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GAMBARAN PROFIL HEMATOLOGI PADA PASIEN
TERKONFIRMASI POSITIF COVID - 19 DI RS PKU
MUHAMMADIYAH GAMPING

Naila Almaskhati®, Suryanto?

ABSTRAK

Pasien yang terindikasi Covid-19 dengan gejala yang cukup berat mengalami
gangguan respon imun yang mengakibatkan peradangan pada tubuhnya. Karena
itu harus dilakukan pemeriksaan laboratorium untuk mengetahui adanya inflamasi
agar bisa segera dilaporkan sebagai jumlah kasus baru yang sudah terdeteksi
sampai saat ini. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mendeskripsikan
gambaran profil hematologi pada pasien terkonfirmasi positif Covid-19 di RS
PKU Muhammadiyah Gamping. Desain penelitian yang digunakan pada
penelitian ini adalah deskriptif dengan menggunakan desain cross-sectional.
Sampel penelitian menggunakan data pasien yang diambis@ari rekam medis
pasien Covid-19 yang menjalani rawat inap di RS PKU Muhammadiyah
Gamping. Besaran sampel yang dibutuhkan_dalam pefelitian, ini yaitu 50
responden. Hasil dari penelitian ini adalah, Kelompokiusia®dengan prevalensi
tertinggi adalah usia 40 — 59 tahun_defigan persentase 48%, Qa\nx ikit pada usia
80 — 89 tahun yaitu 2%. Kadar hemoglobin pada pa\sier\@ﬁvﬂ-lQ dengan nilai
terendah ialah.7:4-g/dl dan kadar haemoglebin tegieggf\ad@tah 17.4 g/dl dengan
rata — rata 23.398 dan stasiclar deviasinya 2. ;LXL‘K, rl’Pe\Jkosit terendah dari 50
pasien Covid-19 adalah 8.600 ribu/mmk danckadar tertinggi adalah 22.210
ribu/mmk dengan rata —srata 9.44870 dan “Standar deviasinya 4.271989. Kadar
trombasit tercneah dafl-50 pasien Covid-19 adalah 71.000 ribu/mmk dan kadar
tertinggi adalen 797000~ ribu/mmk dengan rata — rata 287.4400 dan standar
deviasinya- 15014716, ‘Kacar kadar neutrofil terendah dari 50 pasien Covid-19
adalah 49% dan kadar tertinggi adalah 93% dengan rata — rata 79.34 dan standar
deviasinya 9.286. Kadar limfosit terendah dari 50 pasien Covid-19 adalah 4% dan
kadar tertinggi adalah 39% dengan rata — rata 13,72 dan standar deviasinya 7.211.
Kadar NLR terendah dari 50 pasien Covid-19 adalah 1.26 dan kadar tertinggi
adalah 23.25 dengan rata — rata 7.7128 dan standar deviasinya 4.95156.
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THE OVERVIEW OF HEMATOLOGY PROFILES IN PATIENTS
CONFIRMED POSITIVE FOR COVID-19 AT PKU
MUHAMMADIYAHGAMPING HOSPITAL

Naila Almaskhati®, Suryanto?
ABSTRACT

Patients who are indicated for Covid-19 with moderately severe symptoms
have impaired immune responses that result in inflammation in their
bodies. Therefore, laboratory tests must be carried out to determine the
presence of inflammation so that it can be immediately reported as the
number of new cases that have been detected to date. The study aims to
describe the hematological profile of patients who were confirmed positive
for Covid-19 at the PKU Muhammadiyah Gamping Hospital. The research
employed descriptive method using a cross-sectional design. The research
sample used patient data taken from the medigal*recaords of Covid-19
patients who were hospitalized at PKUgMuhamimadiyah Gamping
Hospital. The sample size needed in_this studyswas ‘S0gespondents. The
results of this study showed that«thié age\group With—thevhi\ghe\gf prevalence
was the age of 40-53[years with ajpercentage ‘t)f48°/a;@ﬁd‘ low prevalence

at the age 0f.80-89 yearSnamely 2%. The hemoglohim, level in Covid-19 - .
patients” with the iowest value was 7.4C‘g/ijf“\a’ | the “highest hemoglobin - .
levellwas 17 4%gfdEwith an averz{gga(b’f IB%&Q_ and a standard deviation of
2.78.. Tt [owast leukocyte \&vel of tHe“50 Covid-19 patients was 3,600 ..
thousandimmik and he) highest level was 22,210-thousand/mmk. with an
average of 0,448 and a standard deviation of 4,271.' The lowest platelet

~ level of 50, Covid-19 patients was 71,000 thousand/mmk and the highest
level “Was 797,000 thousand/mmk with an average of 287,440 and a
standard devration of 150,147. The lowest neutrophil level of the 50
Covid-19 patients was 49% and the highest level was 93% with an average

of 79.34 and a standard deviation of 9.28. The lowest lymphocyte level of
the 50 Covid-19 patients was 4% and the highest level was 39% with an
average of 13.72 and a standard deviation of 7.21. The lowest NLR level

of the 50 Covid-19 patients was 1.26 and the highest level was 23.25 with
anaverage of 7.71 and a standard deviation of 4.95.

Keywords : Overview; Hematology; Covid-19
References : 5 Books, 33 Journals, 2 Website
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PENDAHULUAN

Suatu wabah pneumonia penyakit
yang berbahaya muncul pertama Kkali
pada bulan Desember 2019 di Kota
Wuhan Cina. Wabah tersebut olehWHO
(World Health Organization diberi
istilah yaitu Corona virus disease
(Covid-19). Penyakit ini menyebar
secara masif di seluruh dunia termasuk
Asia Tenggara, Australia, Timur
Tengah, Eropa, Amerika Utara, dan
lainnya (Permanik, 2020). Terhitung
sampai tanggal 2 November 2021
tercatat sudah ditemukan sebesar
247.788.863 kasus positif di 223 negara
dengan total angka sembuh sebesar
224.440.153 kasus dan angka kematian
sebesar 5.019.268 kasus. Menurut
sampel yang sudah diteliti sebelumnya
oleh  suatu laboratorium  diduga
penyebab dari penyakit ini ialah jenis
virus baru vyaitu newel. coronavitus
(2019-nCov) (Perinanik, 2020).

Dilaporkan kasus Cowvid-19

pertama kali rauncul di fndenesia pada\>

tanggal 2 Maiet-2020 sebanyak 2 kasus
yang  positit, “teinfeksi.. ~Tingkat
kematian Covid-19 ~mencapal -angka
8,9%, tingkat kemattan tersebut menjadi
angka yang tertinggi“di wilayah Asia
Tenggara. Mulai dari tanggal 11 Maret -
30 Januari wabah ini mulai ditetapkan
sebagai Kedaruratan Kesehatan
Masyarakat yang Meresahkan Dunia
(KKMMD) / Public Health Emergency
of International Concern (PHEIC). Ini
merupakan suatu wabah penyakit baru
yang belum pernah ada dan terdeteksi
sebelumnya (WHO, 2019).

Di Yogyakarta, angka Covid-19
terbilang cukup tinggi. Berdasarkan data
yang diolah dari corona.jogjaprov.go.id
pada Maret 2021 terdapat 5.649 kasus
baru atau 182 kasus infeksi per hari.
Jumlah tersebut menurun dari jumlah
kasus pada Februari sebanyak 5.998

kasus atau setara 214 kasus per hari.
Jumlah kasus pada Januari 2021
menunjukkan jumlah tertinggi selama
setahun pandemi di Yogyakarta dengan
mencapai 9.670 kasus atau rata-rata 312
kasus per hari (Kusuma & Suryanto,
2022).

Pasien yang terindikasi Covid-19
dengan gejala yang cukup berat
mengalami gangguan respon imun yang
mengakibatkan peradangan pada
tubuhnya. Karena itu harus dilakukan
pemeriksaan laboratorium untuk
mengetahui adanya inflamasi agar bisa
segera dilaporkan sebagai jumlah kasus
baru yang sudah terdeteksi sampai saat
ini (Lagunas-Rangeél, 2020).

PemerikSaan hematologi rutin dan
hitunggjenis_leukosit memegang peranan
penting . dalam mendg@km berbagai
penyakit, termasuK Cuovid-19, terutama
mengingat per‘penksaan diagnostik baku
emas ugtuk penxakﬁ* ini masih terbatas

igan! é Pemeriksaan

\\ %erqa@l@@l rutin dan hitung jenis

leukosit pada pasien yang dicurigai
Covid-19 sangat penting dilakukan,
karena dapat digunakan sebagai data
pendukung pemeriksaan baku emas,
yaitu Real Time Reverse Polymerase
Chain Reaction (RT-PCR). Selain
sebagai deteksi awal, pemeriksaan
laboratorium  dapat menjadi  alat
monitoring perjalanan penyakit Covid-
19. Beberapa komponen pemeriksaan
darah yang banyak digunakan sebagai
alat monitoring dan prediktor Covid-19
adalah kadar leukosit, kadar limfosit,
kadar neutrofil, kadar trombosit, dan
rasio neutrofil-limfosit (Handayani &
Prayitno, 2021).

Perubahan hematologi seperti pada
leukosit (limfosit, eosinofil, neutrofil)
dapat menggambarkan proses infeksius
atau untuk menunjukkan kecurigaan
tingkat keparahannya. Selain itu,
komplikasi trombotik pada pasien



dengan Covid-19 sering terjadi dan
berkontribusi pada kegagalan dan
kematian organ sehingga sangat penting
untuk dilakukan pemeriksaan dan
pemantauan terhadap trombosit.
Beberapa kelainan lain pada
pemeriksaan laboratorium hematologi
yang diduga mengarah kecurigaan akan
penyakit Covid-19 adalah leukopenia,
penurunan kadar neutrophil, limfopenia,
dan peningkatan NLR. Sedangkan pada
pasien dengan perjalanan penyakit
mengarah ke pemburukan biasanya
ditemukan leukopenia yang semakin
berat, mulai terjadi  neutrofilia,
limfopenia berat, dan NLR semakin
meningkat (Ibrahim et al., 2021).
Peningkatan jumlah neutrofil dan
penurunan jumlah limfosit ditemukan
pada pasien Covid-19. Parameter NLR
dihitung menggunakan jumlah neutrofil
dan jumlah limfosit. Pada pasien
Covid-19 yang parah dan yang tidak
survive ditemukan nilai NLR yang Tebih
tinggi dibandingkan @engan. pasien
dengan  progn@sis. yang. ringan.
Peningkatan jumlah
menunjukkan intensitas raspon
inflamasi, sedangken pentiunanjumlah
limfosit menurjukkar. “crusakan sistem
kekebalan tubuh (Qin‘et ali, 2020).

METODE

Desain penelitian yang digunakan
pada penelitian ini adalah deskriptif
dengan menggunakan desain cross-
sectional untuk dapat mengetahui
gambaran profil hematologi pada pasien
terkonfirmasi positif Covid-19 di RS
PKU Muhammadiyah Gamping.

Penelitian ini dilakukan di RS PKU
Muhammadiyah  Gamping  dengan
waktu penelitian dimulai pada bulan
Mei — Juli 2022.

Populasi dalam penelitian ini
adalah seluruh pasien yang terdiagnosa
Covid-19 yang menjalani perobatan

rawat inap dan rawat jalan pada bulan
Juli 2022 tahun 2021 di RS PKU
Muhammadiyah ~ Gamping.  Sampel
penelitian menggunakan data pasien
yang diambil dari rekam medis pasien
Covid-19 yang menjalani rawat inap di
RS PKU Muhammadiyah Gamping.
Besaran sampel yang dibutuhkan dalam
penelitian ini yaitu 50 responden.

Instrumen yang digunakan pada
penelitian ini adalah surat perizinan, dan
data rekam medis dari pemeriksaan
hematologi pasien terkonfirmasi positif
Covid-19 pada bulan Juli 2021, alat
tulis, seperangkat alat computer atau
laptop untuk entry data, pengolahan
data, dan pembuatan laporan akhir.

Setelah datagtérkumpul dari rekam
medis, datag@iolah@an\di deskripsikan
dalamg, Bentuk {tabel ““dan diagram
Kémudian dianalisis‘ﬂ\menggunakan
perangkat lufak pada‘program Statistic
RProduet” Servipe Solution (SPSS) versi
26~ untuk® mgl@haf—\ gambaran  hasil

o\ Y. i i
p@meﬁks\aa@_\'ﬁematologl pada pasien

neutrofil, y (\‘\\Cdxid\fﬁlg:

HASIL PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan dengan
mengambil data sekunder dari rekam
medis pasien terkonfirmasi positif
Covid-19 yang menjalani rawat inap
dan rawat jalan di RS PKU
Muhammadiyah ~ Gamping  periode
bulan Juli 2022. Dalam penelitian ini
didapatkan 50 sampel yang memenubhi
kriteria inklusi dan ekslusi.

1. Karakteristik Responden

Tabel 4.1 Distribusi Frekuensi
Responden Berdasarkan
Karakteristik

Karakteristik F (%)
Jenis Kelamin

Laki — laki 25 50
Perempuan 25 50
Usia




20-39 3 6

40 - 59 24 48
60— 79 22 44
80 — 89 1 2

Sumber: Data Primer 2022

Berdasarkan tabel 4.1 diatas jumlah
responden perempuan sebanyak 50%
atau berjumlah sebanyak 25 orang. Dan
jumlah responden laki — laki sebanyak
50% atau berjumlah 25 orang.
Berdasarkan sebaran usia berkisar pada
umur 20 — 39 tahun berjumlah 3 orang
atau 6%, umur 40 — 59 tahun sebanyak
24 orang atau 48%, umur 60 — 79 tahun
sebanyak 22 orang atau 44%, dan umur
80 — 89 tahun sebanyak 1 orang atau
2%.

Tabel 4.2 Kadar Haemoglobin Pasien
Covid-19
N Kadar Haemoglobin
Min Max Rerata SD
50 74 174 13398 2.2314

Sumber: Data primer 2022

Tabel 4.3 Junmlah Pasien Covid-19

Min Max Rerata SD
5 710 797.0 287.440 150.147
0 00 00 00 16

et \&
. \‘\\i‘sb ("\34@'

Sumber: Data primer 2022
Tabel 4.7 Jumlah Pasien Covid-19

N Menurun Normal Meningkat

50 5 (10%) 37 8 (16%)
_(14%)
Sumber: Data primer 2022
Berdasarkan tabel 4.6 diatas
didapatkan kadar trombosit terendah
dari 50 pasien Covid-19 adalah 71.000
ribu/mmk dan kadar tertinggi adalah
797.000 ribu/mmk dengan rata — rata
287.4400 dan standar deviasinya
150.14716. Berdasarkan tabel 4.7 diatas
dari 50 pasien Covid-19 didapatkan 5
pasien (10%) dengan kadar trombosit
menurun, 37 pasién (74%) dengan kadar
trombositgiormal gdan 8 pasien (16%)
dengafhkadartrombosit meningkat.

Tabel 4.8 Kadar‘N\Qm\r\%fil Pasien
~Covid-19
N <, ' Kadag Neutrofil

A

<\ LMin_, 2 \Max Rerata  SD
93 79.34 9.286

N  Menurd “Normal Meningka \V\\’\\' ~{ O ““SUmber: Data primer 2022

n t
50 12 30 8i(16%)
(24%) 58 (6L%)
Sumber: Data pririer 2022
Berdasarkan tabei— 4.2 diatas
didapatkan kadar haemoglobin terendah
dari 50 pasien Covid — 19 adalah 7.4
g/dl dan kadar haemoglobin tertinggi
adalah 17.4 g/dl dengan rata — rata
13.398 dan standar deviasinya 2.2314.
Berdasarkan tabel 4.2 diatas dari 50
pasien Covid — 19 didapatkan 12 pasien
(24%) dengan kadar haemoglobin
menurun, 30 pasien (60%) dengan kadar
haemoglobin normal dan 8 pasien
(16%) dengan kadar haemoglobin
meningkat.

Tabel 4.6 Kadar Trombosit Pasien
Covid-19

Tabel 4.9 Jumlah Pasien Covid -19
N Menurun Normal Meningkat
50 1 (2%) 6 (12%) 43 (86%)

N Kadar Trombosit

Sumber: Data primer 2022

Berdasarkan tabel 4.8 diatas
didapatkan kadar kadar neutrofil
terendah dari 50 pasien Covid-19 adalah
49% dan kadar tertinggi adalah 93%
dengan rata — rata 79.34 dan standar
deviasinya 9.286. Berdasarkan tabel 4.9
diatas dari 50 pasien Covid-19
didapatkan 1 pasien (2%) dengan kadar
neutrofil menurun, 6 pasien (12%)
dengan kadar neutrofil normal, dan 43
pasien (86%) dengan kadar neutrofil
meningkat.

Tabel 4.10 Kadar Limfosit Pasien
Covid-19
N Kadar Limfosit
Min Max  Rerata SD




50 4 39 13.72 7211

Sumber: Data primer 2022
Tabel 4.11 Jumlah Pasien Covid-19

N Menurun Normal Meningkat
50 40 (80%) 10 (20%) 0
Sumber: Data primer 2022

Berdasarkan tabel 4.10 diatas
didapatkan kadar limfosit terendah dari
50 pasien Covid — 19 adalah 4% dan
kadar tertinggi adalah 39% dengan rata
— rata 13,72 dan standar deviasinya
7.211. Berdasarkan tabel 4.11 diatas
dari 50 pasien Covid — 19 didapatkan 40
pasien (80%) dengan kadar limfosit
menurun dan 10 pasien (20%) dengan
kadar limfosit normal.

Tabel 4.12 Kadar NLR Pasien Covid-
19

N Kadar NLR

Min  Max Rerata SD
50 1.26 23.25 7.7128 4.95156

Sumber: Data primer 2022

Tabel 4.13 Jumilah Pasien Cowvid-19" ¢
N Menurun Normal Menlnqkat

50 0 5 (10%)

45 (90%) o

Sumbgit = Data - primers 12022

Berdasarkan . tabei 4.12 “diatas
didapatkan kadar MR terendan dari 50
pasien Covid — 19 ‘adalah 1.26 dan
kadar tertinggi adalah 23.25 dengan rata
— rata 7.7128 dan standar deviasinya
4.95156. Berdasarkan tabel 4.13 diatas
dari 50 pasien Covid — 19 didapatkan 5
pasien (10%) dengan kadar normal dan
45 pasien (90%) dengan kadar
meningkat

PEMBAHASAN

Berdasarkan tabel 4.1 diketahui
bahwa jumlah responden perempuan
dan laki — laki yang sama, sehingga
berdasarkan studi meta analisis yang
menghubungkan jenis kelamin dengan
risiko infeksi Covid-19 diketahui bahwa
laki-laki 28% lebih berisiko terinfeksi

dibandingkan  dengan  perempuan.
Sebanding dengan hubungan jenis
kelamin terhadap mortalitas yang
menunjukkan bahwa laki-laki lebih
berisiko mengalami kematian 1,86%
dibandingkan dengan wanita (Biswas et
al., 2020).

Laki-laki  diketahui ~ memiliki
ekspresi ACE2 yang lebih tinggi, hal ini
terkait hormon seksual yang
menyebabkan laki-laki lebih berisiko
untuk terinfeksi SARS-CoV-2. Ekspresi
ACE2 dikode oleh gen yang terdapat
pada kromosom X, perempuan
merupakan heterozigot sedangkan laki-
laki homozigot, sehingga berpotensi
meningkatkan ekspresor ACE2. Infeksi
SARS-CoV-2 dan beberapa gejala Kklinis
lainnya mampus™dinetralkan karena
perempuangmembawa alel X heterozigot
yang<mdisebut. diamorfisme seksual
(Gemmati et al; 2020). il penelitian
tidak\ seswal dengah literatur bisa
dikarenakan * ke~ tldak seimbangan
Jumlaby’s’ampelxxémara jenis kelamin
I@l«lakl qc’m\ ‘perempuan yang terlibat
dalqm\‘ penelitian ini. Karena
berdasarkan data jumlah laki-laki yang
menjadi sampel penelitian sama dengan
perempuan.

1. Gambaran Kadar Haemoglobin
pada Pasien Terkonfirmasi Covid-
19

Kadar hemoglobin rendah pada
pasien Covid-19 sangat terkait dengan
tingkat  keparahan  penyakit dan
hiperinflamasi, walaupun dari
kebanyakan pasien Covid-19 dengan
inflamasi tinggi menyebabkan anemia
defisiensi zat besi akan tetapi tidak
menyebabkan keparahan penyakit pada
pasien (Urrechaga E. et al, 2021).
Sementara pasien Covid-19 dengan
kadar  hemoglobin  tinggi, sering
dikaitkan dengan hiperkoagulobilitas
yang dapat menyebabkan trombosis
sitemik, dan polisitemia vera pada



beberapa pasien Covid-19 dapat
menyebabkan trombosis (Reva et al.,
2021).

Pada kondisi sepsis yang sering
ditemukan adalah kondisi anemia
dimana terjadi penurunan jumlah
eritrosit, hematokrit, dan hemoglobin.
Akan tetapi literatur lain menyebutkan
bahwa hemoglobin tetap normal pada
pasien sepsis, kecuali terjadi hemolisis,

maka dapat meyebabkan
hemoglobinnya rendah (Pairunan et al.,
2016).

Pada Covid -19 dapat terjadi
penurunan hemoglobin dan hematokrit
melalui berbagai mekanisme, seperti
terganggunya  eritropoiesis  akibat
rusaknya jaringan ginjal dan sumsum
tulang karena serangan SARS-CoV-2
secara langsung atau akibat sitokin pro
inflamasi yang dapat menyebabkan
kerusakan. Selain itu, metabolisme besi
yang abnormal pada Covid-19 akibat
kelebihan produksi IL-6 juga dapat
mengganggu eritropoiesis (Bergamaschi
et al., 2021). Refidahayatemuan anemia

dan virus, serta dapat melihat kekebalan
tubuh  serta  mendeteksi  potensi
terjadinya alergi, karena leukosit
berperan dalam sistem pertahanan
tubuh. Menurut Marpaung et al (2018)
Jumlah leukosit perifer dapat menjadi
sumber informasi untuk diagnostik dan
prognosa dan jumlah leukosit sebanding
dengan tingkat kebugaran.

Penelitian Zhao et al (2020) dan
Huang et al (2020) juga menunjukkan
terjadinya peningkatan jumlah leukosit
seiring dengan severitas yang semakin
memberat. Zabaneh et al (2021) dalam
penelitiannya yang menemukan bahwa
terjadi peningkatan jumlah leukosit,
penurunan  jumlah limfosit, serta
terjadinya badai sitokin. Mekanisme
yang terjadi dime@lar dari invasi virus
pada salgfan pefAapasan  melalui
reseptor ACE2 pada salturan pernapasan
dany, kemudian menyerarg sel target
melalui protéin CD447shal ini kemudian
menyebabkan P ‘peningkatan kadar
inter/le\uﬁ(ii(fj (lLi)(-S "ﬁyang merupakan

__Sitakm Qc})l}f)é'ptida serta  C-reactive

pada Covid-19 < dapat berhubungan\v\\’\\ ‘protein yang mengkode proliferasi

dengan masa -hidun eritrosit yang
panjang  dan - adanya . proliferasi
kompensasi efitrosit. 2kibat -hipoksia
yang terjadi pada pasien Sovid — 19
(Liu X, Zhang R, He ©&.°2020). Pasien
yang mengalami anemia dan penurunan
hematokrit hampir semuanya memiliki
komorbid gangguan hemato-onkologi
yang diketahui dapat menyebabkan
anemia dan penurunan hematokrit.
Temuan ini belum dapat dipastikan
apakah memang disebabkan karena
Covid-19 yang dialami pasien atau
karena komorbid.

Jumlah leukosit yang tinggi
merupakan salah satu respon dari
adanya infeksi akibat stimulus sitokin
proinflamasi dan adanya
endotoksinemia (Pramana et al., 2016).
Leukosit dapat mendeteksi adanya
infeksi yang disebabkan oleh bakteri

leukosit. Semakin banyak virus yang
masuk, protein S dari SARS-CoV-2
mengkode  IL-6  amplifier  yang
menyebabkan peningkatan sitokin pro-
inflamasi sehingga terjadi inflamasi
pada organ-organ, terkhususnya paru
sehingga menimbulkan  manifestasi
klinis yang lebih banyak. Sehingga ini
yang menyebabkan peningkatan jumlah
leukosit behubungan positif dengan
severitas Klinis pasien Covid-19 pada
dua rumah sakit yang menjadi lokasi
penelitian.

2. Gambaran Kadar Trombosit pada
Pasien Terkonfirmasi Covid-19

Hasil tabel 4.6 menunjukkan 5
responden (10%) mengalami penurunan
kadar trombosit. Penurunan kadar
trombosit pada pasien Covid-19
disebabkan oleh beberapa hal, yaitu



reaksi penghambatan produksi sel darah
(hematopoiesis) termasuk komponen
trombosit, peningkatan destruksi sel
darah yang terinfeksi virus, kerusakan
pada kapiler paru-paru menyebabkan
proses  ruptur  megakariosit  dan
pelepasan trombosit terhambat,
sehingga mempengaruhi  pelepasan
trombosit ke dalam sirkulasi paru dan
secara tidak langsung menyebabkan
berkurangnya sintesis trombosit di
sirkulasi sistemik (Xu, Zhou, & Xu,
2020).

Peningkatan kadar trombosit pada
pasien Covid-19 dari tabel 4.6 sebanyak
8 responden (16%). Zhang et al., 2020
menyatakan bahwa trombositopenia
dapat terjadi pada 5-41,7 % pasien
Covid-19. Rerata jumlah trombosit
295.154(108.783) /mm?3.  Penelitian
Zhang et al., 2020 mengenai parameter
penentu derajat keparahan Covid-19
menemukan bahwa rerata jumlah
trombosit pasien denoan-gejala berat
181.000 /mm? Zdan reratajumlah
trombosit pasien -gengan gejala tidak

berat 227.500/fmm. Laporan mengenai\) *

mekanisme _. tronbesitopenia «  pada
pasien yang'\ terinfeksi . SARS-CoV-2
sangat sedikit. “Trombesitopenia sangat
umum terjadi “pada « pascin  yang
terinfeksi SARS-COV-Z.

Mekanisme  pasti  bagaimana
SARS-CoV-2  mengganggu  sistem
hematopoietik masih  belum jelas.
Hipotesis mengenai mekanisme
terjadinya trombositopenia pada infeksi
SARS-CoV-2 banyak berkembang. Tiga
mekanisme utama terjadinya
trombositopenia yaitu karena penurunan
produksi trombosit, peningkatan
destruksi trombosit dan peningkatan
penggunaan trombosit. Badai sitokin
yang terjadi pada pasien Covid-19 akan
menghancurkan hematopoietic
progenitor cells pada sumsum tulang
yang menyebabkan menurunnya

produksi  trombosit. Severe Acute
Respiratory Syndrome Coronavirus 2
secara langsung menghambat
hematopoiesis dan memengaruhi sel
stromal di sumsum tulang. Hal ini
mengakibatkan disfungsi hematopoiesis
yang menyebabkan penurunan
pembentukan  trombosit  sehingga
menyebabkan trombositopenia (Zhang,
2020).
3. Gambaran Kadar Neutrofil pada
Pasien Terkonfirmasi Positif Covid-
19

Neutrofil hadir pada banyak
penyakit paru-paru yang terkait dengan
ARDS, seperti yang dilaporkan pada
infeksi oleh virus influenza dan SARS-
CoV-2 Sebuah _gstlidi  menunjukkan
bahwa aktivasi*fieutrofil dan degranulasi
terjadi_dalam infeksi SARS. Baru-baru
iRdy, polimorfonu klear (P\MN) diamati
pada\ respongdimun - yaﬁ?g dipicu oleh
SARS-GOV-2, . Séiahjutnya neutrofilia
telah dlgambﬁ\r ana sebagai indikator
geJ@ta\Berngpraﬁn yang parah dan hasil

AN Yanglgqruk pada pasien dengan Covid —

19.% ~ Beberapa  penelitian  telah
melaporkan bahwa peradangan
biomarker  klinis, meningkat dan
memprediksi penyakit parah pada tahap
awal infeksi SARS-CoV-2 (Galani &
Andreakos, 2015; Naumenko et al.,,
2018).

Pada  penelitian  ini juga
didapatkan bahwa pasien perempuan
lebih banyak mengalami peningkatan
nilai neutrofil, hal ini terjadi akibat dari
infeksi Covid-19 yang dimulai dengan
paparan mikrodroplet masuk dalam
saluran pernapasan. Kemudian, SARS-
CoV-2 menyebar ke bronkiolus dan
ruang alveolar, masuk ke dalam sel
inang (misalnya, sel endotel, epitel, dan
otot polos) dengan mengikat enzim
pengubah angiotensin (ACE)-2, a
metalopeptidase hadir di permukaan sel.
Di paru-paru, SARS-CoV-2 menginfeksi
sel alveolar (pneumosit tipe I, 11 dan



makrofag alveolar) dan kemudian
memulai  replikasi  intraseluler  di
jaringan paru. Produksi interferon tipe |
dan 1l (IFN) adalah mekanisme
pertahanan awal dalam sel alveolar
(Garcia, 2020). Fitur imun antara
penyakit sedang dan berat berubah
setelah sepuluh hari infeksi ketika
pasien yang sakit parah mengalami
sitokin proinflamasi tinggi (Lucas et al.,
2020).

Selain itu, respon inflamasi
terhadap infeksi dapat mengakibatkan
sindrom badai sitokin, yang
berhubungan dengan Covid-19 yang
parah (Vaninov, 2020). Sindrom ini
ditandai  oleh  tingginya tingkat
interleukin, yang lebih tinggi pada
pasien  unit  perawatan intensif
dibandingkan  pasien  non-intensif.
Selain itu, NLRP3 yang meradang yaitu
kompleks multiprotein yang penting
untuk pertahanan tubuh, sangat aktif
pada pasien Covid-19 dan akfivasi
berkelanjutan NLRP3 inllamasi secara
langsung berhubungan (lengan

keparahan pefayakit i Lingkungan \\\\ dlse(babkan oleh

sitokin merelrut sel kekebalan' dan
mengaktifkan respons T helper-tipe 1
(Thl), yang ‘ferkai. cengan.. aktivasi
respons imun spasifik. - Selain itu, sel
Thl merangsangproduksi=—IL-6 pada
Covid-19 yang parah dan berkontribusi
pada badai sitokin (Freeman and
Swartz, 2020).

Namun, sitokin  Th2  juga
ditemukan pada pasien serum Covid-19
dan dapat mengganggu  respons
inflamasi Thl (Goodarzi et al., 2020;
Huang et al., 2020). Peripheral Blood
Mononuclear Cells (PBMC) pasien
Covid-19 menunjukkan jumlah dan
frekuensi sel T yang rendah pada
populasi CD4 + dan CD8 +. Di sisi lain,
monosit meningkat, tetapi mereka
menunjukkan penurunan ekspresi HLA-
DR dibandingkan dengan kelompok
tidak terinfeksi. Selain itu, pada Covid-

19 vyang parah, pasien mengalami
penurunan jumlah sel B dan sel Natural
Killer (NK) vyang terkait dengan
penurunan sel T yang parah, dan
populasi neutrofil yang tinggi (Garcia,
2020; Huang et al., 2020).

Neutrofilia ini terjadi setelah
timbulnya gejala tujuh hari (Lucas et al.,
2020). Telah dijelaskan sebelumnya
bahwa neutrofil memainkan peran
penting dalam perkembangan ARDS
yang disebabkan oleh infeksi influenza
(Yang et al., 2020). Dalam Covid-19,
akumulasi  neutrofil  menghasilkan
molekul beracun yang berkontribusi
pada fisiopatologi ARDS (Cecchini and
Cecchini, 2020). Peningkatan akut dari
neutrofil yang diaktifkan menginduksi
pelepasan  ROS] ™ seperti  radikal
superoksida®dan H202 yang mengarah
ke telkanan.oksidatif yvang menimbulkan
padai * sitokin “dan ﬂ\'pembentukan
gumpalanydarah p@dé infeksi  SARS-
CoV-2*(Laforge' et al 2020; Mohamed
et'al.; QGIQBS le‘h arena itu, tekanan
o@md’aﬂf ang  berlebihan  yang
infiltrasi  PMN
berhubungan dengan kerusakan
alveolar, trombosis, dan keparahan
Covid-19. Selain pembentukan ROS,
neutrofil elastase telah terlibat dalam
patogenesis Covid-19 (Kawasaki and
Aikawa, 2014; Ferreira et al., 2019;
Thierry, 2020).

Enzim proteolitik ini, yang
disimpan dalam butiran  azurofil,

disekresikan  untuk  mendegradasi
antigen. Namun demikian,
ketidakseimbangan elastase dan
proteinase lainnya menginduksi

kerusakan pada penghalang alveolar-
kapiler, mengakibatkan cedera jaringan
dan pembentukan edema (Ye, Wang
and Mao, 2020). Selain itu, neutrofil
yang aktif secara  terus-menerus
berkontribusi untuk mempertahankan
keadaan inflamasi di paru-paru dengan
pelepasan sitokin, seperti yang diamati



pada infeksi MERS dan SARS-CoV-2
(Parackova et al., 2020). Temuan serupa
terjadi pada infeksi SARS-CoV-2 yaitu

neutrofil sebagai pendorong
hiperinflamasi oleh peningkatan
degranulasi  butiran  primer  dan

pelepasan sitokin pro-inflamasi. Secara
bersama-sama, molekul molekul yang
disekresikan oleh PMN ini dapat
menyebabkan kerusakan parah pada
jaringan alveolar, terlepas dari efek
sitopatik virus (Meizlish, 2020).

4. Gambaran Kadar Limfosit pada
Pasien Terkonfirmasi Positif Covid-
19

Jumlah limfosit yang normal
mesKi severitas Klinis berat
menunjukkan ~ adanya  kontradiksi

dengan  hasil  kepustakaan  yang
menyatakan semakin berat severitas
klinis, maka akan terjadi limfositopenia.
Studi yang dilakukan oleh Li et al 2020
menunjukkan gambaran-.limfosit patla
masa inkubasi {umumnye  8-7; hart);
limfosit  tidak “berkurang- secara

signifikan (ndfmal  atau Sedikit Ieblh\)\

rendah). Pada fase selanjutnya, yang
terjadi sekitar 7=14 " Limiosit menurun
secara signifikan, iermasuk sel linfosit
T dan Limfosit “8. Studi —tain yang
dilakukan oleh Mardani et al. (2020)
dengan membandingkan  parameter
laboratorium antara pasien yang positif
dan negatif QRT-PCR, dalam studi
tersebut dilaporkan bahwa jumlah dan
persentase  leukosit, limfosit, dan
neutrofil berbeda secara signifikan
antara kasus positif dan negatif gRT-
PCR untuk Covid-19. Pada pasien
positif Covid-19. Ditemukan penurunan
jumlah total leukosit, dan limfosit serta
peningkatan  neutrofil. ~ Penurunan
substansial dalam jumlah total limfosit
menunjukkan bahwa virus corona
mempengaruhi banyak sel imun dan
menghambat fungsi sistem imun seluler.

5. Gambaran Kadar NLR pada Pasien
Terkonfirmasi Positif Covid-19

Peningkatan NLR berhubungan
dengan respon sistem imun terhadap
infeksi Covid-19, aktivasi sistem imun
menghasilkan  peningkatan  sitokin
proinflamasi, kemokin dan enzim-enzim
koagulasi. Ketika respon imun tidak
terkontrol ~ menyebabkan  produksi
sitokin proinflamasi yang berlebihan
(badai  sitokin).  Evaluasi  sitokin
proimflmasi pada fenomena badai
sitokin seperti interferon-a, interleukin
(IL)-6, IL-1, C-C motif chemokine
ligand 5 (CCL 5), C-X-C motif
chemokine ligand 8 (CXCL 8) dan C-X-
C motif chemokine ligand 10 (CXCL
10). Pada infeksi vis@issdan badai sitokin
terjadi penurgian kadar interferon-a,
trombosifopenia, netrofilia dan
limfositopenta. Penmgakti angka NLR
mendeskr|p5|kan keadaah ‘netrofilia dan
limfositopenia, \ Shal ~ inilah  yang
mendasanL'% mjadi indikator untuk

E{Nlal m{l@m‘a i serta memiliki nilai
W ‘ro n9§|§< Peningkatan NLR juga
dlleﬂ)orkan memiliki korelasi terhadap
resiko penyebab kematian pasien Covid-
19 di rumah sakit (Toori et al., 2021).

Pada inflamasi sistemik berat,
sistem imunitas tubuh berespons dengan
peningkatan  rasio  neutrofillimfosit.
Peningkatan RNL terjadi karena adanya
stimulasi  langsung  maupun tidak
langsung dari sumsum tulang yang
menyebabkan jumlah neutrofil dalam
darah meningkat (Liu et al.,, 2021).
Peningkatan neutrofil tersebut
disebabkan oleh sitokin proinflamasi
seperti IL-6, IL-1 dan 7NFa yang
diproduksi  oleh  makrofag dan
penurunan  jumlah limfosit  yang
disebabkan oleh peningkatan sekresi
hormon glukokortikoid yang menekan
produksi limfosit. Dalam penelitian ini
terdapat korelasi yang kuat antara kadar
IL-6 dengan NLR. Peningkatan IL-6



bersamaan dengan peningkatan NLR. penelitian pada waktu yang akan

Salah satu biomarker yang sering datang.
digunakan untuk memprediksi 3. Perlunya dilakukan  penelitian
prognosis Covid-19 adalah IL-6, namun lanjutan  terkait analisa  hasil

tidak dilakukan di
laboratorium sederhana. NLR dapat
digunakan sebagai prediktor untuk
mengetahui prognosis keparahan Covid-
19 serta pengganti pemeriksaan IL-6.

KESIMPULAN

pemeriksaanya pemeriksaan hematologi rutin pada
pasien terkonfirmasi positif Covid-
19 dengan menambahkan kategori
lama demam dan marker lain dalam
pemeriksaan hematologi rutin.
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Berdasarkan Hasil dari penelitian
ini adalah Kelompok usia dengan
prevalensi tertinggi adalah usia 40 — 59
tahun dengan persentase 48%, dan
sedikit pada usia 80 — 89 tahun yaitu
2%. Kadar hemoglobin pada pasien
Covid-19 dengan nilai terendah ialah
7.4 g/dl dan kadar haemoglobin
tertinggi adalah 17.4 g/dl. Kadar
leukosit terendah dari 50 pasien Covid-
19 adalah 3.600 ribu/mmk dan kadar
tertinggi adalah 22.210 ribu/mmk.
Kadar trombosit terendah dari 50 pasien
Covid-19 adalah 74000 tiGe/mmk dan
kadar  tertinggs  -adalah -~ 797.000 \
ribu/mmk. Kadar Kkedar neutrofil\v\\/\'\“*
terendah dari 50 pasien Covid-19 adalah
49% dan kadar-tertingoi adalah 93%.
Kadar limfosit terend3n dari 50 pasien
Covid-19 adalah 4% dan kagar tertinggi
adalah 39% dengan-¥ata — rata 13,72
dan standar deviasinya 7.211. Kadar
NLR terendah dari 50 pasien Covid-19
adalah 1.26 dan kadar tertinggi adalah
23.25.
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