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PRAKATA 

  

Puji syukur kehadirat Allah SWT, karena berkat 

limpahan rahmat dan karunia-Nya, tim penulis dapat 

menyelesaikan buku yang berjudul “Patologi Klinis”. Buku 

ini merupakan hasil kolaborasi para ahli dan praktisi 

kesehatan yang berkomitmen untuk menyajikan pemahaman 

komprehensif tentang aspek kritis dalam dunia patologi 

klinis.Patologi klinis merupakan cabang ilmu kedokteran 

laboratorium yang memainkan peran penting dalam proses 

diagnostik, pemantauan pengobatan, dan pemahaman lebih 

lanjut tentang berbagai penyakit.  

Dalam upaya untuk memberikan wawasan yang 

mendalam, buku ini dirancang sebagai referensi yang sangat 

diharapkan bagi para mahasiswa, profesional kesehatan, dan 

siapa pun yang tertarik memahami dasar-dasar patologi 

klinis. Setiap bab dalam buku ini disusun dengan seksama 

oleh penulis yang kompeten di bidangnya, menggabungkan 

pengetahuan teoritis dengan pengalaman praktis. Informasi 

yang disajikan tidak hanya bersifat akademis, tetapi juga 

relevan dengan tantangan sehari-hari yang dihadapi oleh 

praktisi kesehatan di lapangan. 

Buku patologi klinis yang berada ditangan pembaca ini terdiri 

dari  9 bab, yaitu: 

BAB 1 Hemopoiesis  

BAB 2 Anemia  

BAB 3 Hemostasis  

BAB 4 Uji Laboratorium Untuk Fibrinolisis  

BAB 5 Uji Laboratorium Untuk Fungsi Liver  

BAB 6 Uji Laboratorium Untuk Fungsi Ginjal Dan Urinalisis  

BAB 7 Uji Laboratorium Untuk Hepatitis  

BAB 8 Uji Laboratorium Untuk Antigen Karsinoembrionik  

BAB 9 Uji Laboratorium Untuk Penyakit Endokrin  
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Semoga buku ini membantu menginspirasi dan 

memberikan kontribusi yang berarti bagi perkembangan 

ilmu pengetahuan dan praktik kesehatan. Selamat membaca! 

 

 

 

Surabaya, 22 November 2023 

 

Tim Penulis 
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BAB 

2 
 

dr. Erida Manalu, Sp.PK. 

 

A. Pendahuluan 

Anemia secara fungsional didefinisikan sebagai 

berkurangnya kemampuan darah untuk membawa oksigen ke 

jaringan guna memenuhi kebutuhan fisiologis tubuh sehingga 

menyebabkan hipoksia jaringan. Anemia ditandai dengan 

menurunnya kadar hemoglobin dibawah nilai rujukan yang 

diikuti dengan jumlah eritrosit dan hematokrit yang juga 

menurun. Kadar normal hemoglobin tergantung pada usia, 

tempat tinggal, kebiasaan merokok, ras, status kehamilan, dan 

metode pemeriksaan.  

Anemia dapat terjadi pada segala usia dan berbagai 

kondisi penyakit. Anemia terjadi di seluruh dunia baik negara 

maju maupun berkembang. Hingga kini, angka kejadian anemia 

di Indonesia terbilang cukup tinggi terutama pada anak, remaja 

putri, dan wanita hamil.  Survei Kesehatan Nasional Indonesia 

tahun 2013 mendapatkan  prevalensi  anemia pada usia 1-4 

tahun, 5-14 tahun, dan 15-24 tahun masing-masing adalah 28,1%, 

26,4%, dan 18,4%.  Angka ini meningkat dibandingkan dengan 

hasil survei kesehatan tahun 2007 yang mendapatkan angka 

27,7%, 9,4% dan 6,9% pada usia yang sama. Data lain, Riset 

Kesehatan Dasar (Riskesdas) tahun 2013 mencatat bahwa 

kejadian anemia pada remaja putri adalah 37,1%, meningkat 

terus hingga 48,9% pada Riskesdas tahun 2018. Selain itu, 

prevalensi anemia pada ibu hamil menurut Riskesdas 2018 

ANEMIA 
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ditemukan mencapai 48,9%. World Health Organization 

melaporkan 52% ibu hamil yang menderita anemia terdapat di 

negara berkembang.   

Anemia dapat menimbulkan berbagai risiko. Ibu hamil 

dengan anemia berisiko mengalami perdarahan semasa hamil, 

bersalin, dan postpartum.  Ibu hamil dengan anemia berisiko 

tujuh kali memiliki anak stunting, sebelas kali anak mengalami 

underweight, dan 12 kali mengalami wasting dibandingkan 

dengan ibu hamil tanpa anemia. Remaja putri yang menderita 

anemia berisiko mengalami penurunan daya tahan tubuh yang 

berakibat mudah mengalami infeksi dan menderita berbagai 

gangguan kesehatan.  

Anemia bukan suatu penyakit melainkan gejala dari 

penyakit. Anemia dapat ditemukan pada berbagai keadaan 

klinis pasien. Terapi anemia harus disesuaikan dengan 

penyebabnya. Penting sekali untuk mencari etiologi atau 

penyebab anemia yang menjadi dasar dalam memberikan terapi. 

Pemberian terapi tanpa mengidentifikasi penyebab anemia 

kurang memberikan hasil yang efektif bahkan dapat 

menimbulkan masalah baru. Oleh karena itu, makalah ini 

mengulas tentang anemia secara umum sehingga pembaca 

dapat mengetahui tentang anemia beserta penyebab, gambaran 

klinis, dan klasifikasinya. 

 

B. Etiologi Anemia 

Ada tiga penyebab utama anemia yaitu: 1) hilangnya 

darah dari pembuluhnya (perdarahan), 2) produksi eritrosit 

menurun akibat gangguan proliferasi dan maturasi di sumsum 

tulang, 3) terganggunya pertahanan eritrosit (defek survival). 

1. Hilangnya darah dari pembuluh (perdarahan) 

Kehilangan darah dapat terjadi akut atau menahun. 

Perdarahan akut dapat disebabkan oleh hematemesis, 

melena atau perdarahan yang terjadi dalam rongga 

abdomen, toraks, usus, dan jaringan lunak. Perdarahan 

menahun lazim terjadi di saluran cerna atau saluran kemih 
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yang kejadiannya sering tidak disadari. Perdarahan 

menahun mengakibatkan anemia defisiensi besi. 

Pada perdarahan akut, awalnya terjadi hipovolemia 

akibat kehilangan darah namun belum menunjukkan tanda 

anemia. Tubuh kemudian beradaptasi dengan melakukan 

kompensasi yaitu vasokonstriksi. Selanjutnya, untuk 

memulihkan volume darah terjadi perpindahan cairan dari 

ekstravaskular ke intravaskular menyebabkan hemodilusi. 

Tanda hemodilusi berupa menurunnya kadar hemoglobin 

dan gambaran anemia normositik normokrom. Keadaan ini 

disebut sebagai fase I pada perdarahan akut, berlangsung 

selama 24 sampai 72 jam. Pada fase ini jumlah trombosit dan 

fibrinogen menurun karena dipakai untuk menutup luka 

pada perdarahan akut. Setelah fase I, sumsum tulang akan 

bekerja membentuk eritrosit baru (eritropoiesis meningkat) 

yang ditandai dengan meningkatnya sel polikromasi 

(retikulositosis), makrositosis, leukositosis, neutrofilia 

dengan pergeseran ke kiri (shift to the left), dan 

trombositosis. Bila sumsum tulang tidak efektif melakukan 

eritropoiesis, maka fase regenerasi ini tidak akan berlangsung 

dengan sempurna. Ini terjadi pada fase Il (hari ke-3 sampai 5). 

2. Produksi eritrosit menurun akibat gangguan proliferasi 

dan maturasi di sumsum tulang  

Untuk mengatasi anemia, sumsum tulang akan 

mengkompensasi dengan meningkatkan pembentukan 

eritrosit (eritropoiesis). Namun dalam kondisi tertentu, 

sumsum tulang gagal untuk melakukan peran tersebut. Ada 

beberapa mekanisme penyebab menurunnya aktivitas 

tersebut yaitu: 1) sumsum tulang hiposelular dengan 

cadangan besi normal atau meningkat. 2) menurunnya 

produksi eritropoietin atau adanya sitokin yang 

menghambat eritropoiesis. Kedua hal ini merupakan dasar 

mekanisme anemia pada keganasan, penyakit ginjal kronik, 

inflamasi kronik, dan endokrinopati. 3) stimulasi 

eritropoiesis normal namun sumsum tulang gagal merespons 

stimulus secara tepat. Hal ini dapat terjadi pada infiltrasi 
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sumsum tulang oleh jaringan ikat, sel ganas, granulomatosa, 

atau kerusakan sumsum tulang akibat bahan kimia, obat, dan 

radiasi. 

Kegagalan sumsum tulang ini ditandai dengan 

menurunnya kemampuan proliferasi, maturasi, dan 

kecepatan pelepasan eritrosit ke darah tepi. Gambaran 

laboratorium dari penurunan proliferasi adalah anemia 

normositik normokrom dengan penurunan jumlah 

retikulosit absolut, penurunan jumlah retikulosit yang 

dikoreksi, menurunnya Immature Reticulocyte Fraction 

(IRF), dan Reticulocyte Production Index (RPI) <2. Kadar 

bilirubin serum normal atau menurun akibat penurunan 

produksi sel.  

 Defek maturasi menyebabkan gangguan 

perkembangan inti dan sitoplasma eritrosit, sehingga 

terbentuk eritrosit yang abnormal yaitu eritrosit yang 

makrositik dengan defek inti atau mikrositik dengan defek 

sitoplasma. Meskipun proses maturasi abnormal, sumsum 

tulang tetap berusaha meningkatkan pembentukan eritrosit 

sehingga terjadi hiperplasia eritroid. Pembentukan eritrosit 

yang tidak sempurna ini menyebabkan mayoritas eritrosit 

akan dihancurkan sebelum dilepaskan ke darah tepi yang 

disebut sebagai eritropoiesis inefektif. Gambaran 

laboratorium yang ditemukan adalah jumlah retikulosit 

absolut menurun, Immature Reticulocyte Fraction (IRF) 

menurun, dan Reticulocyte Production Index (RPI) <2, 

poikilositosis sebagai tanda eritropoiesis yang abnormal. 

Hemoglobin terdiri dari heme (besi dan protoporfirin) 

dan rantai globin. Defek pada salah satu atau lebih dari 

ketiganya dapat menyebabkan gangguan pembentukan dan 

maturasi sitoplasma eritrosit. Morfologi eritrosit dengan 

defek maturasi sitoplasma biasanya mikrositik dan 

hipokromik dengan derajat poikilositosis bervariasi. 

Defek maturasi inti eritrosit terjadi akibat 

keterlambatan pematangan inti dibandingkan dengan 

sitoplasma. Keadaan ini terjadi pada anemia megaloblastik. 



21 
 

Gambaran laboratorium berupa anemia, sel berukuran besar, 

dan pansitopeni. 

3. Gangguan pertahanan eritrosit (defek survival) 

Masa hidup eritrosit normal di sirkulasi adalah 120 

hari dan kemudian dihancurkan di sistem retikuloendotelial 

(limpa). Pada keadaan patologis seperti adanya defek 

survival eritrosit, maka eritrosit akan dihancurkan lebih cepat 

dari yang seharusnya. Keadaan ini disebut destruksi 

prematur eritrosit. Sebagai kompensasi maka sumsum tulang 

akan berproliferasi membentuk eritrosit baru. Gambaran 

laboratorium yang tampak adalah jumlah retikulosit absolut 

meningkat, Immature Reticulocyte Fraction (IRF) meningkat, 

dan Reticulocyte Production Index (RPI) >2. Pada apusan 

darah tepi tampak sel makrositik polikromatofilik akibat 

meningkatnya aktivitas eritropoiesis. Jika sumsum tulang 

mampu mengkompensasi dengan cepat, anemia tidak terjadi. 

Hal ini disebut Compensated Hemolytic Disease. Namun jika 

destruksi eritrosit semakin cepat melebihi kapasitas 

kompensasi sumsum tulang (krisis hemolitik) atau sumsum 

tulang secara mendadak menghentikan produksi eritrosit 

(krisis aplastik), maka anemia akan terjadi. 

 

C. Mencari Etiologi Anemia 

Anemia dapat mengganggu kemampuan seseorang 

dalam melakukan aktivitas hidup sehari-hari serta menurunkan 

kualitas hidup individu. Oleh karena itu, perlu menegakkan 

diagnosis anemia dengan baik sehingga penanganan anemia 

menjadi maksimal. Untuk dapat menentukan status anemia dan 

penyebabnya, diperlukan serangkaian investigasi mulai dari 

mencari informasi klinik (anamnesis) meliputi riwayat penyakit 

dan kebiasaan pasien, pemeriksaan fisik, dan laboratorium. 

1. Riwayat penyakit 

Gejala yang umum dikeluhkan penderita anemia 

adalah perasaan lelah dan lemah otot. Ini disebabkan oleh 

kurangnya asupan oksigen ke jaringan akibat anemia. 

Penurunan kadar hemoglobin yang semakin berat akan 
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menyebabkan berbagai komplikasi antara lain sakit kepala, 

vertigo, bahkan sinkop. Dispnea dan jantung berdebar saat 

beraktivitas bahkan saat istirahat, tidak jarang terjadi pada 

anemia berat. Tanda perdarahan seperti hematuria, 

hematemesis, atau tinja berdarah/hitam harus dapat 

diinvestigasi.  

Hasil penelitian menunjukkan ada hubungan antara 

anemia dengan menurunnya kemampuan kognitif dan 

penurunan kinerja fisik. Informasi lain yang perlu 

ditanyakan adalah kebiasaan dan pola makan, riwayat 

pengobatan, kemungkinan terkena paparan zat kimia atau 

racun lengkap dengan deskripsi dan durasi paparan, riwayat 

kelainan darah sebelumnya, serta riwayat dalam keluarga. 

Riwayat keluarga dapat memberikan informasi adanya 

kelainan hematologi herediter seperti anemia sel sabit (Sickle 

Cell Anemia) dan Talasemia. 

Tabel 2. 1 Informasi yang Perlu Digali pada Pasien Anemia 

 
 

2. Pemeriksaan fisik 

Pemeriksaan fisik yang paling umum ditemukan pada 

pasien anemia adalah kulit dan konjungtiva pucat. Hipotensi 

ditemukan sebagai akibat menurunnya volume darah. 

1. Gejala dan durasi waktunya: 

• Kelelahan 

• Kelemahan otot 

• Sakit kepala 

• Vertigo 

• Sinkop 

• Sesak 

• Palpitasi 

• Urin berwarna gelap atau merah 
2. Riwayat kelainan darah sebelumnya 
3. Riwayat penyakit kelainan darah dalam keluarga  
4. Kebiasaan makan 
5. Obat yang sedang dikonsumsi 
6. Paparan zat kimia dan toksin 
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Kelainan jantung dapat terjadi sebagai bentuk adaptasi tubuh 

pada hipoksia lama. Kelainan jantung terjadi pada anemia 

berat dan lama (kadar hemoglobin kurang dari 7 g/dl).  

Organomegali (pembesaran) limpa dan hepar 

merupakan penanda penting adanya keterlibatan sistem 

hematopoietik untuk memproduksi atau menghancurkan 

eritrosit. Pembesaran limpa yang masif menunjukkan suatu 

anemia kronik herediter. Pada anemia hemolitik 

ekstravaskular akibat kelainan autoimun, limpa akan bekerja 

keras untuk menghancurkan antibodi yang tersensitisasi 

eritrosit. Keadaan ini akan menyebabkan hipertrofi limpa. 

Pada anemia hemolitik kronik terjadi ekspansi sampai 

ke sumsum tulang menyebabkan menipiskan korteks tulang 

dan memperlebar jarak antar tulang. Keadaan ini akan 

menimbulkan fraktur tulang spontan dan Osteoarthropathy 

yang sering ditemukan pada pasien anak. Anemia juga dapat 

terjadi akibat adanya kelainan hemostasis. Hal ini ditandai 

dengan munculnya memar, ekimosis, dan petekie sebagai 

bukti keterlibatan trombosit sebagai penyebab anemia.  

Selain temuan fisik umum di atas, dapat juga 

ditemukan penanda fisik yang dikaitkan dengan jenis anemia 

tertentu. Koilonychia/spoon nails (kuku seperti sendok) 

dapat ditemukan pada Anemia Defisiensi Besi. Lidah halus 

dan licin akibat gangguan pembentukan papil lidah dapat 

dijumpai pada Anemia Megaloblastik. Anemia hemolitik 

akan menyebabkan jaundice (kuning) di kulit atau urin 

berwarna kuning gelap akibat meningkatnya bilirubin. Pada 

anemia hemolitik intravaskular ditemukan urin berwarna 

merah terang. Batu empedu yang tersusun atas bilirubin 

ditemukan pada pasien anemia herediter dan anemia 

hemolitik kronik. Pada hemoglobinopati herediter dapat 

ditemukan massa hematopoetik ekstramedular.  

Selain menentukan berat ringannya manifestasi 

anemia, pemeriksaan fisik juga membantu menentukan 

proses penyakit yang mendasari anemia. Beberapa kelainan 

yang berisiko mengalami anemia adalah penyakit kronik 
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seperti Rheumatoid Arthritis, keganasan, lesi 

gastrointestinal, penyakit ginjal, infeksi parasit, dan 

gangguan fungsi hati. Kehamilan juga menjadi faktor risiko 

terjadi anemia defisiensi besi atau folat, selain karena 

kebutuhan akan besi dan folat yang meningkat dibandingkan 

wanita tidak hamil, kondisi peradangan pada kehamilan dan 

hemodilusi memperberat anemia pada ibu hamil. 

Tabel 2. 2 Pemeriksaan Fisik pada Anemia 

 
 

D. Pemeriksaan Laboratorium 

Langkah investigasi anemia selanjutnya adalah 

melakukan pemeriksaan laboratorium. Tujuannya menentukan 

ada/tidaknya anemia dan mencari penyebab anemia. Skrining 

laboratorium pada pasien yang dicurigai anemia adalah 

pemeriksaan hematologi lengkap (complete blood count) yang 

terdiri dari pemeriksaan hemoglobin (Hb), hematokrit (Ht), 

jumlah eritrosit (red blood cell count), jumlah leukosit (white 

blood cell count), jumlah trombosit (platelet count), indeks 

eritrosit (nilai eritrosit rerata), dan hitung jenis leukosit 

(differential count). Pemeriksaan laboratorium lain yang 

mungkin diperlukan seperti Red Cell Distribution Width 

(RDW), hitung jumlah retikulosit, pemeriksaan morfologi darah 

tepi, dan pemeriksaan sumsum tulang jika diperlukan. Selain itu 

pemeriksaan khusus seperti bilirubin serum, haptoglobin, laktat 

dehydrogenase (LDH), methemoglobin, hemosiderin urin, 

1. Kulit pucat 
2. Konjungtiva pucat 
3. Koilonikia 
4. Hipotensi 
5. Kuning 
6. Lidah licin dan lunak 
7. Gangguan neurologis 
8. Hepatomegali 
9. Splenomegali 
10. Deformitas tulang pada anemia kongenital 
11. Batu empedu 
12. Massa hematopoietik ekstrameduler 
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urobilinogen urin dan feses, darah dalam urin, kadar karbon 

monoksida. Pemeriksaan ini diperlukan tergantung jenis 

anemia. 

1. Hemoglobin (Hb), Hematokrit (Ht), dan Jumlah Eritrosit 

Definisi anemia secara operasional adalah 

menurunnya kadar hemoglobin, hematokrit, dan jumlah 

eritrosit dibawah nilai normal sesuai dengan usia, jenis 

kelamin, ras, dan keadaan lingkungannya. Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC) merekomendasikan 

batasan nilai (cutoff) hemoglobin dan hematokrit pada 

anemia, berdasarkan umur dan jenis kelamin seperti yang 

tampak pada Tabel 2.3. 

Tabel 2. 3 Batas Nilai Hemoglobin dan Hematokrit 

Usia (tahun) dan Jenis Kelamin Hb (g/dl) Ht (%) 

Anak Laki-laki dan Perempuan 

1-1,9 

2-4,9 

5-7,9 

8-11,9 

 

11 

11,2 

11,4 

11,6 

 

33 

34 

34,5 

35 

Wanita Dewasa 

12-14,9 

15-17,9 

≥18 

 

11,8 

12 

12 

 

35 

36 

36 

Laki-laki dewasa 

12-14,9 

15-17,9 

≥18 

 

12,3 

12,6 

13,6 

 

37 

38 

41 

 

Usia lanjut, wanita hamil, perokok, dan individu yang 

tinggal di daerah pegunungan memiliki ambang batas kadar 

hemoglobin dan hematokrit tersendiri. Pada keadaan 

tertentu, kadar hemoglobin dan hematokrit tidak 

menunjukkan hasil sebenarnya. Wanita hamil, pasien gagal 

jantung kongestif, splenomegali kongestif, hipoalbuminemia, 

dan penyakit ginjal kronik memiliki kadar hemoglobin dan 
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hematokrit lebih rendah akibat peningkatan relatif volume 

plasma. Pada keadaan dehidrasi, ketoasidosis diabetik, 

Diabetes Insipidus, dan luka bakar kadar hemoglobin dan 

hematokrit lebih tinggi akibat penurunan relatif volume 

plasma. Pada keadaan volume dan jumlah eritrosit menurun 

bersamaan seperti pada perdarahan akut dan penyakit 

kronik, kadar hemoglobin dan hematokrit akan normal.  

2. Indeks eritrosit (Nilai Eritrosit Rerata=NER) 

Yang dimaksud dengan indeks eritrosit adalah Mean 

Corpuscular Volume (MCV), Mean Corpuscular Hemoglobin 

(MCH), dan Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration 

(MCHC).  Indeks eritrosit merupakan perhitungan yang 

melibatkan hemoglobin, hematokrit, dan jumlah eritrosit. Ini 

diperkenalkan pertama kali oleh Wintrobe. Indeks eritrosit 

menggambarkan morfologi eritrosit yang akan dikonfirmasi 

secara mikroskopis. Indeks eritrosit sangat membantu dalam 

mengklasifikasikan anemia.  

Mean Corpuscular Volume (MCV) merupakan volume 

rata-rata eritrosit individu dan dinyatakan dalam femtoliter 

(fL), dihitung dari kadar hematokrit dan jumlah eritrosit. 

Hasil MCV digunakan untuk mengklasifikasikan eritrosit 

menjadi mikrositik, normositik, atau makrositik.  

Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH) merupakan 

pengukuran berat rata-rata hemoglobin dalam eritrosit 

dinyatakan dalam pikogram (pg), dihitung dari kadar 

hemoglobin dan jumlah eritrosit. Sel dengan volume sedikit 

biasanya mengandung lebih sedikit hemoglobin sedangkan 

sel dengan volume besar biasanya mengandung lebih banyak 

hemoglobin. 

Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration 

(MCHC) merupakan konsentrasi rata-rata hemoglobin dalam 

satu desiliter eritrosit dan dinyatakan dalam g/dL, dihitung 

dari kadar hemoglobin dan hematokrit. Nilai MCHC 

menggambarkan warna yang terkandung dalam eritrosit 

secara keseluruhan dan penyebutannya ditambahkan 

akhiran -chromia, yang artinya warna. Berdasarkan nilai 
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MCHC, eritrosit dapat diklasifikasikan menjadi hipokromik 

jika bagian bagian eritrosit yang pucat lebih dari 1/3 ukuran 

sel. Tabel 2.4 adalah nilai rujukan dari indeks eritrosit. 

Tabel 2. 4 Nilai Rujukan Indeks Eritrosit 

Indeks Eritrosit Nilai Rujukan 

Mean cell volume (MCV) 

Mean cell hemoglobin (MCH) 

Mean cell hemoglobin 

concentration (MCHC) 

80–100 fL 

28–34 pg 

 

32–36 g/dL 

Dalam penetapan anemia, indeks eritrosit sangat 

membantu menentukan morfologi eritrosit dalam 

menentukan jenis anemia. Tabel 2.5 merupakan morfologi 

eritrosit berdasarkan nilai indeks eritrosit. Klasifikasi Anemia 

berdasarkan nilai indeks eritrosit akan dijelaskan kemudian. 

Tabel 2. 5 Morfologi Eritrosit Berdasarkan Nilai Indeks 

Eritrosit 

Indeks Eritrosit Nilai Rujukan 

Ukuran eritrosit 

• Normositik 

• Mikrositik 

• Makrositik 

• Anisositosis 

 

Warna eritrosit 

• Normokrom 

• Hipokrom 

 

MCV 80–100 fL 

MCV <80 fL 

MCV >100 fL 

Ukuran eritrosit bervariasi 

 

 

MCHC 32-36 g/dL 

MCHC <32 g/dL 

3. Red Cell Distribution Width (RDW) 

Adalah menggambarkan variasi ukuran eritrosit. Nilai 

RDW berasal dari koefisien variasi MCV sehingga dapat 

disebut sebagai koefisien variasi RDW (RDW-CV). Nilai 

normal RDW-CV adalah kurang dari 14,5%. Jika nilai RDW-

CV lebih dari 14,5 menggambarkan variabilitas eritrosit di 

darah tepi cukup tinggi. Variasi ini akan dikonfirmasi dengan 

apusan darah tepi.  Anemia Defisiensi Besi memiliki nilai 

RDW-CV >14,5%.  
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4. Hitung Retikulosit (Rt) dan Reticulocyte production index 

(RPI) 

Retikulosit (Rt) adalah eritrosit muda yang tidak 

memiliki inti namun masih mengandung sisa RNA. 

Retikulosit dapat dilihat dengan pewarnaan supravital. Pada 

pewarnaan Romanowsky disebut sebagai eritrosit 

polikromatofilik. Jumlah retikulosit normal adalah 1) Relatif: 

0.5-1.5% dari total eritrosit, 2) Absolut: 25-75 x 109/L. Jumlah 

retikulosit di darah tepi menggambarkan aktivitas 

eritropoiesis. Pemeriksaan hitung jumlah retikulosit di darah 

tepi penting untuk mencari penyebab anemia dan membantu 

memantau respon terapi anemia.  

Terkait dengan anemia, terdapat dua pemeriksaan 

yang menggunakan perhitungan retikulosit yaitu 

Reticulocyte production index (RPI) dan Immature 

Reticulocyte Fraction (IRF). Dalam kondisi normal tanpa 

anemia, retikulosit dilepaskan ke darah tepi dan memerlukan 

waktu satu hari untuk menjadi eritrosit matang. Pada 

keadaan anemia, waktu yang dibutuhkan retikulosit untuk 

menjadi matang menjadi lebih lama. Retikulosit yang belum 

matang disebut stress reticulocytes atau shift reticulocytes. 

Semakin berat derajat anemia semakin dini retikulosit 

dilepaskan dari sumsum tulang, semakin lama juga waktu 

yang dibutuhkan retikulosit untuk menjadi matang. 

Lamanya waktu yang dibutuhkan retikulosit untuk menjadi 

matang di darah perifer dapat dilihat pada Tabel 2.6. 

Tabel 2. 6 Faktor Koreksi Pematangan Retikulosit di Darah 

Perifer 

Hematokrit (%) Faktor Koreksi Waktu 

Pematangan (hari) 

35-45 1 

25-35 1,5 

15-25 2 

<15 2,5 
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Reticulocyte production index = RPI (Indeks Produksi 

Retikulosit) dapat diperoleh dengan menggunakan rumus:  

RPI = (hematokrit pasien/hematokrit normal) x (Rt 

pasien/faktor koreksi maturasi). 

RPI >2 menunjukkan respons sumsum tulang yang cepat. 

RPI <2 menunjukkan respons sumsum tulang yang tidak 

adekuat (hipoproliferasi).  

Immature Reticulocyte Fraction (IRF) mengukur derajat 

kematangan retikulosit langsung dari alat hematologi 

otomatik. Pemeriksaan ini lebih lebih mudah dan teliti, 

sehingga lebih dianjurkan. Peningkatan IRF menunjukkan 

respons eritropoiesis sumsum tulang baik.  

5. Pemeriksaan Apusan/Gambaran Darah Tepi 

Evaluasi terhadap apusan darah tepi untuk 

mengetahui morfologi eritrosit (diameter, bentuk, warna, dan 

badan inklusi eritrosit). Pemeriksaan ini juga sebagai 

konfirmasi hasil pemeriksaan alat hitung otomatis. 

Pemeriksaan apusan darah tepi sekaligus melihat morfologi 

leukosit dan trombosit. 
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Gambar 2. 1 Berbagai Morfologi Eritrosit yang Mendukung 

Diagnosis Anemia 

6. Evaluasi Sumsum Tulang 

Evaluasi sumsum tulang bukan pemeriksaan rutin 

pada diagnosis anemia. Namun jika pemeriksaan 

laboratorium lainnya tidak dapat memberikan informasi 

lebih, maka evaluasi sumsum tulang dapat dilakukan. 

Misalnya evaluasi sumsum tulang pada anemia yang 

hipoproliferatif dapat mengungkapkan suatu Mielodisplasia 

atau adanya infiltrasi sumsum dengan sel ganas atau 

granuloma. Hiperplasia eritroid pada sumsum tulang 
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dengan penurunan jumlah lemak lebih menunjukkan 

gambaran anemia hemolitik dibandingkan nonhemolitik. 

Tabel 2. 7 Pemeriksaan Laboratorium pada Pasien Anemia 

 
 

E. Klasifikasi Anemia 

Terapi anemia harus disesuaikan dengan penyebabnya. 

Penyebab anemia dapat dikelompokkan dalam berbagai 

klasifikasi. Pada makalah ini penyebab anemia dikelompokkan 

berdasarkan morfologinya yaitu: 1) Anemia mikrositik 

hipokrom, 2) Anemia normositik normokrom, dan 3) Anemia 

makrositik.  

1. Anemia Mikrositik Hipokrom 

Anemia mikrositik hipokrom didasarkan pada nilai 

indeks eritrosit yang kecil yakni MCV <80 fL dan MCH <27 

pg. 

1. Hemoglobin 

2. Hematokrit 

3. Jumlah eritrosit 

4. Indeks eritrosit: MCV, MCH, MCHC, RDW 

5. Jumlah retikulosit, RPI, IRF 

6. Leukosit dan trombosit (kuantitatif dan kualitatif) 

7. Pemeriksaan laboratorium lainnya yang 

menggambarkan destruksi eritrosit atau sesuai 

informasi klinis: bilirubin serum, haptoglobin, 

hemopeksin, laktat dehydrogenase, metalbumin, 

hemosiderin urin, urobilinogen urin dan feses, darah 

pada urin, CO 

8. Pemeriksaan sumsum tulang (sesuai indikasi)  
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Tabel 2. 8 Jenis Anemia Berdasarkan Morfologinya 

Mikrositik hipokrom Normositik normokrom Makrositik 

MCV <80 fL 

MCH <27 pg 

MCV 80-95 fL 

MCH 28-34 pg 

MCV >100 fL 

 

Ukuran eritrosit  

< normal (dibandingkan dengan inti 

limfosit kecil)  

Ukuran eritrosit normal 

(dibandingkan dengan inti limfosit 

kecil)  

Ukuran eritrosit > normal 

(dibandingkan dengan inti limfosit 

kecil) 

Bagian yang pucat >1/3 Normal Bagian yang pucat <1/3 

1. Anemia Defisiensi Fe 

2. Thalassemia/ 

3. Hemoglobinopati 

4. Anemia pada 

penyakit/inflamasi kronik 

5. Anemia Sideroblastik 

1. Anemia hemolitik 

2. Anemia pada penyakit/ 

3. Inflamasi kronik 

4. Anemia pasca perdarahan akut 

5. Anemia pada penyakit ginjal 

6. Kegagalan sumsum tulang 

(Leukemia, infiltrasi sel ganas 

pada sumsum tulang) 

1. Megaloblastik (anemia Defisiensi 

folat dan B12) 

2. Non megaloblastik (alkoholisme, 

anemia pada penyakit liver, 

mielodisplasia, anemia Aplastik) 
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Mikrositik hipokrom Normositik normokrom Makrositik 

  

 

   

 

      

 

Penyebab tersering anemia mikrositik hipokrom adalah Anemia Defisiensi besi. Untuk mendiagnosis defisiensi 

besi dilakukan pemeriksaan profil besi antara lain besi serum (Serum Iron=SI), Total Binding Iron Capacity (TIBC), 

ferritin serum, protoporfirin eritrosit, dan pemeriksaan besi sumsum tulang dengan pewarnaan besi. Selain defisiensi 

besi, penyebab lain yang memberi gambaran mikrositik hipokrom adalah Talasemia/Hemoglobinopati, anemia pada 

penyakit/inflamasi kronik, dan anemia Sideroblastik. Berikut ini adalah langkah diagnostik laboratorium untuk anemia 

mikrositik hipokrom. 
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Gambar 2. 2 Langkah Pemeriksaan Laboratorium untuk Mencari Penyebab Anemia Mikrositik Hipokrom 
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2. Anemia Normositik Normokrom 

Penyebab tersering anemia normositik normokrom 

adalah anemia pada infeksi/ inflamasi kronik dan penyebab 

non hematologik seperti anemia pada penyakit hati, liver, 

dan penyakit endokrin. Anemia normositik normokrom 

memiliki nilai indeks eritrosit yang normal. Untuk mencari 

penyebab anemia normositik normokrom dimulai dengan 

menyingkirkan kelainan ginjal, penyakit autoimun, dan 

keganasan. Gambaran laboratorium anemia dengan jumlah 

retikulosit rendah (retikulositopenia) menunjukkan 

kegagalan eritropoiesis. Pemeriksaan sumsum tulang 

diperlukan untuk mencari penyebab hematologi pada 

anemia normositik normokrom seperti Sindrom 

Mielodisplatik atau Anemia Aplastik. Gambar 2.3 di bawah 

ini adalah langkah diagnostik laboratorium untuk anemia 

normositik normokrom. 

 

Gambar 2. 3 Langkah Diagnostik Laboratorium untuk Anemia 

Normositik Normokrom 

3. Anemia Makrositik 

Anemia makrositik dikelompokkan menjadi dua 

berdasarkan jumlah retikulositnya. Kelompok retikulosit 

meningkat (RPI >2) dapat disebabkan oleh perdarahan akut 
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atau hemolisis. Kelompok retikulosit rendah (RPI <2) dapat 

disebabkan oleh defek maturasi seperti yang terjadi pada 

anemia megaloblastik, atau non megaloblastik seperti pada 

Mielodisplasia, penyakit hati, alkoholisme, dan kelainan 

tiroid.  Langkah diagnostik anemia makrositik dapat dilihat 

pada Gambar 2.4. 

 

Gambar 2. 4 Langkah Diagnostik Laboratorium untuk Anemia 

Makrositik 
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