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ABSTRACT

Abzolute Iron Deficiency Anemia (IDA) iz one of the complications in the End State Renal Dizease (ESRI) patient: undergoing
mumintenance hemodalysiz, with an incidence of 76.4%. If thiz condition i not properiy addrezeed, it can lead fo impaired cardiac function
and increazed mortality. The incidence of thiz caze iz berween 30—45%. The determination of the iron soetus in ESRD patients wgs ser
by the Perhimpunan Nefrologl Indonesic 2011 using serum ferritin and trangferrin seturation, but they do not provide @ meaningful
change in the value of the inital state of the ron deficiency. This condition should be examined with other paramerers combination as
well az those influenced by diurnal varietion and infection-inflammation condition. Reticulocyte hemoglobin (Ret-He) parameter can
be weed as o murker of bone marrow iron availability becowse these reticulogytes are young erythrocytes released from the bone marrow
into the cincularion. These conditions were crculated only within a short fime abour 1-2 daye before becoming mature erythrocytes. The
aim of this study was to determine the Ret-He level diferentiction between abzolure IDA and non absolute IDA states in ESRD patients
whom underwent maintenance hemodialysis. This ressarch was conducted in the Laboratory of Clinical Patholog-R5SHS-Bandung from
Seprember 2012 ro Jume 2013. The study design was cross-sectional. ANl subjects were ESRD patients undergoing hemodialysic maintenance
Sor ar least three (3) monthe and consisted of abeolube IDA and non-abzolute IDA baged on the resulrs of the ferritin and ransferrin
saturarion calculation: according ro che criteria of Pernefri 2011 Reticulocyte hemoglobin levels were checked using a fluorescence
[flowcitometry principle in the quromated hematology analyzer. In thiz study it was found that the Rer-He mean in the absolute IDA was
26.1 pgeell and 359 perell in non absoluwre IDA Srafistical analysis was performed using Independent T-rest. A total of 61 undergoing
murinterance emodiclysic subjects participating in thiz study comprized patients with abeolute IDA and non-absolute IDA who met the
inchuzion and exclusion criteria. It can be concluded that the Rer-He level in shatistical anatysic showed absohute INA which waz meaningfiul
lower than nonabsolute A in ESRD patients undergoing maintenance Remodiabyeis (p<0L0010L

Ky words: Absolute iron deficiency anemia, end stabte renal dizease, maintenance emodialysis, nonabsolite iron deficiency anemntia,
Rer-He level

ABSTRAK

Amnemia Defisiensi Besi (ADE) absolut merupakan komplikasi Gagal Ginjal Terminal (GGT) dengan Hemodialisis (HD) yang
rutin dan dapat mengakibatkan gangguan sistem kardiovaskular serta meningkatkan kematian. Penenman anemia di pasien GGET
berdasarkan Perhimpunan Nefrologi Indonesia (Pernefri) 2011 menggunakan tolok ukur feritin dan saturasi transferin, tetapi
keduanya kurang peka, sebab hams diperiksa bersamaan serta dipengaruhi ragaman diurnal dan infeksi-inflamasi. Tolok ubkur
Hemoglobin Retibulosist (Ret-He) dapat dipunzkan sebagai petanda ketersediaan zat besi sumsum tulang terkini, karena retiklosic
merupakan ertrosit muda yang dilepaskan dard sumsum tlang ke edaran darah dan beredar singkat antara 1-2 hari. Tijuan
penelitian ini untuk mengetahui perbedaan Ret-He di ADE absolot dan yang nonADE absolut di pasien GGT terkait HD rutin.
Penelitian ind dilakukan di laboratorium Patolog Elindk-R5HS Bandung sejak September 2012—Juni 2013. Rancangan penelitian
adalah potong silang. Subjek penelitian adalah pasien GGT hemodialisis rudn, terdin dar mereka yang ADE absolut dan bukan
berdasarkan hasil feritin dan saturasi wansferin. Pemeriksaan Ret-He menggunakan asas fluorescence flowcirometry. Sebanyak
61 subjek yang disertakan dalam peneliian ini terdiri dari kelompok ADE absolut dan yang nonADE absolut adalah mereka yang
memerihi patokan kesertaan dan yang tdak. Rerata Ret-He ADB abschat adzlah 26,1 pg/sel dan yang nonADE abschit adalah 35,9
pe el Analisic statistk mengrunzkan hdependent T-tesr. Kadar Ret-He ADE absolut lebih rendzh secara bermakna dibandingkan
dengan yang nonADE absohit pasien GGT yang menjaland HD rumn (p-<0,001).

Kata knci: Anemiz defisiensi zat besi absolut, gagal ginjal terminal, hemodialisis rutin, Ret-He, nonanemia defisiensi zat besi
ghsohat
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PENDAHULUTAN

Anemia hampir selalu ditemukan di pasien Gagal
Gimyal Termmal (GGT), yang dikenal dengan anemin
gsimal. Hal terzebut terutama dizebabkan karena
hazil hormon ertropoistin berkurang.** Faktor lain
yang berperan untuk anemma ginjal pada desaroya
berkaitan dengan penurunan kemampuan gmal dalam
mengeluarkan hasilan akhir metabolik yang bersifar
racun bagi tubuh, sehinggs menyebablan wmur
ertrosit memendek, hiperparatiroadisme dan infeloi-
inflamasi. Kondizi malnutrisi dan infeksi-inflameasi
dapat memperberat anemin dan mengganggu respons
tethadap pengobatan Erythropetesiz Stmudating Agent
(ESA)

Gagal ginjal terminal adalah kendisi kliniz yang
ditanda dengan penurunan fungs ginjal ireversibel,
sampal pada dersjat tertentu yang memerlukan
pengebatan pengganti fungzi gimal yang tetap berupa
dializiz atau cangkok ginjal Kondisi tersebut biaza
dizertal uremia yaru gejala klimiz dan laboratoriz
tertentu yang terjadi alabat fungs gimal menorun di
Penyalat Ginjal Kronik (PGE). Gagal gingal terminal
termasuk ke dalam PGK dermjar lima (3) dengan
penurunan laju penyaringan glomeruluz mencapal
<15 ml/menit,/1 73m3 lnas permukasn tubuh 2

Anemia yang terkait gimjal umumnys sudah
bermanifestas pada laju penyarngan glomerahs <30
ml/menit (PGE derqjar 3) dan kadar serum kreatinin
=12 mg/dL. %4 Pasien GGT yeng menjalam HD rutin
lebih banyak mengalami defizienzi zat bezi alabatr
kehilangan darah ™* Jumlah pasien GGT defisienzi
zat bes adalah sebanyak 23-73%. Jumlah pazien
GGT yang defizienm zat besi abzolut yang menjalam
HI! rutin berdasarkan pemenksaan baku emas zat
besi sumzum tulang adalah 76,4%.5" Defizienzi zat
bea terutama terjadi akibar kehilangan darah zelama
menjalant HD yang rutin. Semakin lama secrang
pasien GGT menjalani HD) akan memaliks kebahayman
kehilangan darah dan zat bem yang zemakin becar
pula?

Fondizi defizienszi zat besi pasen GGT menyebablan
gangguan ertropoiesiz di dalam sumsum tulang,
gehingga pembuatan hemoglobin di dalam zel
prekursor entroid (retikulosit) menurun dan kadar
hemoglobin dalam renlulosit (Ret-He) merendah ®

Diagnosiz ADE absolut di pasien GGT yvang HD-nya
rutin (Pernefri 2011}, jika kadar serum feritin sebamyak
<200 ng/mL dan saturasi transferin <20%, sedangkan
ADB fungsional dan dalam kondiz sama apabila kadar
zerum feririn =200 ng/ml dengan saturazi transferin
sebanynk <20%.*

Anemin di pamnen GGT yang tidek ditanggulangi
dengan baik dapat menyebabkan komplhikas sistem
kardiovaskular, antara lan: perikarditiz, efusi

perkardm, gangguan katup jantung alabat deposiai’
pengendapan fozfat dan tekanan kontrakrilitasz
mickardium kerena uremis dan berakhir dengan
gogal jantung. Hipertrofi ventrikel kin dapat terjadi
di selatar 753% pasien GGT yeang tidak memjalam
diah=z. Penebalan otot venirikel, kekakuan arter,
aterozkleroziz dan kalsifikasi arteri koroner dengan
jumlah pasien terkait antara 30—45% yang dapat
menurunkan mutu hidup den meningkatken angka
kemarian di antara pasien GGTF

Kondiz defisiensi zar bez di pasien GGT pedu
ditemukan pada tahap awal agar zegera dapat
ditanggulang:. Sebaliknya, pemberian suplemen zat
besi bagl pazien yang tidak mengalami defiziensi zat
bez tidak akan memben keuntungan dan hanya akan
meningkatkan kebahayaan kelebihan zat terzebur.**

Pemenksasn status zat bes di pasen GGT
yong ditetapkan oleh Pernefri 2011 adalah melalm
perthitungan saruraszi tranzferin dan pemernkzaan
serum feritin?® tetapi tolok ukur tersebut belum
membenkan perubahan nila: yang bermakna dalam
kondisi defisienm zat besi tahap ewal. Kondizi tersebur
harus dipeniksa secaran gabungan serta dipengaruhi
cleh kondisi infeks-inflamasi. Pemerniksaan Bet
He bermanfant dalam menetapkan diagnozs
defiziensi zat bezi tahap awal karena retikmlosit
yong dilepasken dar sumsum tulang ke dalam
edaran darah akan beredar zelama 1—2 han sebehim
mengalami diferensiaz menjadi entrosit dewnsa.
Eadar hemoglobin dalam retikunlozit yvang beredar
di edaran darah depet diukur®® Kelebihan tolok
ukur Ret-He adalah bahwa pemeriksaan ini dapat
dikerjakan berzamaan dengan yang rutin, sehingga
tidak memerlukan tambahan sampel dan menghemat
binya. Dengnn demikian perawatan menjadi lebih
hemat, idak dipengaruhi infeksi dan inflamaszi serta
menggambarkan ketersediann zat bes terbaru sebeham
perubahan.® Kebarnan penelitian ini adalah balwa
tolok ukur Ret-He zebagai petandn ADE absolut pazsien
GGT yang HD-nya rurin. Hal tersebut zudah pernah
diteliti zebelumnya di beberapa negara dengan cara
serum feriin <100 ng/ml, namun memunjukkan
hazil yang berbeda-beda, sehingga di Indonesia kasuz
semacam itn perln direlinn. Penggunasn pembanding
kadar serum feritin yang berbeda, ditetapkan 200
ng/mlL zesumi patokan Pernefrn 2011. Hel tersebut
khnzusznya akan dikay di RSUP Dr. Hazan Sadikin-
Bandung.

Tjuan penelinian ini adalah untuk mengetahm
perbedann kadar Ret-He pasien GGT yang dizertm
dengan HD rutin yang juga mengidap anemia defizien=
zat besi absolut dan tanpa disertmi anemia defiziensi
zat besi absolut.
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METODE

Subjek penelinan adalah pasen GGT yang
telah menjalam HD rutin zelama minimal tiga (3)
bulan terhitung zejak tanggal hemodializiz pertama
kali, dengan kekerapan dua (2) z/minggu di Unit
Hemodialims RSUP Dr Hasan Sadikin Bandung.
Penyaringan ummuk menentukan subjek wang
memenuhi patokan kezertanan dan bukan dilakukan
melahn penilaian lewat: catatan medis, anamness,
pemerikzaan fisik dan laboratoris dengan tign (3)
tahapan zebagmi berikut: Penyaringan pertama
mencarn pasien GGT yang telah menjalani HD zelama
= nga (3) bulan, yang berusia =15 tahun, HBsAg
nonreaktif, ridak ada riwayat transfusi darah dalam
delapan (&) minggu, tidak mendapat pengobatan ESA
= dua (2) bulan. Subjek yang memenuhi patokan
penyaringan pertama ini duokutzertakan dalam
penyaringan berikut/kedua. Penyaringan kedua,
darah zamar tinja dipenikea menggunakan Fecal Occult
Blood Test (FOBT). Hal ini bertujuan untuk menyaring
keberadasn perdarahan yang tidak tampak di saharan
Cerna yang sering menyertal pasien GGT. Subjek yvang
hazil FOBT negatf selanjutmya akan dukurzertakan
di penyanngan ketiga. Penyanngan ketign, paszien
GGT yang haml FOBT negatif akan langsung diambil
darahnya pada hari yang sama zebanyak lima (3)
ml. Darah tersebut kemudian dipilah menjadi dua
bagian, yang tiga (3} mL dimasukken ke dalam tabung
tanpa sesuatu isi (plein) untuk diambil serumnya
tebagal bahan pemenkzasn feritin, zat bezs dan
TIEC dan sizanya dua (2) mL darah dimasukkan ke
dalam tabung beniz antikoagulan Ethylene Dhamine
Tetrancetic Acid (EDTA) dan unmuk pemeriksaan Laju
Endap Darah (LEL). Untuk darah lengkap digunaken
program 35 tolok ukur, termasuk yang untuk Ret-
He menggunakan alar hematologli otomatiz dan
gediaan hapuzen darah tepi apabila diperlukan untuk
penetapan hasl memenksa darah lenghkap.

Jumlah keseluruhan besar subjek penelitian
minimal zebanyak 60 berdasarkan rumms ukuran
sampel untuk wi hipotesis dua ziz di dua kelompok
tidak bergantung.

Bahan penelitian adalah serum untuk memeriksa
feriin dan saturazi transferin serta darah dengan
antikoagulan EDTA untuk pemenksaan Ret-He dengan
menggunakan asaz fluerescence floweitometry di alat
hematologi otomatiz. Rancangan penelitian adalah
kuantitatif dengan cara amatan potong lintang
menggunakan pendekatan analink untuk menilm
perbednnn antar varinbel 1

Metode memerikza Ret-He adalah fluoresens dan
light scattering dengan asas reukulozit yang telah
terwarnai dengan polymethine (Ret-zearch (II) akan
dianaliziz secara flow-cytometry menggunakan lazer

semikonduktor di alat hematologi otomatis. Cara
ini akan menghazilkan scattergram dengan sebaran
dua (2) dimensi antara forward scattered light dan
lateral fluorescent light. Reticulocyte-T merupakan
nilai rerata forward scattered dan zel retkuloait yang
terflnorezensi. Tolok ukur Ret-He merupakan alithan
secarn matematika menggunakan alur regresi dan
Fet-Y, sehingga diperoleh rentang normal kadar Ret
He 28,2-35,7 pg/zel1®

Semuna pemeriksaan laboratonk dilakukan di
Departemen,/UFF Patolegi Klinik REUP Dr Hasan
Sadikin-Bendung. Data dicatat dalam borang
penelifian sezual dengan nomor urut kedatangan
zetinp subjek penelitian. Perbandmgan kapan analitik
dimulai dengan wji normalitaz menggunaken up
Shapire-Wilk untuk mengup apakah data bersebaran
normeal atau tidak. Up chi-kuadrat digunakan untuk
menganaliziz data yang sangat kecil. Perbedaan antar
kelompok berdazarkan Independent T-test apabila data
berzsebaran normal aten up Mann-Whitney apabila
tidak demikian *®

Pengambilan zampel dilakukan di  Unit
Hemodialisis Departernen,UPF Ilmu Pemyalat Dalam.
Pemenkzaan kadar serum fentin, saturam transferin
dan kadar Ret-He dilakukan di Departemen/TUFF
Patclogi Klinik RSUP Dr Hazan Sadikin/Falultas
Fedokteran Universitas Padjadjaran-Bandung pada
bulan Maret—Mea 2013

HASTL DAN PEMBAHASAN

Cin zubjek penelinan berdazarkan uza dan jems
kelamin dapat dilihat di Tabel 1.

LUsin subjek peneliian dikelompokkan memjadi
dewnza muda (1550 tabun) dan usia tua (=50 tahun)
sesuni golongen usia menuwrut WHO X

Sedangkan perbedasn lama HD), indeks masa tubuh
(IMT)) dan LED subjek dapart dilihat di Tabel 2.

Tabel 1. Cid subjek penelidan

Cird Eelompok penelidan

(GGT-HD}+ ADE (GGTHD)+ nonADB
absolut (n=31} absolat (n=30)

Usia (tahun)

Rentang 2575 2271
20-50 1% (61%) F (30%)
=50 12 (3%%) 21 (70%%)
Jenis kelamin

Perempuan 13 (42%) 11 (37%)
Lakd-laki 1B (58%) 2 (63%)

Keterangan: GGT= Gagal Ginjal Terminal, HD'= Hemodialisis,
ADB= Ansmia Deficiens Besd, Usia 15—-50 tahun=dewasa muda;
=30 tahun=usia tua.
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Tabel 2. Perbedaan lama HD, IMT dan LED subjek

penelidan
Eelompok penelidan
i (GGTHD) (GGTHD) i
+ADE  + nonADB statisdk
(n=20) m=2%1)
Lama HD (bulan]
Rentang 8-62 4965
Madian o] 14 p=0001%
IMT (kg/m2}
=185 (n () 2 (6%6) 2 (8%)
18,5-249% (n%)) 29 (34%) 28 (34%) p=0681
LED (mm.jam}
Rerata {+5B) 58 +22% 66x315 p=029

Eeterangan : GGT= Gagal Ginjal Terminal, HD'= Hemodializis,
ADB= Anemia Defisens Besi absolut; SB= Simpangan Bako; ndlai
p atas dasar p<:0,05 bermalma; *= bermakma.

Tabel 3. Perbedaan serum: fertin, zat besi dan TIBC serta
saturasi transferin subjek peneliian

Eelompok penelidan
(GGT-HD)+ Ujd

Tolok ubur  CoTHD)+

nonADE  statsdk
ADE (n=30) n=31)
Serum feriin
(ng/mL)
Rentang 7,58-199.0 212 7-2644.0
Median 1214 613,6 p= 0,001+
Serum zat besi
(pg/dL)
Rentang 10,56-70,00  40,21-205,66
Meadian 32,25 63,20 p-=:0,001+%
TIBC (ug/dL)
Rentang 130-424 171-364
Median 256 210 p=0,054
Saturasi
tramsferin (3)
Rentang 3,51-19,94 20,18-58,26
Median 13,51 27,64 p= 0,001+

Keterangan : GGT=Gagal Ginjal Terminal, HD'= Hemodializiz;
ADB= Anemia Defisiensi Besi absolut; niai p atas dasar p<0.05
bermakna; = bermakna

Tabel 4. Perbedaan kadar Ret-He subjek penaliian

Eelompok penelidan
Kadar Ret- 3
Ho foe GGEHD + GCTHD = p
elpg/isel o (nosg)  NomADB
- (n=51)
Reratz 26,1 35,9 =0,001*
Simpang baku 41 18

Eeterangan : t = berdasarkan Independent T-Test dengan nilai
p<0,05 berbeda bermalma; *=berbeda bermakna.

[1 Tabel 2 tampak sebanyak 61 subjek penelitian
dikelompokkan berdasarkan lama memjalani HD
(bulan), IMT (kg/m?) dan LED (mm,jam) =zebagm
petanda inflamasi yang akan berpengaruh terhadap
metabolizme besi dan kadar Ret-He 222

Up normalitaz 61 orang zubjek penelinan
berdazarkan data Ret-He di kelompok ADE absohat dan
yang nonADE absolut, memmyukken bahwa kelompok
GGT-HD dengan ADE absoclut memiliki zebaran
data yang normal dengan nilai p=0,220 (p=0.03).
Demikian pula kelompok GGT-HD nonADE absolut
dengan p=0,316 (p=0,03).

Ferbedaan subjek peneliian pasien GGT yang
menjalani HD rutin dan dizertai ADE abzolut dan
yang tanpa berdasarkan kadar: serum feritin, zat beas,
Total fron Binding Capacity (TIBC) beserta perhi an
saturaszi transfern dapat dilihat di Tabel 3.

Ferbedaan kadar Ret-He di kelompok pasien GGT
yang memjalani HD runn disertei ADB abzolut dan
yang tanpa disertai hal yang zama ditunjukkan di
Tabel 4.

Tabel 4 memperlihatkan bahwa berdasarkan hasil
analiziz yang menggunakan ndependent T-Test pada
derajat kepercayaan 93% menunjukken perbedaan
kadar Ret-He yang bermakna antara kelompok pasien
GGT yang HD rutin disertai ADB absclut dan yang
tanpa dizertet hal yang zama. Kadar He lebih rendah
di kelompok pasien GGT yang menjalani HD rotin dan
dizertm ADE absohat.

Tabel 2 menumukkan bahwa kelompok nonADB
absclut memiliki median lama menjalani HD lebih
singkat, yartu 14 bulan dibandingkan dengan median
yang dijalani kelompok ADB absolut, yaitu 29 bulan.
Hezil ini sesuni dengan pernyataan Wilson dkk”,
bahwa pasien GGT yang telah menjalani HD lebih
lama akan memiliki kebahayaan kehilangan darah
(kehilangan zat besi) lebih banyek " Kelompok nonADB
absohit memuliki subjek penelitian yang telah menjalam
HD lebih lama (96 bulan) dibandingkan dengan yang
telah menjalani HD paling lama di kelompok ADB
abzohit (62 bulan). Hal terzebut dizebabkan bahwa di
kelompok nonADE absolut terzebut, walaupun zubjek
telah menjalam HIY lebih lama, tetapi mereka menulila
mwayat mendapatkan transfus darah dan suplementas
zat bes mntravena yang teratur sebelumnya, sehingga
subjek tidak mengalami defisiensi zat bes absolut.
Lama menjalani HD kelompok ADE absolut pada
penelitian ini menunjukkan lebih panjang waktunya
secara bermakna dibandingkan dengan kelompok
nonADE abzolut (22 bulan bagi ADE absolut dan 14
bulan untuk nonADE abzobut) dengan nilas p=0,001 (p
<0,005), zchingga sesual dengan pernyataan Wilson
dkk " Lame menjalani HD yang lebih panjang terdapat
di kelompok ADE abzolut 29 bulan. Hal terseburt
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karena telah mengalami kehilangan darah lebih
banyak selama pelaksanaan HD dibandingkan dengan
kelompok nonADE absclut yang barn menjalani HD
zelama 14 bulan.

Berdasarkan Tabel 2 di atas dapat dilihar bahwa
hazil analisiz statistik untuk data golongan IMT
menunjukkan tidak terdapat perbedaan IMT wyang
bermakna di kelompok ADE absolut dean nonADE
abzolur dengan nilm p=0,681 (p=0,03). Sehingga
kedun kelompok subjek pada penclitian ini dianggap
memuliki statuz gizi yang relatif zama dan tidak
mempengaruhi yang terkait zat beal tubuh dan faktor
terzebut.

Indeks Maza Tubuh (IMT) subjek ADE abzolut dan
nonADE absclut pada penelitian m zebanyak 94%
berada dalam golongan berat badan normal, zehingga
dapat dizimpulkan bahwa statusz g1z subjek penehtian
relanf baik, karena asupan zat besi dar makanan yang
dapat mempengaruhi kadar Ret-He juga meneukupi.
Hazil IMT subjek pada peneliian ini sezum dengan
kajinn Knalantar-Zadeh dide ¥ ynng menunjukken rerata
IMT 24,9%6,3 kg/m2, hal tersebut termasuk ke dalam
ukuran berat badan normal

Penelitian imi menggunakan perhirungan IMT
zebagai tolok ukur antropometri yang terkait status
gizi pasien. Karena IMT memilikn kenasaban yang
baik dengan Malnutrition Inflammation Score (MIS).
Malnutrition Inflammation Score adalah pemlaian
kuantitatf yang digunakan zebagai peramal angka
kesalutan dan kematian dalam penatalakzansan
pasien GGT terkeit HD yang ruon®®* di bagian
O Penyalat Dialam RSHS, tetap: karena salah zatu
patckan MIS menggunaken kadar serum albumin
yang tidak diperiksa pada penelitian ini, maka penelin
menggunakan pemenkzaan IMT zebagm pilihan dalam
menentukan status gizi subjek penelitian. Pasien
dengan haszil IMT <13,5kg/m" lnas permukaan tubuh
termasuk kelurangan bobot badan dan dizimpulkan
memuliki status gizi termasuk asupan vitamin dan
trace elements (antara lain zat bem) yang kurang.
Hal tersebut dapat mempengaruhi hazil memernksa
serum Ret-He, feritin dan saturasi transferin (antars
lnin pemmrunan pembuatan transferin dan fertin aleh
han). Sedangkan IMT =18,5 kg/m? (18,5-24,99 kg
m”) termasuk berat badan normal sehingga status
gizi subjek cukup baik dan tidek memjadi faktor
pengganggu haml memenksa serum fenun dan
perhitungan zaturasi transferin dalam penelitan
ini #2728  Sehagian besar IMT subjek penelitian
kelompok ADE abzolut antara 185,5—24.99 kg/m*
(54% subjek) dengan nilm IMT terendah 16,65 kg
m” dan nilei IMT tertinggi 21 48 kg/m”, hampir zama
dengan kelompok nonADE abzclur dengan IMT berat
badan normal melipurn 24% subjek (nilai IMT terendah
16,44 kg/m" dan IMT tertinggi 23,5 kg/m®). Status=

gizi subjek termazuk relatif baik. Empat orang subjek
yang memalika IMT «<18.5 kg/m? (kekurangan bobot
badan) sebanyak dua (2) orang dan kelompok ADB
absolut dan sejumlah yang zama dari yang bukan.
Hal imi disebabkan karena zubjek penelinan imi
memiliki kelainan bawaan postur tubuh (zkolio=is),
sehingga pertumbuhan tingg badan terganggu (fubuh
memendek) dan memuliki penyakit dasar diabetes
melituz dengan kadar gula yang tidak terkendali,
zehingga tubuh memadi kums. Tubuh yang pendek dan
atan berat badan yang kurang/kurus menyebabkan
hitungan IMT menjadi rendah di bawah rentang IMT

Peneliian imi menggunakan tolok ulur LED zebagm
petanda inflameasi akibat uremia kronik 2%28 Derajat
inflamazi yang terjadi di subjek penelitian pedu
diketahwmi karena aken mempengaruln pembuatan
hepzidin yang berperan sebagail protein pengatur zac
besi utama tubuh Dengan demibian hal tersebut dapar
mengganggu pemenuhan keperluan zat besi untuk
pembuatan hemoglobin dalam sel prekursor entroid,
yang pada akhirnya dapat mempengaruhi kadar Ret-
He 2827

Berdazarkan Tabel 3 di atas terlihat bahwa rerara
LED kelompok ADB absolut adalah 58+22,9 mm,/jam
dan rerata LED yang non adalah 66+31,5 mm,/jam,
hal yang menunjukkan peningkatan dibandingkan
dengan LED} jumlah kelompok normal Laj endap
darah merupakan petanda yang udak khaz untuk
kondiz inflamam, sehinggn membuktikan bahwwa
jumlah pasien GGT yang menjalani HD rutin terjadi
ini tidak jauh berbeda dengan kajian Shusterman
dklk.*® yang menemukan rerata LED di pasien PGE
60 mm,jam (meningkat) tanpa ada penyebab kondiza
semacam yang lain (zeperti keganasan dan infeksi). ™
Tingkat inflamasi yang diketahum melalm pemenksaan
LED pada penelitian imi sezuai pula dengan kajian
Bathon dkk ** yang menemukan bahwa 59% pasien
GGT menunjukkan LED =60 mm/jam dan hal imd
membuktikan ada kondin yang sejeniz, yaitu mereka
yang menjalani HD rutin 39

Hazil LED zebagai petanda inflamasi di kelompok
ADE abzolut dean nonADE abzolut menggunakan
Independent T-Test menumukkan tidak terdapac
perbedanan LED yang bermakna di antara kedua
kelompok peneliman tersebut (p=0,293). Pengaruh
inflamazi (antara lain pengaruh kadar hepszidin)
yang dapat mengganggu metabolizme zat bezi dan
mempengaruhi kadar Ret-He di kedua kelompok
penelitian i relatif sama.

Median kadar serum feritin seluruh subjek pada
penelitian ini 199 ng/mL (rentang 7,58-2644 ng/mL).
Median kadar serum ferinin di kelompok ADE abzolut
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lebih tinggi dibandingkan dengan kadar feritin normal
(laki-laki:12-300 ng/ml dan perempuan sebamyak: 10-
150 ng/mL). Haml in1 serupa dengan beberapa telitian
gebelumnya yang dilakukan di zejumlah pasien PGE.
Telitian cleh Ealantar-Zadeh dklk® menunjukkan
rerata kadar serum fertin di paszien GGT yang
menjalani HD rutnn 830,5+473,4 ng/mL.** Telitian
voang dilakukan cleh Bell dkk *! menumukkan bahwa
kadar zerum feritin merupakan peramal stamus zat
bezi tubuh terbaik dibandingkan dengan tolok ukur
sejeniz lainnya dengan kadar diagnoszulk 80-350 ng/
ml.® Telitian yang dilakuken cleh Kalantar-Zadeh
dkk.** menunjukkan bahwa kadar serum feritin di
thor zat bez sumsum tlang +1 (kondisi defisiens zar
beal absolut) mamsh lebih onggi dibandingkan dengan
kadar feritin yang normal, yaitu 429£454 ng/mL *
Telitian oleh Kalantar-Zadeh dkk.*® menyimpulkan
hazil yang berbeda dengan kajan yang dilakukan
oleh Bell dkk ** yaitu kadar zerum fennin yang tingg
di pazmen GGT yang mengalam HIY yang rutin bukan
merupakan perunjuk keberadann kelebihan zat bes
dalam tubuh, melminkan sebagm protein tahap alot.
Hal yang timbul karena kondisi uremia kronik dan
tindakan hemodializiz itu sendin merupakan faktor
penyebab kondisi inflamasi yang tenjadi di pasien GGT
yang menjalam HD rutin 2425

Hal imi juga didukung oleh hasil memenksa
inflamasi melahn tolok ukur LED di kezeloruhan
Jjumlah subjek penelitian ini yang nilainya meminghkat,
dengan rerata 62+27,6 mm/jam. Serum fernn
gelain sebagai tolok ukur status zat besi tubuh, juga
merupakan salah zatu protein tahap alur yang
kadarnya dapat meningkat dalam kondin infekei aran
inflamasi kronik %29

Kondizi mflamas= sering terjadi di pamen GGT yang
menjalani H rutin dengan jumlah pasien 40—60%.27
Penyebab inflamam di pasien GGT yang menjalam HD
rutin adalah multifaktorial Antara lain karena ada
penumpukan kompeonen siza hasil akhir metabolizme,
memangkan pembuluh darah, caran diahizat yang
berasifat odak terlaln stenl (less-than sterile) dan telmik
pemakminn tabung bermlang untuk diah=z (re-wse tube
dialysis). Kondisi inflamazi kronik yang terjadi pada
pazien i1 akan menmgkatkan kadar serom fentin 32

Kadar serum feritin pasien PGK di telitan Margenic
dkk *#* didapatken lebih tinggi, yaitu 3577 ng/ml
(rentang 18.8-778,6 ng/ml) darnpada penelitian
mi. Kapien 1m1 menunjukken median 1990 ng/
ml (rentang 7,58-2644.0 ng/ml). Telinan terzebut
Juga menumukkan perbedasn kadar fentin yang
bermakna (p-0,045) berdazarkean hasil memenksza
dengan C-Reactive Protein (CRP) =5 mg/dL dan CRP
=3 mg/dL sebagai tolok ukur petandn inflamasi 33
yang berfungsi untuk hal yang sama dengan LED

yang digunakan di pada penelitian ini. Penelitian ini
menggunakan tolok ukur LED yang lebih sederhana
pemakaiannya dibandingkan dengan CRP zebagai
petanda inflamam. Haszil wi statistknya dianaliziz
menggunaken ndependent T-Test yang menunjukkan
tidak terdapat perbedasn bermakna nilai LED di
kelompok ADE abzolut dan yang bukan, dengan nilei
p=0,295 (p=0,03). Tingkat inflamasi yang terjadi di
kedua kelompok subjek penelitian dapat menggangzu
kadar Ret-He dianggap relatif zama. Hasil yang zama
juga ditunjukkan di teliian Rambod dkk®F yang
menunjukkan ada kadar fertin yang tingm (=500
ng/mL) yang dizebabkan oleh peningkatan sitokin
inflamazi Interleukin-6.3% Interleukin-6 merupakan
sitokin inflamas=i yang dilepaskan cleh makrofag yang
terakivaz akibat ada mnflameasiuremia kromk dan
berfungzi zebagai petandanya pula*® Data teliian
tersebut memadi dasar pertimbangan bahowa kondiz
inflamasi dapat merupakan sebagai penyebab kadar
feritin pada penelitian 1m memangg.

Telitinn Kalantar-Zadeh dkk* menunjukkan
ada hubungan kadar serum fentin dengan tinghkat
inflamasi, gizi dan status zat besi di pasien GGT yang
mengalami HD rutin %24

Hazil meneliti di Tabel 3 mendapatkan saturasi
transferin di kelompok ADB absolut didapatkan lebih
rendah dibandingkan dengan median 13,51% (rentang
antarn 3.51—1%94%). Hal tersebut dibandingkan
dengan zaturazi transferin di kelompok nonADB
absolut yang menunjukkan median 27,64% (rentang
antara 20,18—58,26%). Hasill ini sesum dengan
patckan defiziensi zat besi pasien GGT berdazarkan
Pernefri 2011, yaitu saturam transfenin =202
Hasil meneliti yang dilakukan oleh Rahman dkk 27
mendapatkan rerata saturasi transferin yang lebih
onggi, yaitu 23,8%. Samuras transferin merupakan
perbandingan dan dua tolok ukur defisiensi zar beai,
yaitu kadar serumnya dan TIEC, schingga hal yang
bersangkutan denganmya lebih tingm daripada telitian
Rohman dkk.® Hal tersebut akean menyebabkan
hitungan saturas transferin menjad: lebih tngg pula
dibandingkan dengan hal yang sama kajian im.

Kadar Ret-He kelompok ADE abzolut didapatkan
rerata 26,1+4.1 pgieel, yang berbeda bermakna
dengan rerata di kelompok yang nonADE absolut.
Youtu didapatkan sebesar 35.9+1.8 pg/zel dengan
anahziz menggunakan u statiztik Independent T-Test
dengan nila p-<0,001 (p-<0,03). Walsupun demilaan,
untuk mengetal apakah tolok wkur Ret-He im
dapat digunakan zebagai alar dingnostik untuk ADB
absolut maupun yang fungmonael untuk dilakukan
ui kezahihan lebih lanjur. Rerata kadar Fet-He di
kelompok ADE absolut pada penelitan imi lebih
rendnh danpada rentang normaloya yamn 26,1 pgeel
Hal tersebut menunjukkean babwwa memang terdapar
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defiziensi zat besi untuk entropaolesiz di dalam sumsum
tulang di kelompok ADE absohat tersebat. 35.3%

Kelompok nonADE absclut sebanyek 21 dan
30 subjek sebanyak (70%) menumjukken bahwa
kadar serum fentin =300 ng/mL, karena terdapat
nwayat transfuszi darah dalam waktu enam bulan
sebelum pengambilan sampel, walaupun pelakzanaan
terakhirnya dilakukan > dua (Z) bulan szebelum
pengambilannya untuk kajian ini (zesua patokan
kesertman dan yang buken) Kondisi tersebut
dizesunikan dengan perkiraan usia rerata eritrosit di
pasien PGK, yaitu sekitar antara 45—60 hari #2428
Telitian yang dilakukan oleh Moreb dkk.*? di pasien
GGT yang memalani HD rutin, menunjukkan bahwa
terdapat hubungan yang bermakna antara kadar serum
fentin dengan mwayat transfusi darah yang diberikan
setiap bulan (p-0,001).% Kadar feritin yang tinggi di
kelompok nonADE absolut pada penelitian imi lebih
mengarah kepada keterkaitan riwayat transfusi darah
dibandingkan dengan kondizsi inflamaz. Mengingat
tolok ukur inflamasi yang digunakan pada penelitian
i yaitu LED menunjukkan tidak ada perbedaan
yang bermakna di antara kedua kelompok kajian im
(p=0,295 atan p>0,03). Pengaruh peningkatan feritin
yang merupakan salah satu protein tahap akut akibat
kondiz inflamasi di kedua kelompok penelitian im
dapat dianggep relatf sama

Dalam telinan Kerlsson™ ditemukan batas kadar
Ret-He 30,5 pg/zel untuk ADB abszolut di sejumlah
kelompok nonPGE. Telitian terzebut melhibatkan &0
orang subjek peneliian yang menggunakan baku
emas yang paling peka dalam menentukan status zat
besi tubuh, yaitu berdasarkan skornya yang terdapat
di sumsum tulang. Subjek di telitian Karlzzon™ yang
pewamann bir Prussian negatif dimasukkan ke dalam
kelompok ADE abzolut, sedangken rerate kadar RetHe
kelompok tersebut pada penelitian imi ditermukan lebih
rendah, yaitu 26,1 pg/eel. Hal tersebut membuktikan
bahwa jumlah pasien GGT yang menjalani HD rutin
mengalami kehilangan darah (kehabisan zat besi)
lebih banyak daripads yang nonPGK atan GGT nonHD.
Penelitian imi menggunakan bakuan pemeriksaan
feriin dan eaturasi tranzferin yang kurang peka
dibandingkan dengan pemeriksaan baku emas
pewarnaan zat besi sumsum tulang seperti yang
digunaken di kajien yang dilakuken oleh Kardsson *

Kadar Ret-He kelompok ADE abzolut di telinan
mi ditemukan lebih rendah yaitu 26,1 pgizel
dibandingkan dengan yang untuk menentukan ADE
di teliian Buttarello dkk ** yang menemukan hasilnya
30,6 pg/sel. Hal tersebut karena di telman Buttarello
dklk ** menggunakan acuan kadar serum feritin yang
lebih tingg danpada yang digunaken dalam penelinan
i, yaitn berkadar =200 ng/mlL dan saturasi

transfenn <20% (zesum parckan NEF/FR-DOQL 2006,
yaitu untuk anemia defisienzi zat besi fungsional).3®
Dengan demikian, kadar RetHe yang ditemukan
memjadi lebih tinggs pula dibandingkan dengan yang
ada pada penelitian ini. Hal ind sezua dengan telitian
yang dilakukan cleh Brugnara dkl © yang menemukan
bahwa di sejumlah pasien GGT yang menjalan: HD
rutin. Kadar Ret-He di kelompok ADE abzolut lebih
rendah dibandingkan dengan yang berfungsi?

SIMPULAN

Kadar Ret-He paznien GGT yang memalam HD mutin
yang disertmi ADB abzolut lebih rendah dibandingkan
Para penelii masmh menganggap diperlukan kajian
lebih lanjut untuk mengetahui kezahihan tolok ukur
Ret-He baik zebagmsi petanda ADE abszolut maupun
yang untuk fungmional di sejumlah pasien PGE. Hal i
terutama bag yang memalani HD mubn dan mendapar
pengobatan ESA, serta menggunakean baku emas
pewarnaan zat bea sumsum tulang.
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