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BAB I

PENDAI{ULTIAN

l.i.Lafsr Belaknrg

Dengan mengikuti garis besar kebijakan Universitas Medan Area sebagai salah

satu syarat untuk melengkapi komponen nilai maka periu di lakukan Praktek Kerla
L*p:rgaa {PKL} merfuk }vtahasiswa/i k!tl**sl;y* jur*san Ei+k*gi. Seng*:r *drirly*

Praktek Kerja Lapangan (PKL) Mahasiswall diharapkan nantinya mendapatkan ilmu
pengetahuan dari dunia Lapangan kerjallaboratorium selain ilmu pengetahuan yang di

dapal di bangku kuliah.

Pemeriksaan IIBsAg dapat dilakukan secara kualitatif dan kuantitatif.

Pemeriksaan HBsAg kualitatif sangat diperlukan untuk rnengevaluasi serokonversi. Jika

pemeriksaan HBsAg memberikan hasil yang berada pa.da daerah g=ay zone maka

dip*rlxleen perncrlksaa$ HBs,{g k*nfix*a*i. Fec}:*riksses} i{Bs,Ag ku*xtita:if berg*:ra

untuk pemantauan terapi dan perkembanganinfeksi virus Hepatitis B.

Yirus hepatitis B juga disehut hepatitis senrm. Terdapat berbagai uji serologic

untuk mendiagnosis IIBV dan me*getahui dqya tular serta pr*gn+sis 3:enderita" U_ii-uji

yang tersedia meliputi pemeriksaan antigen pennukaan hepatitis B (hepatitis B surface

antigen, FiBsAg), antibodi HBsAg (anti-FlBs), antibodi inti hepatitis B (anti FIB6),

antibody IgM Spesifik inti hepatiti$ B (Ig*M anti FIBc), anrigen e hepatitis B (HBeAg),

entib*dy * hepatitis B (anti-HBe).
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l.2.Tujuan

Adapun tujuan dari pembuatan laporan ini adalah unutk memenuhi syaret tugas

pratriteik kerja lapangan di Laboratorium Klinik pradia Medan

l.3.Manfaat

Dengan adanya Praktik Keda Lapangan ini diharapkan memperoleh manfaat

diantaranya:

a- Merxberikaa wawasa* serga iimu pagetahaan hagl rtiahasisrvali

b. Menambah pengalaman bagr mahasiswa/i
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BAS II

TINJAUAI{ PTISTAtrT,I

S.t.Pengertian HBsAg

FIBsAg (Hepatitis B Sur/bce Arctigen) adalah suatu protein antigen yang dihasilkan

oleh HBV. r/irus i{epatitis B adalah virus (Deox3'ribo F{ucleic Acid) i}NA terkecil

borasal dari genus Orthohepadnavirus famili Hepadnaviridae berdiameter 4A-42 nm
(Hardjoeno, 2AA7). Masa inkubasi berkisar antara 15-1SS hari dengan rata-rata d0*

9$ hari (Sudoyo et al, 2CI09). Bagian luar dari virus ini adalah protein envelop*

lipoprotein, sedangkan bagian dalam berupa nukieokapsid atau core (Hardjoeflo,

z}a7).

?.2,Pengertian Hep*titis B

Heptitis I ad.sEeh seea€t.l peeay,akit keti yareg disebabken <*eh virus Fieptitis &, *xati3

anggota famili hepadnavirus yang dapat menyebabkan peradangan hati akut atau

kronis yang dapat berlanjut menjadi sirosis hati atau kanker hati. Hepatitis B akut
jika perjalanen p€nyakit kurang dari 6 trulan sedangkan Hepatitis B kronis bila
penyakit menstap, tidak menyembuh secar& klinis axau laboratorium atau pada

gambaran patologi anatomi selama 6 bulan (Mustofa & Kurniawaty, 20i3).

Genom VHB merupakan molekul DNA sirkular untai-ganda parsial dengan 3200

mukieotida {Kumar et al, 2*12}. Gern:m besertuk s*r*uler dan rnemiliki empat

Open Reading Frame (ORF) yang saling tumpang tindih secara parsial protein

erlveiope yang dikenal sebagai selubung F{BsAg $eperti large HBs (LHBs), medium

HBs (MllBs), dan small HBs (sHBs) disebut gen s, yang merupakan target utama

respon imun host, dengan lokasi utama pada asam amino 100-160 (Hardjoeno,

2007). lIBsAg dapat mengandung satu dari sejumlah subtipe anrigen spesifik,

disebut d aku y: w atau r" Subtipe HBsAg ini menyediakan penanda epidemialogik

tambahan (Asdie et ai,2fi12)"
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Gen c yang mengkode protein inti (HBcAg) dan lIBeAg, gen p yang mengkode

enzim polimer*se yang digunakan untuk replikasi virus, dan terakhir gen X yang

mengkode protein X (HBx), yeog memodulasi sinyal sel host secara langsung dan

tidak langsung ffietftpeagaruhi ekspresi gen virix ataiipem tr*st, daa h*lakange.* i*i
diketahui berkaitan dengan terjadinya kanker hati (Hardjoeno, za}T).

2.3.Epidemiologi Hep*titis B

Infeksi VHB merupakan penyebab utama hepatitis akut, hepatitis kronis, sirosis, dan

kanker hati di dunia. Infeksi ini endemis di daer*h Timur Jauh, sebagian besar

kepulaan Pasifik, banyak nsgare di Afrika, sebagian Timur Tengah, dan di leinbah

Amacsa" Cer:ter f*r Dis*ase C*ntr*l a*d Frar,-e*ti*:r (CDC):::len:perkiraka* b*hwa
sejumlah 200.000 hingga 300.000 orang (teruxarna dewasa muda) terinfeksi oleh

YF{B setiap tahunnya. Hanya 25% dan mereka yang mengalami ikterus, 10.0s0

kasus memerlukan perawakn di rumah sakit, dan sekitar l*29lq rreninggal karena

penyakit fulminan (Price & Wilson, z}n).
Sepertiga penduduk dunia diperkirakan telah terinfeksi oleh W{B dan sekitar 400
juta orang merupakan pengidap kronik Hepatitis B, sedangkan prevalensi di
Indenesia dilapcrkan berkisar ant*ra 3-1Vol* {F{ardjaena, 20*?). Virus Hepatitis B
diperkirakan telah menginfeksi lebih dari 2 milyar orang yang hidup saat ini selama

kehidupan mereka. Tujuh puluh lima persen dari semua pembawa kronis hidup di
Asia dan pesisir Pasifik Barat (Kumar et al, zan). prevalensi pengidap yHB

tertinggi ada di Afrika dan Asia. Hasil Riset Kesehatan Dasar tahun 2007

menurlukkan bahwa Hepatitis klinis terdeteksi di seluruh provinsi di Indonesia

dengan prevalensi sebesar 0,6% (rentang: 0,2!/o- 1,9o/*). Hesil Riskesdas Biomedis

t*I:*n 2f!07 dexgait jirmlah samp*l 1*"3?t oraiig :i:*n*rjrikkac: balixva perse*t*se

HBsAg positif g,Ao/a. Persentase Hepatitis B tertinggi pada kelompok umur 45- 49

tahun {ll,VToh), runur >60 tahun (l}.sz%) dan umur 1*-14 tahun (la,\zt/o),
selanjutnya F{BsAg positif pada kelompak laki-laki dan perempuen hampir sama

(9,7o/o dan9,3o/a). Hal ini menunjukkan bahwa 1 dari 10 penduduk Indonesia telatr

terinfeksi virus Hepatitis B (Kemenkes, ZAn).
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2.4.Penularan Ilepatitis B

Cara utama penularan YHB adalah melalui parenteral dan menembus membran

mukc'sa, terutama berhubungan seksual (Frice & V/ils*r1 2il12)" penanda tIBsAg
telah diider*ifikftsi pada hampir setiap cairaa tebuh dari 6raxg yang teri*fek*i yaitx

saliva, air mata" cairan seminal, cairan serebrospinal, &sites, dan air susu ibu.

Beberapa cairan tubuh ini (terutama semefl dan saliva) telah diketahui infeksius

(Thedja, }An). Jalur penularan infeksi \fI{B di Indcmesia yang terbanyak adalah

secara parenteral yaitu secara vertikal (transmisi) maternal-neonatal atau horisontal

(kontak antar individu yang sangat erat rlan lama, seksual, iatrogenik, penggunaall

jarum suntik bersama). Yirus Hepatitis B dapat dideteksi pada remua sekret dan

*airan tuhirh::nanusia, dexga* k*r*se*trasi terfinggi pda serurx {-Taff i* *t al,2*ls}.

Z.S.Patogenesis Hep*titis B

Infeksi VHB berlangsung dalam dua fase. Selama fase proliferatif, DNA VIIB
terdapat dalam bentuk episomal, dengan pembentukan virion lengkap dan semua

antigen terkait. Ekspresi gea F{BsAg dan F{BcAg di permukaan sel disertai dengan

molekul MHC kelas I menyebabkan pengaktifan limfosit T CDB+ sitotoksik.

Selama fase integratiq DNA virus aT *yatii k*dalen: gsii*ffi p*jai**:. Seiri;ig dengan

berhentinya replikasi virus dan munculnya antibodi viru$, infektivitas berhenti dan

kerusakan hati mereda. Namun risiko terjadinya karsinoma hepatoselular mefietap.

Hal ini sebagian disebabkan oleh disregulasi perfumbuh*n yang diperantara.i protein

X YHB. Kerusakan hepatosit terjadi akibat kerusakan sel yang terinfeksi virus oleh

sel sitatoksik CDS+ (Kumar et aL 2A!2). Proses replikasi Yi{B berlangsung cepat,

sekitar 1010 -1012 virion dihasilkan setiap hari. Siklus hictup VHB dimulai derrgan

m*r:e:npetriiya viri*n pade res*pt*r di per:aiika*E: s*l hati {c*:nb*r 3}.
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Setelah terjadi fusi membran, partikei core kernudian ditransfer ke sitosol dan

selanjutnya dilepaskan ke dalarn nucleus (genom release), selanjutnya DNA yHB
yang masuk ke daiam nukleus mula-mula berupa untai DNA yang tidak sama

pa*jang ya:ig kemxdian akan t*rjadi Frcses DNA repair herup m*i*rarilengeya

rantai DNA yang pendek sehingga menjadi dua untai DNA yang sama panjang atau

eovalently closed cirole DNA icceDNA). Proses selanjutnya adalah transkripsi

cccDNA menjadi pre-genom RNA dan beberapa messeftger RNA {mRNA} yaitu
rnRNA LHBs, MHBs, dan mRNA sHBs (Hardjoeno, 2007).semua RNA vHB
kemudicn ditransfer ke sitoplasma dimana proses translasi menghasilkan protein

envelope, core, polimerase, polipeptida x dan pre-c, sedangkan translasi 6RNA
LFIEs, kfHBs, da* mRNA $HBs akari menghasilkan Broteii: LHBs, ir;IHBs, d*n
SF{Bs. Proses selanjutnya adalah pembuatan nukleokapsid di sitosol yang

melibatkan proses encapsidation yaitu penggabungan molekul RNA ke dalaur

F{BsAg. Proses revsrse transcription dimulai, DNA r4rus dibentuk kembali dari

molekul RNA. Beberapa core yang mengandung genom matang ditransfer kembali

ke nukleus yang dapat dikonversi kembali

menjadi cccDNA untuk mempertahankan cadangan teinplate transkripsi

i*traa$kleus- Akan tetapi, sehagi*i dari protei* c*r* irii h*rgabx*g ke kc*rpleks

golgr yang membawa protein envelope virus. Protein core memperoleh envelope

lipoprotein yang mengandung antigen surfaee L, M, dan s, yang selanjutnya

ditransfer ke luar sel (Hardjoeno, 200?).

2.6.Patofisiologi Hepatitis B

Sel heti manusia rnerupakan target orgen bagi virus Hepatitis B. Virus Hep*titis B
mula-mula melekat pada reseptCIr spesifik di memhra* sel hepar kemudian

mengalatrai peaetrasi k* dalam sit*pl*sma *el hepar. Yirus rnelepaskaa rna::teinSra di
sitoplasma, sehingga melepaskan nukleokapsid. Selanjutnya nukleokapsid akan

menembus sel dinding hati. Asam nukleat \T{B akan keluar dari nukleokapsid dan

akan menempel pada DNA hospes dan berintegrasi pada DNA tersebut" proses

selanjutnya adalah DNA VHB memerintahkan sel hati untuk membentuk protein
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bagi virus baru. Virus Hepatitis B dilepaskan ke peredaran darah, teqadi mekanisme

kerusakan hati yang

kronis disebatrka* karena respon irn*a*lagik g:e*derita tcrkadap ii.ifeksi {hd*-rt*f* &
Kurniawaty, l}fi). Proses replikasi virus tidak scoara langsung bersifat toksik

terhadap sel, terbukti banyak carrier VHB asirntomatik dan hanya menyebabkan

kerusakan hati ringan. Respon imun host terhadap antigen virus merupakan &ktor
penting terhadap kerusakan hepatoseluler dan proses klirens virus, makin lengkap

respon imufl, makin besar klirens virus dan semakin berat kerusakan sel hati.

Respon iirrun host dimediasi oleh respon seluler terhadap epitop proteii: VHB,

teia:tas:a HBsAg yeng dika*sfer ke p*r:nuk*an sel hati" Hxma:: Leulrocyt* Antigen

{HLA) class l-restricted CD8+ cell mengenali fragmen peptida YHB setelah

mengalami proses intrasel dan dipresentasikan ke permukaan sel hati oleh molekul

Major Histocompability Camplex ( {FIC) kelas I" Pros*s berakhir dengan

penghancuran sel secara langsurg oleh Limfosit T sitotoksik CD8+ (Hardjoeno,

2AA7).

Z"?.Pemeriksaan HBsAg

Pemeriksaan HBsAg kuantitatif adalah alat klinis yang dibutuhkan untuk akurasi,

mudah, terstandarisasi, dan secara luas tersedia untuk memastikan perbedaan yang

ditemukan pada pemeriksaan laboratorium. Salah satu pemeriksaan yang telah

dikembangkan untuk penilaian lIBsAg kuantitatif adalah pemeriksaan HBsAg

Architect (Abbott Diagnosties). Pemeriksaan HBsAg Architect memiliki jarak linear

dari 0,05-250 IUftnL {Zacher, et al. 2011)" Pemeriksaan HBsAg kuantitatif

dilekukan dengan pem*rik*aan HBsAg Arc.hite*t herdasark:in met+d* C&{IA
(Gambar 8). Metode CMIA adalah generasi terbaru setelah ELISA dengan

kemampuan deteksi yang lebih sensitif (primadh*rsini &, wibawa, ?013).

Pemeriksaan HBsAg kuantitatif Architect memiliki dua langkah dalam perneriksaan.

Langkah pertama, sampel dan mikropartikel paragmanetik dilapisi aati-HBs

dikombinasikan. Keberadaan F{BsAg pada sampel akan berikata* dengar:

mikropartikel yang dilapisi anli'HBs. Prcsss selanjutnya adalah washiirg" kcnradi*n

7
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acridinir-rrn-labeled anti-ilBs conjugate ditarnbahkan pada langkah kedr-ra. Setelah

pros*s rvaslririg ken:bali" Iarutan i:re-trigger dan trigger ditanitrahkan ke rlalarn

cafiipliran l-aruian prelrigger meiiuiindur:g 1. 3l.-1.6

hydrogen peroksida, sedangkan larutan trigger mengandung 0,35 moi/L natrium

hidroksida. Hasil dari reaksi chemiluminescent diukur sebegai Relative Unit Light

{RtU} da* dideteksi de:rgan s}rstem optic Architect {Abhait Lab*raicri*s, 2**8i.
Interpretasi hasil dari pemeriksaan F{BsAg kuantitatif Architect adalah nonreaklif
jika spesimen dengan nilai konsentrasi 0,05 iU/mL. Sampel nonreaidif menandakan

negatif untuk HBsAg dan tidak membutuhkan tes selanjutnya (Abbott Laboratories,

2008).

2.8.Prognosis f[opatitis .B

Yirus hepretitis B menyehabken hep*titis xkut de::gan pemulihai: dan hila*giiy,a

virus, hepatitis kronis nonprogresi{ penyakit kronis progresif yang berakhir dengan

sirosis, hepatitis fulminan dengan nekrosis hati masif keadaan pembawa

asimtomatik, dengan atau tanpa penyakit subklinis progresif. Virus ini juga berperan

penting dalam teryadinya karsinoma hepatoselular (Kurnat et al,2Al2). Setiap tahun,

lebih dari 600.000 orang meninggal diakibatkan penyakit hati kronik oleh YHB

belanjut ke sirosis, kegagalan hati dan hepatocellular carcinoita {Chevaliez et al,
.!n 1 /\
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BAB Ttr

METOI}E

3.l.Jenis Alat

Alat yang diga-':akan untuk pemeriksaan F{BsAg yraitu :

- Architect ci8200

3"2.Bahan

- Reagensia

Reagensia yang digunakan yaitu reagensia Abbott

- Sampd

sampel yang digun*ka* yaitu s*rx*t" ser{xi? yang dihriixhka* pada alat

untuk pemeriksaan FiBsAg sebanyak 200 pl, namun minimar serum yang

dimasukkan ke alat yaitu SSOpl

3.3.Metode

Metode yang digunakan untuk pemeriksaan FIBsAg pada laboratorium yaitu

Metode CMIA

3.4.Prosedur Kerja

- Sambungkan alat Architect dengan arus listrik

- Lalu tekan tambol on/offuntuk menghidupkan alat tersebut

- Setling alat architeet untuk rnelskuka& pemeriks*an HBsAg

- setelah itu, sampel serum yang telah tersedia (min : 500p1) dimasukkan ke

dalam alat arohiteot

- Lalu tekan tombol start untuk memulai pemeriksaan

- Alat akan beke{a secara otomatis

- Hasil pemeriksaan akan muncul pada layar monitor alat architect

9
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BAB IV

HASIL

4.tr.Nitai hlermxB

Nilai normal untuk perneriksaan HBsAg yaitu :

- Dikatakan hasil Reaktif jika, Sampel dengan nilai kqlnsentrasi liBsAg>250
IU/ml. Lalu sampel dilakukar tes laqiuta# dilakukan pengeneeran.

- sedangkan jika sampel dengan nilai konsentrasi HBsAg <0,05 IU/ml maka

dikatakan sampel non reaktif dan tidak dilakukan tes selanjutnya.

4.Z.Iien gk+: tm* H H*sil

4.2.1. Jumlah Pasien

Jumlah pasien yang melakukan pcmeriksaan HBsAg di Laboratorium

Klinik Prodia terhitung dari mulai 1 5 Juri za$ * 15 Agustus 2019

sebanyak 18 pasien

4.2.2. Jumlah Prsien Reaktif d*n Nor renktif

o Jumlah pasien HBsAg reaktif ( dengan hasil konsentrasi

>35* IU/mI i di L,ah*rat*riu* Kli&ik pr*dj* terl*tar*g dari

mulai i5 Juli 2019 * 15 Agustus 20ig sebanyak 4 pasien

o Jumlah pasien FIBsAg non-reaktif ( dengan hasil

konsentrasi <0,05 IIJ/ml ) di l,aboratorium Klinik prodia

terhitung dari mulai 15 Juli 2019 * 15 Agustus 2019

sebanyak 14 pasien.

Dengan demikian, dari hasil tersebut kita ketahui bahwa

pasien dengan hasil no-reaktif lebih banyak daripada pasien

denganhasil reaktif atau 1:9 dari jurnlahpasien selama I

bulan PKL.
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BAB V

KESIMPULAN NAN SARAN

5.1. Kesimpulan

Setelah saya melakukan Praktik Kerja Lapangan (PKL) di Laboratorium Klinik
Prodia Medan, memberikan manfaat bagi saya, baik itu pengalaman, lvaw&san serta

ilmu pengetahuan yang sanget berharga. Sefungg* ilmu yang saya terima dapat saya

t*r*pkan *a*tinya baik di leb*rat+rix{r} i?tfiupun di bidaxg iridxstri lai**ya-

5.2 Saran

Dari hasil sel*ma melakukan kegiatan PKL, saya memberikan saran agar pKL
dapat dilaksanekan d*agan haik dan lanear ur:tr& kedepar,aye.

Kepada peserta PKL agar mempersiapkan diri dengan menguasai pelajaran dengan yang

akan diterapkan dalam laboratorium, ag&r memudahkan dalarn melakukan praktik kerja
lapangan.

Dan yang paling penting peserta PKL dapat menjaga nama baik institut terhadap
perusahaan atau laboratorium tempat melakuka-'1 kerja lapangan (pKL).

3.1
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Tabel data hasi! pemeriksaan :

LAMPIRAN

25 Tahi.rn 7 Bulan Nor-: Reaktif

33 Tehun 2 Bulen Non Reaktif

lGtRe;r{-rr

Reactive

.37 Tahr-rn "1 Bulan Nan Reactive i

I
32 ianun 5 Buran

?4 Tahun ,11 Bulan Reactive

S3Tahun &ffu$an

4$ ?ehries trS &ui*r ftsr fte*kt# i

31 Tahun Reactive

i L& i __i.iAiiil

HBsAg

i{BsAg

-*FlgsEs

HBsAg

HBsAg

HBsAg

liBsAg

l-: * 9rr.g

FlBsAg

HBsAg

F'Fii;ii,il i.iAi-:I

R.R

tu4t J

hic

JF

DC

AC=E i resr**rsu_r 
1

--;
23 Tahun 2 Butan j fVon neat<tit 

I

HBsAg
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