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Latar Belakang. Kadar antibodi antikardiolipin (ACA) yang tinggi pada penderita thal assemia dewasa telah
dijumpai di Jakarta. Hal ini belum pernah dilaporkan di Indonesia. Publikasi ilmiah internasional mengenai
hal inipun sangat sedikit. Bahkan, belum ada tulisan ilmiah yang mengupas mekanisme fenomenaini. Di
samping itu, telah dijumpai berbagai kejadian trombosis pada penderita thal assemia dewasa dengan kadar
ACA yang tinggi. Namun, sampal saat ini belum ada satupun tulisan yang menghubungkan gangguan
hemostasis pada thal assemia dengan kadar ACA yang tinggi. Thalassemia dan Sindrom Antifosfolipid
(APS) masuk dalam kondisi hiperkoagulabilitas. Pertanyaannya adalah: Selain ACA, apakah LA dan anti-
[32GPI jugatinggi? Mengapa ACA tinggi? Bagaimana gambaran klinis dan |aboratoris gangguan
hernostasi s yang terjadi? Apakah sama dengan yang ditemukan pada thalassemia dan APS, pada umumnya?
Apakah ada hubungan antara gangguan hemostasis, baik klinis maupm laboratoris, dengan ACA yang
tinggi?

Metodologi. Dilakukan Studi potong lintang yang bersifat eksploratif dan analitik pada 41 penderita
thalassemia B dewasa, di beberapa rumah sakit dan klinik di Jakarta, dalam kurun waktu 2 tahun 8 bulan,
mulal Maret 2002 sampai dengan Oktober 2004. Pemeriksaan sampel darah dilakukan di beberapa
laboratorium di Jakarta dan di Bangkok, mencakup ACA 1gG dan IgM, anti-|32GP1 IgG dan IgM, LA,
annexin V (ekspresi fosfatidilserin eritrosit), mikrovesikel eritrosit, VCAM-1 (disfungsi endotel), bilirubin
indirk, LDH, feritin serum, untuk menentukan mengapa ACA tinggi, dan TAT komplel-zs, F1+2, D-dimer,
agregas trombosit, AT Ill, protein C,protein S, PAI-1 untuk menentukan adakah hubungan antara ACA
yang tinggi dengan gangguan hemostasis.

Hasil Penelitian. Penderita thalassemia B dewasa menunjukkan: (a) proporsi yang lebih besar secara
bermakna dalam hal kadar ACA 1gG dan ACA IgM yang tinggi, namun proporsinyatidak berbeda
bermakna dalam hal anti-|32GP 1gG dan IgM yang tinggi serla LA yang posilif, (b) annexin V,
mikrovesikel, bilirubin indirek, LDH, feritin serum, dan VCAM-1 yang tinggi (c) ACA 1gG yang tinggi
secara klinis memiliki hubungan dengan VCAM-I, bilirubin indirek dan LDI-I yang tinggi; VCAM-1
merupakan variabel paling baik untuk mcmprediksi ACA yang tinggi, (cl) VCAM-I yang tinggi memiliki
hubungan bermakna dengan feritin serum yang tinggi, (€) annexin V yang tinggi memiliki hubungan dengan
mikrovesikel eritrosit dan LDH yang tinggi; LDH yang tinggi merupakan variabel paling bermakna dalam
memprudiksi annexin V yang tinggi, (f) episiaksis, gusi berdarah, dan purpura memiliki hubungan bermakna
dengan ACA 1gG yang tinggi; ACA 1gG 1gG secara klinis meningkatkan risiko keluhan di mata dan telinga;
ACA IgM yang tinggi seoara klinis meningkalkan keluhan di kepala, tungkai, dada, serta mata dan telinga,
(g) ACA 1gG yang tinggi memiliki hubungan bermakna dengan aktifitas protein S dan AT |11 yang rendah;
secara klinis meningkatkan risiko untuk tenjadinya D-dimer yang tinggi, dan (h) kelainan hemostasis pada
penderita thalassemia dengan ACA yang tinggi banyak kesamaannya dengan thalasssemia dan APS pada
umumnya, kecuali pada subyek penelitian dijumpal adanya hiporeaktif agregasi trombosit dan PAI-1 yang
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tidak tinggi.

Simpulan. Desain penelitian yang bersifat studi potong lintang ini menghasilkan konsep yang didasarkan
atas hubungan dua variabel, sehingga hasil penelitian ini harus ditindak lanjuti dengan studi lanjutan,
mencakup konsep: pada penderita thalassemia [3 dewasa (a) muatan besi berlebih menimbulkan kerusakan
endotel vaskular, sehingga fosfolipid anionik terpagjan ke luar, kemudian merangsang pembentukan ACA
1gG, (b) hemolisis menyebabkan pajanan berlebih fosfolipid anionik pada lapisan luar eritrosit, yang
kemudian merangsang pembentukan ACA 1gG.



