kalori, dan tinggi protein. Serta tatalaksana medikamentosa dengan
cairan infus D5% gtt XX/menit (makro), injeksi ranitidin 25 mg/12 jam, injeksi
metoklopramide 10 mg/8jam, parasetamol 3x500 mg, curcuma 3x200 mg.

Pembahasan
Pada anamnesis didapatkan demam 2 minggu sebelum masuk rumah sakit
demam terus mencerus, dan demam menurun jika minum obat penurun panas
namun tidak sampai suhu normal dan kembali panas beberapa saat setelahnya.
Demam terjadi oleh karena perubahan pengaturan homeostatik subu normal pada
hipotalamus yang dapat dischabkan antara lain oleh infeksi, vaksin, agen biologis,
Rjas jaringan, keganasan, obat-ohatan, gangguan imunologik-reumatologik,
penyakit radang, penyakit granulomatesis, ganggguan endokrin, ganggguan
metabolik, dan wujud-wujud yang belum diketahui atau kurang dimengerti. Tanpa
memandang etiologinya, jalur akhir penyebab demam yang paling sering adalah
adanya pirogen, yang kemudian secam  langsung mengubah  ser-paoint di
hipotalamus, menghasilkan pembentukan panas dan konwversi panas. Pirogen
adalah suatu zat yang menychabkan demam, terdapat dua jenis pirogen yaitu
pirogen cksogen dan pirogen endogen. Pirogen endogen adalah faktor-faktor yang
berasal dari dalam tubuh kita sendiri sebagai reaksi kekebalan melawan kuman
penyakit yang masuk ke tubuh yaitu sitokin yang diantaranya yaitu interleukin-1
{IL-1), Twumor Necrosis Factor (INF), interferon (INF), interlewkin-6 (1L.-6) dan
interlenkin-11 (IL-11). Pirogen cksogen merupakan faktor eksternal tubuh yang
92
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Benar-benar mahasiswa yang tersebut namanya di atas sampai saat ini tidak mempunyai
sangkut paut di Perpustakaan Poltekkes Kendari baik urusan peminjaman buku maupun urusan
administrasi lainnya.

Demikian surat keterangan ini diberikan untuk digunakan sebagai syarat untuk mengikuti

ujian akhir pada Jurusan Teknologi Laboratorium Medik Tahun 2020

Kendari, 25 Juni 2020

K epala Unit Perpustakaan
Politeknik Kesehatan Kendari

i

irmayanti Tahir, S.1.K

NIP.19750914199903200



