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ABSTRAK

Virus Hepatitis G (VHG) termasuk virus RNA utas tunggal dari famili Flaviviridae,
merupakan salah satu faktor etiologik infeksi virus hepatitis pasca transfusi. Diagnosis
infeksi virus hepatitis G dapat dilakukan dengan teknik PCR menggunakan primer
berdasar regio 5’-untraslated region (5’UTR) yang merupakan daerah yang cukup
conserved. VHG terutama ditularkan secara parenteral. Thalasemia merupakan suatu
kelainan genetik, dan sampai sekarang belum dapat diterapi kausal selain dengan
transfusi darah, oleh karena itu penderita Thalasemia merupakan kelompok risiko tinggi
untuk tertular VHG. Pada penelitian ini dapat dideteksi RNA VHG pada 5 dari 10 (50%)
penderita Thalasemia. Analisis filogenetik berdasar regio 5’UTR dalam penelitian ini
menunjukkan bahwa isolat VHG penderita Thalasemia dapat dikategorikan dalam 2
kelompok, yaitu genotipe 4 sebanyak 60%, genotipe 5 sebanyak 40%..
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PENDAHULUAN

Virus Hepatitis G (VHG) merupakan virus baru penyebeb hepatitis (Leary et al,
1996; Linnen et al, 1996). VHG terutama ditularkan secara parenteral, sehingga penerima
trasfusi darah, penderita yang menjalani hemodialisis, intravenous drug user, dan
petugas kesehatan yang banyak berhubungan dengan darah mempunyai risiko lebih
tinggi terinfeksi VHG. (Feucht er al, 1997; Linnen et al, 1996; Masuko ef al, 1996
Nakatsuji er al, 1996; Nigro et al, 1992; Tsuda et al, 1996) Sampai saat ini telah dipublikasi
secara luas secara luas 4 genotipe virus hepatitis G, dan baru-baru ini ditemukan genotipe
5 diIndonesia yang diusulkan sebgai genotipe baru virus hepatitis G. (Handajani et al,
2000)

Thalasemia merupakan suatu kelainan genetik yang paling banyak dijumpai di
Indonesia, dengan gejala anemia ringan sampai berat dan sampai sekarang belum
dapat diterapi kausal selain dengan transfusi darah. (Notopuro, 2000) Maka penderita
thalasemia merupakan kelompok risiko tinggi tertular VHG.
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Pada penelitian ini dilakukan deteksi Virus Hepatitis G pada penderita thalasemia
dengan teknik PCR dengan menggunakan primer dari daerah genoma 5’UTR dengan
pertimbangan daerah 5’UTR merupakan daerah yang conserved, sehingga diharapkan
dapat mendeteksi adanya virus hepatitis G lebih akurat. Hasil PCR yang positif
dilanjutkan dengan analisis sekuens nukleotida. Rangkaian nukleotida dari daerah
genoma 5’UTR selanjutnya digunakan untuk menentukan genotipe VHG dengan
membandingkan dengan sekuens nukleotida yang sudah diketahui tipenya sehingga
genotipe sampel dapat ditentukan.

Tujuan penelitian ini adalah untuk menentukan prevalensi genotipe VHG pada
penderita thalasemia, selain dapat dipergunakan sebagai bahan pertimbangan dalam
upaya pencegahan dan pengendalian penularan infeksi VHG. Hasil penelitian ini
diharapkan juga memberikan gambaran bahwa penderita thalasemia yang mengalami
transfusi dapat merupakan sumber penularan VHG dalam keluarga.

MATERI DAN METODE PENELITIAN

Sampel serum didapatkan dari 10 penderita thalasemia yang berobat di Poliklinik
IImu Kesehatan Anak RSU Dr. Soetomo Surabaya. Selanjutnya dilakukan pemeriksaan
RT-PCR untuk mendeteksi adanya RNA VHG dengan menggunakan primer berdasar
daerah genoma 5’UTR (Katayama et al, 1997). Sampel memberikan hasil PCR yang
positif selanjutnya dilakukan pemurnian.dan selanjutnya sekuensing nukleotida dengan
metoda direct sequencing yang menggunakan Kit d-Rhodamin Terminator Cycle
Sequencing Ready Reaction dengan No. Lot: 9708003 atau Big Dye Terminator Cycle
Sequencing Ready Reaction Part No. 4303152 dengan menggunakan DNA sequenser
ABI 310 Applied Biosystems, Inc.

Sekuens yang diperoleh kemudian dianalisis dengan dibandingkan terhadap
sekuens nukleotida dari tipe VHG yang pernah dilaporkan, menggunakan program
GENETYC MAC versi 8.0, kemudian dilakukan analisis kekerabatan ( phylogenetic
analysis) untuk menentukan tipe VHG..

HASIL DAN PEMBAHASAN

Dari hasil deteksi virus hepatitis G dengan menggunakan primer dari daerah gen
5"UTR pada penderita thalasemia didapatkan 5 dari 10 (50%) sampel serum memberikan
hasil pemeriksaan RNA VHG yang positif. ( Tabel 1 ) Hasil ini sesuai dengan penilitian
sebelumnya tentang deteksi virus hepatitis G dari daerah NS3 pada penderita thalasemia
yang juga mendapatkan hasil 5 dari 10 (50%) sampel memberikan hasil pemeriksaan
RNA VHG yang positif (Diyatri, et al,2001)

Dari hasil analisis sekuens nukleotida sampel dengan membandingkan dengan
sekuens nukleotida yang sudah diketahui tipenya, didapatkan 3 dari 5 (60%) termasuk
dalam kelompok VHG genotype 4 dan 2 dari 5 (40%) termasuk dalam kelompok VHG
genotipe 5 (Tabel 1)
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Genotipe Virus Hepatitis G pada Penderita Thalasemia sebagat
Kelompok Risiko Tinggi Tertular Hepatitis G

No Sampel Hasil PCR (RNA YHG) Genotipe VHG
Urut

1 Ind-Thal-1 Positif 4
2 Ind-Thal-2 Negatif -
3 Ind-Thal-3 Negatif -
4 Ind-Thal-4 Positif 4
S Ind-Thal-5 Negatif -
6 Ind-Thal-6 Negatif -
7 Ind-Thal-8 Negatif -
8 Ind-Thal-10 Positif 4
9 Ind-Thal-11 Positif 5
10 Ind-Thal-17 Positif 5

Total 5/10 (50%)

Tabel | : Hasil deteksi RNA VHG dan genotipe VHG pada penderita thalasemia dengan
primer dari daerah genoma S’UTR.

Analisis urutan nukleotida dari daerah ‘SUTR menunjukkan bahwa sampel
Ind-Thal-1 dan -4, keduanya menunjukkan homologi dengan virus hepatitis G genotipe
4 sebesar 99,5%, sedangkan sampel Ind-Thal-10 menunjukkan homologi sebesar 98,5%
dengan virus hepatitis G genotipe 4 (gambar 1). Sampel Ind-Thal-1 dan -17 menunjukkan
homologi sebesar 95,1% dengan virus hepatitis G genotipe 5 (gambar 2).
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Gambar 1: Analisis Homologi isolat virus

Hepatitis G pada penderita thalasemia sampel Ind:

Thal-1, -4 dan -10 dibandingkan dengan tipe VHG yang pernah dilaporkan.
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Genotipe Virus Hepatitis G pada Penderita Thalasemia sebagai
Kelompok Risiko Tinggi Tertular Hepatitis G
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Gambar 2: Analisis Homologi isolat virus Hepatitis G pada penderita thalasemia sampel
Ind-Thal-11 dan -17 dibandingkan dengan tipe VHG yang pernah dilaporkan.

Analisis filogenetik menunjukkan bahwa sampel Ind-Thal-1, -4 dan -10 termasuk
dalam kelompok virus hepatitis G genotipe 4, sedang sampel Ind-Thal-11 dan -17
termasuk dalam kelompok virus hepatitis G genotipe 5 (gmbar 3). Hal ini tidak jauh
berbeda dengan penelitian sebelumnya oleh Handajani dkk, yang menunjukkan bahwa
40% isolat VHG yang berasal dari populasi di Indonesia termasuk dalam genotipe 4
dan 40% termasuk dalam genotipe 5.
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Gambar 3: Hasil analisis filogenetik isolat virus hepatitis G pada penderita thalasemia
IndCH: Sampel penderita Hepatitis kronis, IndBD : Sampel donor darah
dari Indonesia, ThD88: Sampel Hepatitis G dari Thailand, Ind-Thal:
Sampel penderita Thalasemia dari Indonesia

KESIMPULAN

Dari hasil penelitian sekuensing dan analisis urutan nukleotida daerah genoma
5°UTR untuk menentukan genotipe VHG pada penderita thalasemia, didapatkan 5 dari
10 ( 50% ) sampel penderita thalasemia terinfeksi oleh VHG, dengan rincian 3 dari 5
(60% ) genotipe 4, dan 2 dari 5 (40% ) genotipe 5.
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