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BAB 
1 KADAR 

HEMOGLOBIN 

 

Firdayanti, S.Si., M.Sc. 
 

A. Pendahuluan 

Hemoglobin adalah molekul protein yang mengandung 
zat besi yang ditemukan dalam sel darah merah yang 
mengangkut oksigen paru-paru ke jaringan tubuh (Fielding & 
Langley, 1958; Beutler, 1981). Empat rantai polipeptida (globin), 
masing-masing dibungkus dengan cara tertentu pada gugus 
heme, membentuk molekul hemoglobin. Gugus heme terdiri 
dari atom besi (Fe 2+) dan cincin porfirin. Ada tiga jenis molekul 
hemoglobin normal: hemoglobin A (α2 β2), hemoglobin A2 (α2 
δ2) dan hemoglobin F (α2 γ2). Hemoglobin yang terdapat pada 
orang dewasa sehat adalah: Hb A (96-98%), Hb A2 (1,5-3,2%) dan 
Hb F (0,5 -0,8%). Pada janin, Hb utama adalah Hemoglobin F 
(Beutler, 1981; Khan, 2016). 

Untuk memastikan oksigenasi jaringan yang adekuat, 
kadar hemoglobin (Hb) yang cukup harus dipertahankan. 
Jumlah hemoglobin dalam darah lengkap dinyatakan dalam 
gram per desiliter (g/dl). Kadar Hb normal pada pria adalah 14 
hingga 18 g/dl; dan kadar Hb untuk perempuan adalah 12 
hingga 16 g/dl. Ketika kadar hemoglobin rendah, pasien 
menderita anemia. Kondisi eritrositosis terlalu banyak sel darah 
merah juga mengakibatkan kadar hemoglobin di atas normal 
(Higgins, 2005; Khan, 2016). 
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 (Al Dabbagh and Al-Dabbagh, no date) 

Sumber Kesalahan 

1) Zat non hemoglobin yang normalnya terdapat dalam 
plasma, seperti protein dan lipid. 

2) Biasanya sulit untuk mencocokkan warna sampel 
secara akurat dengan warna coklat standar. 

3) Variasi kemampuan masing-masing operator dalam 
mencocokkan warna adalah hal yang umum sumber 
kesalahan. 

4) Beberapa bentuk Hb tidak aktif yang ada dalam darah, 
seperti methemoglobin, sulfhemoglobin, dan 
karboksihemoglobin, yang tidak diubah dalam larutan 
asam menjadi hematin, tidak diubah termasuk dalam 
nilai yang diperoleh dengan teknik ini. 

5) Pencampuran darah yang tidak tepat pada 
komparator. 

6) Kesalahan pemipetan saat penghisapan darah (Al 
Dabbagh and Al-Dabbagh, no date). 
 

D. Daftar Pustaka 

Beutler, E. (1981) ‘Hematology’, JAMA: The Journal of the American 
Medical Association, 245(21), pp. 2193–2194. Available at: 
https://doi.org/10.1001/jama.1981.03310460045019. 

Billett, H.H. (no date) ‘Hemoglobin and Hematocrit’. 

Conway, A.M. et al. (1998) ‘Measurement of Hemoglobin Using 
Single Drops Of Skin Puncture Blood: Is Precision 
Acceptable?’, Journal of clinical pathology, 51(3), pp. 248–250. 

Al Dabbagh, D. and Al-Dabbagh, D. (no date) ‘CLS 241 Practical 
Haematology Haematology Lab Manual CLS 241 (Level Four)’. 
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BAB 
2 
JUMLAH DAN MORFOLOGI 
ERITROSIT 

 

Ani Umar, S.ST., M.Kes. 
 

A. Pendahuluan 

Eritrosit adalah sel yang matang dengan cepat dan 
mengalami beberapa pembelahan mitosis selama proses 
pematangan (Hamid 2013). Jumlah Eritrosit biasanya diperoleh 
sebagai bagian dari hitung darah lengkap (CBC), Ini digunakan 
sebagai tes skrining untuk anemia dan polisitemia. Indeks 
Eritrosit (Sel darah merah) merupakan parameter yang berguna 
ketika menganalisis dugaan anemia (Villatoro V and Michelle To 
2018). Mereka membantu menyediakan gambaran umum 
tentang gambaran klinis, memprediksi penampakan sel darah 
merah, dan membantu klasifikasi anemia. Indeks ini dapat 
dihitung menggunakan jumlah sel darah merah, hematokrit, dan 
nilai hemoglobin dengan menggunakan hematologi otomatis, 
atau diukur secara langsung dalam kasus MCV, tergantung 
pada model instrumen yang digunakan (Deemah 2011). 

Morfologi sel darah pada Pewarnaan apusan adalah dasar 
diagnosis laboratorium kelainan hematologi (Ghosh et al. 2016). 
Pemeriksaan yang cermat terhadap pewarnaan yang benar dan 
penyebaran yang baik pada apusan oleh pengamat yang 
berpengalaman bisa lebih informatif daripada serangkaian 
penelitian. Morfologi eritrosit semakin penting sebagai indeks 
patologis yang kuat dalam identifikasi tingkat keparahan 
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4) Sferosit: sel berbentuk bola dengan warna yang dalam 
dan tidak ada pucat di bagian tengah. 

5) Stomatosit: disebut juga sel mulut ikan. Sel darah 
merah unik cekung, area pucat seperti celah (Deemah 
2011). 

d. Kelainan Lainnya  
1) Normoblas akhir: sel darah merah berinti belum 

matang dengan inti basofilik. 
2) Polikromasia: sel dengan warna hijau pucat atau    biru, 

yang merupakan tanda ketidakdewasaan. 
3) Badan Howel Jolly: sisa inti yang tampak sebagai 

benda kecil (1 mm), bulat, padat, berwarna ungu pada 
sel darah merah. 

4) Bintik-bintik basofilik : Butiran biru halus, sedang, atau 
kasar yang tersebar merata di seluruh sel darah merah. 

5) Badan Pappenheimer: inklusi basofilik kecil yang 
terletak di perifer. 

6) Parasit malaria: tahapan spesies malaria yang berbeda. 
7) Badan Heinz: Hb teroksidasi dan terdenaturasi. 

Diwarnai oleh pewarnaan supravital (metilen biru, 
kreasil biru terang) (Deemah 2011). 
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BAB 
3 
JUMLAH DAN FUNGSI 
TROMBOSITERITROSIT 

 

Susanti, S.ST., M.Kes. 
 

A. Pendahuluan 

Trombosit pertama kali dideskripsikan melalui 
pengamatan awal Bizzozero pada akhir tahun 1800-an. 
Bizzozero tidak hanya mengidentifikasi trombosit sebagai sel 
darah berbeda dalam darah manusia, namun dia juga 
mengamati trombosit membentuk trombus di area rusak pada 
dinding pembuluh darah menggunakan mikroskop real-time. 
Saat ini, metode modern digunakan untuk mempelajari secara 
rinci interaksi trombosit dengan dinding pembuluh darah dan 
dinamika pembentukan trombus secara real-time (Moore, 
Knight and Blann, 2016). 

Trombosit manusia merupakan sel darah terkecil dan 
terbanyak kedua yang bersirkulasi, berjumlah 150–400 × 109/L. 
Trombosit merupakan fragmen kecil sitoplasma yang berasal 
dari megakariosit. Rata-rata diameternya 1,5-3,5 mikron. Bentuk 
dan ukurannya yang kecil memungkinkan trombosit didorong 
ke tepi pembuluh darah, menempatkannya di lokasi optimal 
yang diperlukan untuk terus memantau integritas pembuluh 
darah. Trombosit juga sangat multifungsi dan terlibat dalam 
banyak proses patofisiologis termasuk hemostasis dan 
trombosis, retraksi bekuan darah, penyempitan dan perbaikan 
pembuluh darah, inflamasi termasuk peningkatan 
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JUMLAH RETIKULOSIT 

 

Emma Ismawatie, S.ST., M.Kes. 
 

A. Pendahuluan 

Anemia yang sering disebut kurang darah, dimana 
keadaan kadar hemoglobin (Hb) didapatkan hasil yang kurang 
dari nilai normal, banyak faktor yang mempengaruhinya status 
gizi makanan, asupan minuman, sosial ekonomi, lingkungan 
juga status kesehatan. Bisa juga karena suatu infeksi ataupun 
keadaan wanita menstruasi, ada infeksi parasit dan lainnya 
(Masrizal, 2017). Klasifikasi suatu anemia dipastikan dengan 
kadar hemoglobin, jumlah eritrosit, indeks eritrosit, morfologi 
sel pada hapusan darah dan hitung jumlah retikulosit. 
Retikulosit merupakan sel darah merah yang kondisi muda 
tidak mempunyai inti, mempunyai diameter berkisar 6-9 
mikron, retikulosit didapat dari proses pematangan sel 
normoblast di dalam sumsum tulang, mempunyai suatu 
jaringan organela basofilik yang ada protoporfirin dan RNA, 
yang bisa berupa endapan berwarna biru jika dilakukan 
pengecatan supravital atau cat methylene blue yang bisa 
membantu sel terlihat jelas bentuk dan membantu untuk 
spesimen yang diamati. Retikulosit berproses masuk dalam 
sirkulasi darah tepi dan bisa bertahan selama kurang lebih 24 
jam sebelum akhirnya matang menjadi sel eritrosit, nilai rentang 
jumlah retikulosit bukan kondisi anemia berkisar antara 1- 1,5 %. 
(Suega, 2010) 
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5 NILAI 

HEMATOKRIT 

 

dr. Atika Indah Sari 
 

A. Pengertian Hematokrit 
Hematokrit berasal dari bahasa Yunani yaitu “hema” 

yang berarti darah dan “krites” yang berarti hakim atau 
pengadilan, secara makna hematokrit berarti “memisahkan 
darah” (Mondal and Lotfollahzadeh, 2023). 

Hematokrit adalah rasio volume sel darah merah dengan 
volume darah utuh. Hematokrit juga disebut packed cell volume 
(PCV). The packed cells merujuk kepada sel darah merah 
(Keohane, 2020) . 

Nilai hematokrit menunjukkan volume persentase sel 
darah merah dalam volume darah total yang ditunjukkan dalam 
persentase (konvensional) atau sebagai pecahan desimal (SI). 
(Vajpayee et al., 2022) Nilai hematokrit merupakan salah satu 
parameter pemeriksaan yang termasuk dalam pemeriksaan 
darah lengkap. Nilai hematokrit dapat memberikan informasi 
mengenai kesehatan seseorang, khususnya dalam menilai 
anemia (jumlah sel darah merah rendah) atau polisitemia 
(jumlah sel darah merah tinggi). Kadar hematokrit normal bisa 
berbeda-beda tergantung usia, jenis kelamin, dan faktor lainnya. 

 

B. Tujuan Pemeriksaan Hematokrit  
Nilai hematokrit merupakan salah satu hasil pemeriksaan 

laboratorium darah untuk menghitung indeks sel darah merah. 
Tenaga profesional laboratorium medis dapat menggunakan 
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Nilai hematokrit juga membantu dalam menghitung 
parameter/indeks hematologi lainnya yang berguna dalam 
menegakkan diagnosis penyakit terkait kelainan sel darah 
merah. hematokrit bersama dengan jumlah sel darah merah dan 
konsentrasi hemoglobin (Hb), digunakan untuk melaporkan 
indeks darah lainnya secara manual sebagai berikut: (Mondal 
and Lotfollahzadeh, 2023) 
1. Mean Corpuscular Volume (MCV) menggunakan 

penghitungan hematokrit dan RBC.  
MCV (fL) = HCT (%) × 10 / jumlah sel darah merah 
(10^12/L)  

2. Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (MCHC) dihitung 
dengan konsentrasi Hb dan hematokrit.  
MCHC (%) = Konsentrasi Hb (g/dL) / HCT (%) × 100 

Secara klinis, nilai hematokrit digunakan untuk 
mengidentifikasi anemia dan polisitemia serta parameter 
lainnya (misalnya, jumlah sel darah merah, konsentrasi Hb). 
Pada anemia, ketika jumlah sel darah merah dalam sirkulasi 
darah lebih sedikit dibandingkan dengan total volume darah, 
hematokrit menurun. Pada polisitemia, jumlah sel darah merah 
dalam darah lebih tinggi; hematokrit meningkat. Perokok dan 
pasien penyakit paru obstruktif kronik (PPOK) juga memiliki 
hematokrit yang tinggi akibat hipoksia kronis. Peningkatan 
hematokrit meningkatkan kekentalan darah, begitu pula 
resistensi perifer. Oleh karena itu, pasien dengan hematokrit 
yang lebih tinggi mungkin memiliki tekanan darah yang lebih 
tinggi. (Mondal and Lotfollahzadeh, 2023) 
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BAB 
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INDEKS ERITROSIT 

 

Bambang Supriyanta, S.Si., M.Sc. 
 

A. Pendahuluan 

Indeks eritrosit yang meliputi MCV (Mean Corpuscular 
Volume) atau VER (Volume Eritrosit Rerata), MCH (Mean 
Corpuscular Hemoglobin) atau HER (Hemoglobin Eritrosit Rerata) 
dan MCHC (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration) atau 
KHER (Konsentrasi Hemoglobin Eritrosit Rerata) diperkenalkan 
pertama kali oleh Wintrobe pada tahun 1929. Indeks eritrosit 
dapat memberikan petunjuk tentang bentuk eritrosit pada 
sediaan darah yang diwarnai, berdasarkan ukuran dan 
kandungan hemoglobinnya. Morfologi eritrosit yang abnormal 
merupakan gambaran berbagai jenis anemia. Indeks eritrosit 
dihitung dari jumlah eritrosit, konsentrasi hemoglobin, dan 
hematokrit. Indeks Eritrosit secara lebih lengkap diuraikan 
sebagai berikut (Weksler, Schechter and Ely, 2018) (Mckenzie, 
Landis-Piwowar and Williams, 2020). 

 

B. MCV 

MCV (Mean Corpuscular Volume) atau VER (Volume 
Eritrosit Rerata) menunjukkan ukuran eritrosit adalah volume 
rerata eritrosit yang dinyatakan dengan satuan femtoliter (fl). 
Rumus perhitungannya (Cavaliere, 2004) 
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mendefinisikan anemia normositik, mikrositik, dan makrositik 
dengan MCV. 

Menentukan jenis anemia dengan menggabungkan hasil 
pemeriksaan Jumlah Eritrosit (sel/μL), Hematokrit (%) dan 
kadar Hemoglobin (g%) untuk menghitung nilai MCV, MCH 
dan MCHC dapat digambarkan pada Gambar 6.4. sebagai 
berikut: 

 
Gambar 6. 4. Jenis Anemia dengan Menggabungkan Nilai 

MCV, dan MCHC (The McGill Physiology Virtual Lab, 2023) 
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A. Pendahuluan 

Laju sedimentasi eritrosit (ESR), yaitu kecepatan dimana 
eritrosit mengendap dari darah non-koagulasi dalam waktu satu 
jam, telah menjadi salah satu tes laboratorium yang paling 
umum dilakukan selama 75 tahun terakhir. Laju Endap Darah 
(LED), juga dikenal sebagai Erythrocyte Sedimentation Rate 
(ESR), merupakan salah satu tes hematologi yang umum 
digunakan untuk mengindikasikan dan memantau peningkatan 
aktivitas peradangan dalam tubuh akibat kondisi seperti 
penyakit autoimun, infeksi, atau tumor. LED bukan tes yang 
spesifik untuk suatu penyakit tertentu, namun digunakan 
bersamaan dengan tes lain untuk menentukan adanya 
peningkatan aktivitas peradangan. Berkat reproduksibilitas dan 
biaya yang rendah, ESR telah lama menjadi alat diagnostik yang 
andal. Seiring berjalannya waktu, berbagai metode telah 
dikembangkan untuk melakukan tes ini. Namun, metode 
referensi untuk mengukur ESR yang diusulkan oleh Komite 
Internasional untuk Standardisasi dalam Hematologi (ICSH) 
didasarkan pada temuan yang dijelaskan oleh Westergren satu 
abad yang lalu (Kevin Tishkowski and Gupta, 2023). 
Penggunaan sistem otomatis terbaru dengan tabung 
pengambilan darah tertutup dan pembaca otomatis telah 
diperkenalkan ke dalam laboratorium untuk mengurangi risiko 
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terdapat peningkatan LED yang cukup besar. Metode 
Westergren cenderung memberikan nilai yang lebih tinggi, ini 
terjadi karena panjang pipet Westergren dua kali panjang tabung 
Wintrobe. Hal ini perlu dipertimbangkan ketika menganalisis 
hasil tes LED menggunakan salah satu dari kedua metode ini, 
terutama dalam situasi di mana peningkatan LED perlu 
dipahami lebih detail (Susiyanti, Mawarti and Ilmi, 2021). 

 

J. Penggunaan Laju Endap Darah (Led) dalam Diagnosa dan 
Monitoring Penyakit 

Laju endap darah digunakan untuk mendiagnosis 
penyakit dan memantau perkembangan penyakit kronis seperti 
tuberkulosis (tbc), menentukan terapi yang tepat, serta 
mengevaluasi kondisi kesehatan pasien secara keseluruhan. 
Sebagai indikator penyakit non-spesifik atau alat pemantauan, 
led adalah salah satu tes tertua dan paling ekonomis dalam 
kedokteran klinis. Led mengukur kecepatan di mana sel darah 
merah mengendap dalam tabung vertikal selama periode waktu 
tertentu, biasanya satu jam. Semakin tinggi nilai led, semakin 
cepat sel darah merah mengendap, menunjukkan adanya 
peradangan atau infeksi dalam tubuh. Selain digunakan untuk 
mendiagnosis penyakit, led juga berguna dalam mendeteksi dan 
memantau kerusakan jaringan serta peradangan, baik yang 
bersifat akut maupun kronis. Tes ini juga sering digunakan 
bersama dengan tes laboratorium lainnya untuk mendiagnosis 
dan memantau penyakit seperti rematoid artritis, lupus, dan 
kanker (Risa Fitri Awaliah and Apriani Apriani, 2022) dan 
(Hikmah and Tarigan, 2022). 
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BAB 
8 
MORFOLOGI DAN FUNGSI 
SEL DARAH 

 

Muhammad Yashir, S.E., M.KM. 
 

A. Pendahuluan 

1. Pengertian Darah 

Darah adalah cairan yang terdapat pada semua 
makhluk hidup (kecuali tumbuhan) tingkat tinggi yang 
berfungsi mengirimkan zat-zat dan oksigen yang dibutuhkan 
oleh jaringan tubuh, mengangkut bahan-bahan kimia hasil 
metabolisme dan juga sebagai pertahanan tubuh terhadap 
virus atau bakteri (Desmawati, 2013). 

Darah merupakan komponen esensial makhluk hidup 
yang berada dalam ruang vaskuler, karena perannya sebagai 
media komunikasi antar sel ke berbagai bagian tubuh dengan 
dunia luar karena fungsinya membawa oksigen dari paru-
paru ke jaringan dan karbondioksida dari jaringan ke paru-
paru untuk dikeluarkan, membawa zat nutrien dari saluran 
cerna ke jaringan kemudian menghantarkan hormon dan 
materi-materi pembekuan darah (Desmawati, 2013). 

Darah manusia adalah cairan jaringan tubuh dimana 
fungsi utamanya adalah mengangkut oksigen yang 
diperlukan oleh sel-sel di seluruh tubuh. Darah juga 
mensuplai tubuh dengan nutrisi, mengangkut zat-zat sisa 
metabolisme, dan mengandung berbagai bahan penyusun 
sistem imun yang bertujuan mempertahankan tubuh dari 
berbagai penyakit (Mallo, 2014). 
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b) Fosfolipid 

Fungsi dari fosfolipid antara lain sebagai 
bahan penyusun membran sel. Membran-membran 
sel tersusun dari protein yang tertanam dan 
menyatu dengan suatu lapisan rangkap dari 
molekul fosfolipid.  

Lesitin dan sefalin merupakan jenis 
fosfolipid yang ditemukan pada beberapa bagian 
tubuh, seperti otak, sel saraf, dan hati. Zat tersebut 
juga ditemukan pada kecambah gandum, ragi, dan 
kedelai. Beberapa fungsi biologis fosfolipid antara 
lain adalah sebagai surfaktan paru-paru yang 
mencegah perlekatan dinding alveolus paru-paru 
sewaktu ekspirasi. Fosfolipid merupakan salah satu 
zat pengemulsi yang baik. Pada industri makanan, 
contohnya mayonnaise, suatu fosfogliserida dari 
kuning telur berfungsi menjaga agar minyak nabati 
tetap teremulsi dengan cuka. Fosfolipid alami 
maupun sintetis juga digunakan pada pembuatan 
obat-obatan, pelumas, penstabil liposom, serta 
pada bahan dari kosmetik (Estiasih, 2010).  

 

B. Daftar Pustaka 

Desmawati (2013) Sistem Hematologi dan Imunologi. Jakarta: In 
Media. 

Estiasih, T., Ahmadi, K., Nisa, F. C., & Khuluq, A. D. (2010). 
"Ekstraksi Dan Fraksinasi Fosfolipid Dari Limbah Pengolahan 
Minyak Sawit". Jurnal Teknologi Dan Industri Pangan. 21 (2): 
151–159. 

Gaol,R.L., (2015) Komponen Darah. (6), pp.7019 

Mallo, Pricilia Yelana.Sompie, Sherwin R.V.A., Narasiang, 
Benefit S. (2014) Rancang bangun alat ukur kadar hemoglobin 
dan oksigen dalam darah dengan sensor Oximeter secara Non 
Invasive. FT.UNSRAT Manado. e-journal unsrat.ac.id 

https://p2k.stekom.ac.id/ensiklopedia/Membran_sel
https://p2k.stekom.ac.id/ensiklopedia/Surfaktan
https://p2k.stekom.ac.id/ensiklopedia/Paru-paru
https://p2k.stekom.ac.id/ensiklopedia/Alveolus
https://p2k.stekom.ac.id/ensiklopedia/Fosfolipid#Ekspirasi&action=edit&redlink=1


104 

 

BAB 
9 
SYSTEMIC LUPUS 
ERYTHEMATOSUS (SLE) 

 

Chairani, S.SiT., M.Biomed. 
 

A. Pendahuluan 

Systemic Lupus Erythematosus (SLE), atau yang lebih 
dikenal sebagai lupus, adalah suatu penyakit autoimun kronis 
yang dapat menyerang berbagai sistem dalam tubuh (Komalig 
et al., 2008). Penyakit ini ditandai dengan peradangan kronis 
yang memburuk secara bertahap, kemudian berhenti dan dapat 
terjadi di berbagai sistem tubuh. SLE dapat terjadi di berbagai 
bagian sistem tubuh, seperti kulit, persendian, ginjal, paru-paru, 
sistem saraf, atau organ lain di dalam tubuh. Gejala yang muncul 
saat menderita lupus bisa ringan atau berat, tiba-tiba atau 
bertahap, dan sementara atau permanen.  

SLE adalah penyakit autoimun yang kompleks, di mana 
sistem kekebalan tubuh menyerang sel, jaringan, dan organ 
tubuh yang sehat. Faktor genetik, termasuk polimorfisme gen 
tertentu, terkait erat dengan kerentanan terhadap SLE. Dalam 
konteks genetik, haplotip HLA (Human Leukocyte Antigen) 
tertentu, seperti HLA-DR2, HLA-DR3, HLA-DR4, dan HLA-
DR5, telah diidentifikasi sebagai berkontribusi pada predisposisi 
genetik terhadap SLE (Putri & Setiawan, 2020). 
1. Predisposisi Genetik dan HLA 

Orang dengan gen HLA-DR2, HLA-DR3, HLA-DR4, 
dan HLA-DR5 secara genetik diketahui memiliki predisposisi 
yang lebih tinggi terhadap SLE. HLA adalah suatu kompleks 
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5. Pemeriksaan Imunologi 
a. Komplemen (C3 dan C4) 

Kadar rendah dapat mengindikasikan aktivitas 
penyakit lupus dan dapat membantu dalam pemantauan 
respons terhadap pengobatan. 

b. Uji Antikoagulan Lupus (Lupus Anticoagulant) 
Melibatkan pemeriksaan koagulasi darah dan 

dapat membantu dalam menemukan gangguan koagulasi 
yang dapat terjadi pada SLE. 

6. Uji Fungsi Hati 
a. Enzim Hati (ALT, AST) 

Untuk menilai fungsi hati, terutama jika ada 
kekhawatiran tentang efek obat atau adanya komplikasi 
hati. 

7. Pemeriksaan Kolesterol dan Trigliserida 

Pasien SLE dapat memiliki risiko peningkatan 
penyakit kardiovaskular, sehingga pemeriksaan profil lipid 
dapat diperlukan. 

8. Pemeriksaan Urutan Genetik 

Pada beberapa kasus, terutama jika ada riwayat 
keluarga SLE, pemeriksaan urutan genetik tertentu dapat 
membantu dalam penilaian risiko genetik. 

Penting untuk diingat bahwa pemeriksaan laboratorium 
harus diinterpretasikan bersamaan dengan gejala klinis dan 
temuan pemeriksaan fisik lainnya. Pengelolaan SLE sering 
melibatkan tim multidisiplin yang melibatkan dokter 
reumatologi, nefrologi, dan spesialis lainnya untuk memastikan 
pendekatan holistik terhadap perawatan pasien. 
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BAB 
10 
HEMOSTASIS DAN SISTEM 

KOAGULASI 

 

dr. Fika Tri Anggraini, M.Sc, PhD. 
 

A. Pendahuluan 

Hemostasis merupakan proses fisiologis penting yang 
menjaga aliran darah dalam keadaan normal dan mencegah 
kehilangan darah yang berlebihan ketika terjadi cedera pada 
pembuluh darah. Hemostasis merupakan proses vital dalam 
tubuh manusia yang mencegah kehilangan darah setelah cedera 
pembuluh darah. Proses ini terdiri dari beberapa langkah yang 
saling berhubungan, termasuk vasokonstriksi, pembentukan 
trombosit plug (sumbat trombosit), dan koagulasi darah. Sistem 
koagulasi, bagian penting dari hemostasis, melibatkan kaskade 
reaksi yang kompleks untuk membentuk bekuan darah yang 
stabil (Furie and Furie, 2008). 

Proses ini merupakan contoh sempurna dari bagaimana 
sistem tubuh bekerja dengan cara yang terkoordinasi dan 
kompleks untuk menjaga homeostasis. Pada subbab ini akan 
dijelaskan kedua proses di atas secara rinci.  

 

B. Deskripsi Umum Hemostasis 

Hemostasis adalah proses fisiologis yang penting dalam 
tubuh yang bertujuan untuk mencegah dan menghentikan 
pendarahan setelah cedera pada pembuluh darah. Proses ini 
melibatkan serangkaian reaksi yang kompleks dan terkoordinasi 
untuk memastikan bahwa kerusakan pada pembuluh darah 
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c. Umpan Balik Negatif oleh Trombin: Trombin juga 
berperan dalam mekanisme umpan balik negatif yang 
mengatur proses koagulasi. Pada konsentrasi tinggi, 
trombin dapat memicu jalur protein C dan juga 
mengaktifkan faktor antikoagulan lain, sehingga 
menghambat pembentukan lebih lanjut trombin. 
Mekanisme ini memastikan bahwa aktivitas koagulasi 
tidak berlebihan dan terbatas pada lokasi cedera 
(Hoffman and Monroe, 2001). 

 
Gambar 10. 4. Sistem Fibrinolisis Melalui Aktivasi 

Protein C (Ganong et al., 2016) 
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BAB 
11 

KELAINAN HEMOGLOBIN 

 

Muji Rahayu, M. Sc. 
 

A. Pendahuluan 

Hemoglobin adalah protein utama yang bertanggung 
jawab untuk transportasi oksigen dalam tubuh manusia dan 
komponen utama sel darah merah. Hemoglobin adalah protein 
tetramerik yang terdiri dari dua rantai globin α dan dua rantai 
globin β. Gen α- dan β-globin terletak di dua kelompok terpisah 
pada kromosom yang berbeda. Gen α-globin yang diduplikasi 
(HBA1 dan HBA2) terletak pada kromosom 16p dalam cluster 
gen α-globin bersama dengan HBZ1 yang diekspresikan secara 
embrionik. Cluster gen β-globin, yang terletak pada kromosom 
11p, menampung gen HBE, HBG1 dan HBG2 yang 
diekspresikan sebelum lahir dan gen HBD dan HBB yang 
diekspresikan setelah lahir. (Harteveld et al., 2022) 

Penyakit yang mempengaruhi sintesis dan fungsi 
hemoglobin sangat umum terjadi di seluruh dunia. Sampai saat 
ini, lebih dari 1000 gangguan sintesis dan/atau struktur 
hemoglobin manusia telah diidentifikasi dan dikarakterisasi, 
dengan substitusi asam amino tunggal di seluruh molekul telah 
ditemukan, terutama melalui manifestasi klinis dan/atau 
laboratorium. Varian ini mengubah struktur hemoglobin dan 
sifat biokimia dengan efek fisiologis mulai dari ringan hingga 
berat. (Thom et al., 2013) 
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A. Pendahuluan 

Eritrosit atau sel darah merah merupakan sel darah yang 
paling banyak dibandingkan dengan sel darah lainnya di dalam 
darah manusia. Terdapat kira-kira 4,5-6 juta eritrosit per 
milimeter darah, sehingga darah berwarna merah. Mengukur 
kadar hemoglobin adalah pemeriksaan laboratorium yang 
pertama kali dikerjakan dalam menilai kondisi eritrosit pasien, 
selain pemeriksaan hematokrit dan hitung jumlah eritrosit 
(Kiswari, 2014).  

Anemia adalah kelainan eritrosit yang paling banyak 
dijumpai pada layanan kesehatan.  Anemia merupakan masalah 
kesehatan masyarakat Indonesia yang dapat dialami oleh semua 
kelompok umur mulai dari balita sampai usia lanjut (Kemenkes, 
2018). Anemia sering dianggap sebagai sebuah penyakit, 
sedangkan anemia kadang timbul pada beberapa penyakit yang 
mendasarinya (Turgeon, 2012). Anemia adalah kondisi sel darah 
merah atau hemoglobin yang rendah. Kekurangan zat besi 
adalah penyebab paling umum dari anemia (Sari et al., 2022). 
Sebaliknya penyakit polisitemia yang ditandai dengan jumlah 
eritrosit yang sangat tinggi dengan kadar hemoglobin di atas 
batas normal, lebih jarang terjadi dan terkadang dikaitkan 
dengan keganasan hematologi.   
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A. Pendahuluan 

Sel leukosit merupakan sel darah putih yang berfungsi 
sebagai pertahanan tubuh. Ketika benda asing masuk ke dalam 
tubuh, maka sel leukosit bergerak menuju benda asing untuk 
dihancurkan dengan mekanisme tertentu. Leukosit dapat 
bergerak dengan kaki palsu (pseudopodia). Dalam sel leukosit 
terdapat inti dan sitoplasma, dan sel ini tidak berwarna (bening) 
sehingga dapat diwarnai dengan pengecatan Giemsa atau 
Wright (Hoffbrand, 2016). 

Sel leukosit dapat mengalami kelainan, baik kelainan 
jumlah maupun kelainan morfologi atau kelainan bentuk. 
Sehingga penting untuk mengetahui apakah jumlah sel leukosit 
dalam darah pada keadaan normal atau tidak, yaitu dengan 
melakukan pemeriksaan darah menggunakan alat hematology 
analyzer. Jika sel leukosit mengalami kelainan morfologi, dapat 
diketahui dengan pemeriksaan SAD (sediaan apus darah) yang 
diwarnai dengan Giemsa atau Wright (Firani, 2018).  

 Produksi sel leukosit di dalam sumsum tulang, dan 
sebagian limfosit diproduksi dalam kelenjar thymus. Dari sel 
muda berproliferasi dan berdiferensiasi serta mengalami 
pematangan sel. Secara normal dalam aliran darah hanya ada sel 
leukosit yang matang/matur. Jika dalam darah perifer 
ditemukan sel-sel muda, maka hal tersebut menunjukkan 
abnormalitas (Ciesla, 2007). 

KELAINAN 
LEUKOSIT 



189 

 

 
Gambar 13. 11. Limfosit Atipik 

Sumber: Hays, 2008 
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A. Pendahuluan 

Trombosit atau yang sering disebut sebagai platelet 
adalah jenis sel darah yang memiliki peran sangat penting dalam 
sistem pembekuan darah. Meskipun ukurannya sangat kecil, 
yaitu 1 – 4 µm atau sekitar satu persepuluh hingga satu 
perduapuluh   dari   diameter   sel   darah   merah, trombosit 
memiliki fungsi yang besar dalam menjaga integritas pembuluh 
darah dan menghentikan perdarahan ketika terjadi luka atau 
cedera. (Michelson, 2013; Fitri, 2017) 

Trombosit diproduksi di sumsum tulang dan merupakan 
bagian penting dari sistem hemostasis, yaitu mekanisme tubuh 
untuk mengontrol perdarahan. Ketika terjadi kerusakan pada 
pembuluh darah, trombosit bereaksi dengan cepat. Mereka 
menempel pada area luka dan secara bersama-sama dengan 
faktor-faktor pembekuan darah lainnya, seperti fibrin, 
membentuk bekuan darah atau bekuan trombus. Proses ini 
membantu menghentikan perdarahan dan mencegah hilangnya 
terlalu banyak darah. (Durachim and Astuti, 2018) 

Selain itu, trombosit juga memiliki kemampuan untuk 
melepaskan faktor pertumbuhan yang mendukung 
penyembuhan   luka dan perbaikan pembuluh darah   yang 
rusak. Kekurangan trombosit atau kelainan dalam fungsinya 
dapat menyebabkan masalah perdarahan yang serius, sementara 
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Penyakit/Kelainan 

Trombosit 
Deskripsi Singkat 

Sindrom Wiskott- 
Aldrich 

Gangguan genetik langka yang 
memengaruhi trombosit, sel darah 
putih, dan sel darah merah, 
mengakibatkan risiko perdarahan dan 

infeksi. 
Sindrom Bernard- 
Soulier 

Kelainan genetik yang mengakibatkan 
ketidaknormalan dalam fungsi 
trombosit dan menghasilkan gejala 

seperti perdarahan berat. 
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A. Pendahuluan 

Hemostasis adalah proses penghentian perdarahan secara 
fisiologis akibat terjadinya cedera pembuluh darah. Proses 
hemostasis melibatkan empat komponen utama yaitu pembuluh 
darah, platelet, faktor-faktor koagulasi, dan fibrinolitik. Kelainan 
salah satu komponen hemostasis menyebabkan masa 
pembekuan dan perdarahan memanjang ataupun memendek. 

 

B. Kelainan Komponen Hemostasis 

1. Pembuluh Darah 

Pembuluh darah memiliki lebih dari satu lapisan otot 
polos yang mengelilingi sel endotel yang menutupi 
permukaan lumen. Jika pembuluh darah mengalami 
kerusakan, maka pembuluh darah akan meningkatkan 
permeabilitasnya. Otot polos yang ada pada pembuluh darah 
mengalami vasodilatasi sehingga mempersempit jalur yang 
dilalui oleh darah. Platelet dan benang-benang fibrin 
melakukan sumbatan pada dinding pembuluh darah. 
Pembekuan darah (koagulasi) adalah suatu proses kimiawi 
protein-protein plasma darah berinteraksi untuk mengubah 
molekul protein plasma besar yang larut yaitu fibrinogen 
menjadi gel stabil yang tidak larut (disebut juga fibrin) (Victor 
J. Marder et al., 2013). 
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kanker, serta efek samping setelah minum obat-obatan 
tertentu. 

Pemeriksaan Laboratorium dalam menganalisis VWF 
membutuhkan uji kuantitatif dan fungsional tes. Pemeriksaan 
laboratorium yang dapat dilakukan untuk deteksi VWF antara 
lain deteksi antigen Von Willebrand Factor (VWF-Ag), uji 
kofaktor VWF ristocetin (VWF: RCo), deteksi antibodi 
monoklonal untuk epitop VWF aktif metode ELISA atau LIA, uji 
aktivitas faktor koagulasi VIII, uji agregasi platelet yang 
diinduksi ristocetin (RIPA), uji ikatan GpIb, deteksi VWF 
Multimers, deteksi propeptida VWF, sequencing DNA, deteksi 
penghambat VWF, uji VWF berikatan dengan platelet, uji faktor 
VIII berikatan dengan VWF(Miller, 2019; Fritsma, 2020). 
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A. Pendahuluan 

Pelayanan laboratorium klinis sangat berperan penting 
dalam membantu dan menyelamatkan nyawa pasien dan juga 
untuk meningkatkan kesejahteraan pasien serta efisiensi 
perawatan rawat inap. Tes yang tepat harus dipilih, sehingga 
hasil tes akan dapat dipercaya dan kita dapat menafsirkan hasil 
dengan tepat untuk meningkatkan efisiensi pada perawatan 
pasien dan meningkatkan kesejahteraan pasien. Oleh karena itu, 
kebijakan manajemen mutu harus diterapkan sebagai aspek 
rutin perawatan pasien, bukan hanya sebagai kebutuhan analitis 
(Nagaraj et al., 2021). Pemeriksaan hematologi yang biasa 
dilakukan di suatu laboratorium rumah sakit maupun klinik 
merupakan pemeriksaan yang sering diminta oleh klinisi. Hasil 
pemeriksaan tersebut digunakan sebagai pedoman untuk terapi 
lebih lanjut (Kesuma, Syumarliyanty and Rudi Hartono, 2020) 

Pemantapan mutu (quality assurance) laboratorium klinik 
adalah semua kegiatan yang ditujukan untuk menjamin 
ketelitian dan ketepatan hasil pemeriksaan Laboratorium Klinik. 
Kegiatan pemantapan mutu laboratorium dapat dibedakan 
menjadi dua yaitu Pemantapan Mutu Internal dan Pemantapan 
Mutu Eksternal (Permenkes, 2013). 
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bahan maupun penanganan bahan sebelum dilakukan 
pemeriksaan, obat-obat, penyakit tertentu (uremia, diabetes 
melitus dll) dan kesalahan pendataan (Permenkes, 2013). 
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