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IMMATURE PLATELET FRACTION (IPF) DAN TROMBOPOIETIN DI 
SIROSIS HATI

(Immature Platelet Fraction (IPF) and Thrombopoietin in Liver Cirrhosis)

Esti Rohani1, Yetti Hernaningsih1, Suprapto Ma’at1, Ummi Maimunah2

ABSTRACT

Liver cirrhosis remains a major clinical problem worldwide when associated with significant morbidity and mortality due to 
its complications. The presence of liver cirrhosis state affects the production of TPO influencing the process of thrombopoiesis. The 
thrombopoiesis activity can be described by the Immature Platelet Fraction (IPF) value which is young platelets. The immature Platelet 
fraction value increases when platelet production enhances as well, on the contrary when the production declines, the IPF value is also 
decreased. This study was performed by cross-sectional method using 31 subject samples suffering from liver cirrhosis, consisting of Child 
Pugh score class A 2 samples (6.4%), Child Pugh score class B 9 samples (29%) and Child Pugh score class C 20 samples (64.6%). The 
examination of TPO levels was done by ELISA method using Humans TPO QuantikineR, the IPF value was examined using Sysmex XE-
2100 Hematology Analyzer. The thrombopoietin serum levels in the samples ranged from 23.5 to 96.6 pg/mL with a mean of 45.1pg/mL. 
The immature Platelet Fraction values   varied from 1.7% to 19.1% with a mean of 6.7%. From the statistical analysis, the levels of TPO and 
IPF at various degrees of the disease severity were not significantly different. There was no significant correlation between the TPO level 
and   IPF value, r = 0.038, p = 0.837. There was no significant difference between the TPO level and the IPF value  in the splenomegaly and 
nonsplenomegaly state. In conclusion, based on this study no significant correlation was found between the IPF value with thrombopoietin 
serum levels, as well as the IPF and thrombopoietin levels, and there was no association with the disease severity.

Key words: Thrombopoietin, IPF, liver cirrhosis

ABSTRAK

Sirosis hati masih merupakan masalah klinis utama di seluruh dunia bila dihubungkan  dengan angka kesakitan dan angka 
kematian yang bermakna karena komplikasi yang ditimbulkan. Sirosis hati mempengaruhi hasilan trombopoietin (TPO), sehingga 
akan mempengaruhi proses trombopoiesis. Aktivitas trombopoiesis dapat digambarkan dengan Immature Platelet Fraction (IPF) 
yang merupakan trombosit muda. Nilai IPF meningkat bila hasilan trombosit meningkat, sedangkan bila proses hasilan menurun 
nilai IPF juga merendah. Penelitian dilakukan dengan metode potong silang dengan sampel penelitian sebanyak 31 orang penderita 
sirosis hati, yang terdiri dari sampel Child A 2 (6,4%), Child B 9 sampel (29%) dan Child C 20 (64,6%). Pemeriksaan kadar TPO 
dengan metode ELISA menggunakan reagen QuantikineR Human TPO, untuk pemeriksaan nilai IPF menggunakan alat analisis 
darah Sysmex XE-2100. Kadar TPO serum di sampel berkisar 23,5–96,6 pg/mL dengan rerata 45,1 pg/mL. Nilai IPF beragam 
dari yang terendah 1,7% sampai sebesar 19,1% dengan rerata 6,7%. Dari analisis statistik, kadar TPO dan IPF di berbagai derajat 
keparahan penyakit tidak berbeda secara bermakna. Bila kadar TPO dihubungkan dengan nilai IPF, tidak didapatkan kenasaban 
yang bermakna di antara keduanya dengan r=0,038; p=0,837. Perbedaan yang bermakna tidak ditemukan antara kadar TPO dan 
nilai IPF di kelompok splenomegali dan nonsplenomegali. Kesimpulan yang didasari kajian ini, tidak didapatkan kenasaban yang 
bermakna antara nilai IPF dan kadar serum trombopoietin, serta nilai IPF dan kadar trombopoietin tidak berhubungan dengan 
derajat keparahan penyakit. 

Kata kunci: Trombopoietin, IPF, sirosis hati

1 Departemen Patologi Klinik RSUD dr. Soetomo Surabaya. E-mail: esti_rohani@yahoo.co.id 
2 Departemen Ilmu Penyakit Dalam RSUD dr. Soetomo Surabaya

PENDAHULUAN

Sirosis hati masih merupakan masalah klinis utama 
di seluruh dunia bila dihubungkan dengan angka 
kesakitan dan angka kematian yang bermakna karena 
komplikasi yang ditimbulkannya. Komplikasi tersebut 
antara lain kekurangan sel hati dengan koagulopati 
dan ensefalopati, hipertensi portal dengan asites 
dan perdarahan gastrointestinal, gejala hepatorenal, 
perkembangan menjadi karsinoma hepatosel, dan 
lain-lain.1 Salah satu komplikasi yang paling sering 

ditemukan adalah jumlah trombosit menurun 
(trombositopenia) yaitu sekitar 14-55%2 bahkan ada 
yang melaporkan kejadian trombositopenia pada 
sirosis bisa sampai 64%.3

Dalam proses trombopoiesis di sumsum tulang, 
salah satu bahan yang paling berperan adalah 
trombopoietin. Trombopoietin merupakan hormon 
utama yang mengatur hasilan trombosit. Hati 
merupakan organ utama yang menghasilkan 
trombopoietin. Di penderita sirosis hati, selnya akan 
digantikan oleh sel muda jaringan ikat ( fibroblast), 
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sehingga fungsi hati akan mengalami gangguan dan 
hasilan trombopoietin terganggu. Gangguan hasilannya 
akan mempengaruhi proses trombopoiesis.4 

Tatalaksana trombositopenia pada sirosis dapat 
dilakukan dengan pemberian transfusi trombosit. 
Pemberian transfusi trombosit tentu memerlukan 
biaya yang tidak sedikit dan yang lebih penting, 
pemberian tersebut dapat memicu antibody anti 
platelet muncul. Dalam telitian tertentu dilaporkan, 
bahwa pemberian recombinant human thrombopoietin 
dapat meningkatkan jumlah trombosit di penderita 
sirosis hati. Peningkatan ini berbeda sangat bermakna 
bila dibandingkan dengan senyawa tidak aktif 
(plasebo) (P<0.001)5, tetapi untuk memberikan 
rekombinan trombopoietin, tentu harus diketahui 
kadar trombopoietin dalam serumnya dulu, karena 
ada berbagai macam penyebab trombositopenia pada 
sirosis hati. Seperti yang telah dijelaskan sebelumnya, 
penurunan kadar trombopoietin hanya merupakan 
salah satu di antara penyebab. Oleh karena itu, 
sebelum trombopoietin rekombinan diberikan sebagai 
pengobatan, seharusnya pemeriksaan terhadap kadar 
trombopietin dilakukan dulu, tetapi pemeriksaan 
untuk trombopoietin sampai sekarang masih 
sangat jarang di samping relatif mahal. Berbagai 
telitian trombopoietin yang pernah dilakukan 
juga mendapatkan hasil yang beragam. Ada yang 
melaporkan bahwa kadar trombopoietin serum di 
penderita sirosis hati lebih rendah daripada orang 
sehat. Ada juga yang mendapatkan hasil sebaliknya. 
Koruk, et al.6 dan Kawasaki, et al.7 dalam telitiannya 
menemukan bahwa kadar trombopoietin serum 
turun di penderita sirosis hati sesuai dengan derajat 
keparahan penyakitya. Gangguan hasil trombopoietin 
ini berperan dengan terjadinya trombositopenia di 
penyakit hati tingkatan lanjut. Sementara Freni, et 
al.4 dan Kitano, et al.8 dalam telitiannya mendapatkan 
hasil sebaliknya. Dilaporkan bahwa penderita sirosis 
hati yang disertai trombositopenia mempunyai kadar 
serum trombopoietin yang lebih tinggi daripada 
pembanding yang sehat.

Aktivitas trombopoiesis dapat digambarkan dengan 
nilai IPF (Immature Platelet Fraction) yang merupakan 
sel trombosit muda yang dapat diperiksa dengan 
hematology analyzer Sysmex XE-2100 menggunakan 
metode flow cytometry. Nilai IPF meningkat bila 
hasilan trombosit meningkat, sedangkan bila proses 
hasilan menurun, nilai IPF juga rendah.9 

Monteagudo, et al. 10 menyatakan bahwa 
pemeriksaan reticulated platelet (RP) dapat untuk 
pemeriksaan penyaring guna menentukan penyebab 
trombositopenia. Nilai RP >11,08 % mempunyai 
kepekaan dan kekhasan yang baik (93% dan 85%) 
untuk membedakan trombositopenia dengan aktivitas 
trombopoiesis meningkat dan dengan yang beraktivitas 

trombopoiesis normal atau turun. Menurut Abe, et al.11 
nilai IPF 7,7% dinyatakan sebagai titik terbaik dengan 
kepekaan dan kekhasan tertinggi (86,8% dan 92,6%) 
untuk membedakan kelompok trombopoiesis yang 
meningkat dengan yang normal atau yang tertekan. 
Berdasarkan pernyataan di atas dapat disimpulkan 
bahwa pemeriksaan RP atau IPF ini dapat digunakan 
untuk memperkirakan kecepatan hasilan trombosit di 
sumsum tulang. 

Pemeriksaan IPF dapat dilakukan bersama-sama 
dengan pemeriksaan darah lengkap menggunakan 
hematology analyzer Sysmex XE-2100 dengan metode 
flow cytometry dengan biaya yang relatif murah dan 
waktu yang sangat singkat. Karena pemeriksaan TPO 
mahal, hasil telitian sebelumnya terkait TPO masih 
berbeda-beda, serta melihat manfaat pemeriksaan 
IPF yang cukup besar dan dapat dilakukan dengan 
mudah dan murah, maka penelitian ini dilakukan 
untuk menentukan apakah ada hubungan antara 
kadar serum trombopoietin dan nilai IPF serta melihat 
kemungkinan apakah pemeriksaan IPF ini dapat 
menggantikan pemeriksaan trombopoietin. 

METODE

Penelitian dimulai pada bulan Januari 2011 sampai 
selesai. Jenis penelitian adalah analitik dengan amatan 
berancangan potong silang (cross-sectional). Populasi 
dalam penelitian ini adalah penderita sirosis hati 
dewasa yang berumur >18 tahun12 yang dirawat 
di Ruang Perawatan Ilmu Penyakit Dalam atau 
pasien yang berobat di Poliklinik Gastro-Hepatologi 
RSUD Dr. Soetomo. Pada penelitian ini patokan 
kesertaan yang ditetapkan adalah: Penderita sirosis 
hati dengan trombositopenia (trombosit <150.000/
μL) tanpa memperhitungkan derajat keparahan 
penyakit (Child Pugh A/B/C); Penderita sirosis hati 
tersebut sudah dilakukan USG hati dengan hasil 
mendukung keadaan penyakitnya; Penderita sirosis 
hati tersebut di atas telah diperiksa fungsi hatinya 
secara lengkap, untuk digunakan menentukan derajat 
keparahan penyakitnya. Patokan tidak disertakan 
dalam penelitian ini adalah: Penderita yang minum 
obat-obatan dan mempengaruhi jumlah trombosit; 
Penderita mengalami perdarahan dalam satu (1) 
minggu sebelum pengambilan sampel; Penderita tidak 
memenuhi patokan kesertaan. Sampel penelitan untuk 
pemeriksaan IPF menggunakan darah EDTA yang 
diperiksa menggunakan hematology analyzer Sysmex 
XE-2100. Kadar serum trombopoietin secara kuantitatif 
diperiksa dengan Quantikine® human Tpo ELISA kit 
(R&D Systems).

Hasil telitian kemudian diolah secara statistik 
dengan uji kenasaban Pearson’s dan Spearman’s Rank 
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correlation test. Semua analisis statistik data penelitian 
ini dilakukan dengan bantuan perangkat lunak SPSS 
yang disertai penggunaan nilai p<0,05 sebagai batas 
kemaknaan.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Selama kurun waktu delapan (8) bulan, terkumpul 
31 pasien/penderita yang memenuhi patokan 
kesertaan dan penolakan. 31 sampel yang terkumpul 
terdiri, 74,2% (23) laki-laki dan 25,8% (8) perempuan. 
Umur mereka berkisar antara 37–75 tahun. Sampel 
terbanyak yaitu 10 orang berumur antara 50–59 
tahun dengan rerata 53,42 tahun. Sebagian besar 
sampel mengalami asites, yaitu sebanyak 28 orang 
(90,3%) serta empat (4) orang di antaranya mengalami 
ensefalopati hepatik. Kadar Hb sampel berkisar antara 
2,2–12,2 dengan rerata 9,09 g/dL. Sebagian besar 
sampel juga mengalami kurang darah yaitu kadar Hb 
kurang dari 11 g/dL sebanyak 24 orang (77,4%) (Tabel 
1)

Hasil periksaan kadar serum TPO pada penelitian 
ini berkisar antara 23,5–96,6 pg/mL dengan rerata 

45,1 pg/mL dan SD 14,93. Kisaran normal kadar TPO 
dalam serum orang sehat adalah 20 –240 pg/mL.13 
Pada penelitian ini, besar kadar TPO beragam baik 
pada Child A, B, maupun C. Pada penderita dengan 
Child A kadar TPO 46,9 (45,4–48,4), Child B 45,01 
(23,5–96,6) dan Child C 45,41 (23,5–58,4).

Pemeriksaan IPF pada penelitian ini dilakukan 
dengan menggunakan hematology analyzer Sysmex XE-
2100. Nilai IPF di orang sehat beragam yaitu antara 
1,1%–6,1%.22 Pada penelitian ini, nilai IPF beragam 
mulai dari yang terendah 1,7% sampai tertinggi 19,1%. 
dengan rerata 6,7% dan SD 4,5%. 

Hubungan antara nilai IPF dan kadar TPO dengan 
uji kenasaban Pearson’s, menunjukkan tidak terdapat 
kenasaban koefisien Pearson r= 0,38 dan p=0,837 
(Gambar 1).

Pada penelitian ini, derajat keparahan penyakit 
ditentukan dengan menggunakan patokan Child 
Turcotte-Pugh yaitu Child A (angka 5–6), Child B 
(angka 7–9) dan Child C (angka 10-15). Hasil periksaan 
kadar TPO pada penelitian ini beragam dengan nilai 
23,5–96,6 pg/mL sementara nilai IPF berkisar antara 
1,7–19,1%. Hasil pemeriksaan nilai IPF dan kadar TPO 
setiap kelas Child dapat dilihat di Tabel 2. 

Tabel 1. Ciri sampel penelitian

Tolok ukur Jumlah Persentase (%) Rentang Rerata
Jenis kelamin

Laki-laki 23 orang 74,2
perempuan 8 orang 25,8

Umur
< 40 tahun 2 orang  6,4 37–75 53,42
40–49 tahun 9 orang 28,1
50–59 tahun 10 orang 31,2
60–69 tahun 8 orang 25,8
> 69 tahun 2 orang  6,4

Asites (+) 28 orang 90,3
 (–) 3 orang  9,7
Encephalopathy hepatik (+) 4 orang 12,9
 (–) 27 orang 87,1
Hemoglobin (g/dL) 2,2–12,2 9,09
Anemia (+) (Hb < 11 g/dL 24 orang 77,4
 (–)  7 orang 22,6
Faktor Risiko
 HBsAg 13 orang 40,9
 anti HCV 2 orang  6,4
 Alkohol 1 orang  3,2
 Tidak diketahui 15 orang 48,4
Splenomegali (+) 19 orang 61,3
 (–) 12 orang 38,7
Peningkatan PPT 15 48,4 4–23,8 detik 9,99 detik
Kadar albumin (g/dL) 1,6–3,6 2, 4
Kadar bilirubin total (mg/dL) 0,41–17,93 4,59
trombosit (x 10³/μL) 28–148 ribu 78,48 ribu
Derajat keparahan
 Child A 2 orang  6.4
 Child B 9 orang 29
 Child C 20 orang 64.5
AST 27–658 118,34
ALT 16–309 51,4
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Gambar 1. Diagram baur kenasaban antara kadar TPO dan 
nilai IPF (r=0,038;p=0,837) .

A B

Gambar 2. Diagram baur kenasaban antara A: IPF dan Child score, B: TPO dengan Child.

tanpa splenomegali tidak berbeda bermakna dengan 
p=0,301, sementara untuk TPO nilai p = 0,575.

Kenasaban nilai IPF dan kadar TPO pada 
sirosis hati

Jumlah trombosit sering digunakan sebagai 
petunjuk beratnya penyakit hati. Meskipun 
hasilan trombopoietin yang tidak cukup dan yang 
trombosit turun dianggap sebagai penyebab utama 
trombositopenia pada sirosis hati, tetapi mekanisme 
yang melatarbelakanginya belum dapat diterangkan 
secara lengkap.14 Pada penelitian ini, IPF tidak 
berhubungan dengan kadar serum trombopoietin. 
Peningkatan IPF tidak linier dengan peningkatan kadar 
trombopoietin ataupun sebaliknya. Padahal salah satu 
bahan yang paling berpengaruh terhadap hasilan 
trombosit adalah trombopoietin, yang merupakan 
salah satu growth factor untuk trombopoiesis. 
Kaushansky15 dan Bunting et al.16 menyatakan 
bahwa trombopoietin merupakan pengatur fisiologi 
utama untuk hasilan trombosit. Penyebab IPF tidak 
berhubungan dengan kadar TPO, dapat disebabkan 
oleh banyak kemungkinan, baik dari sisi IPF maupun 
trombopoietin. 

Immature Platelet Fraction dapat menunjukkan 
kecepatan hasilan trombosit. Bila proses trombopoiesis 
meningkat, maka nilai IPF juga akan meningkat. 
Namun, ternyata banyak hal yang mempengaruhi 
proses trombopoiesis ini terjadi. Antara lain: jumlah 
trombosit yang ada di peredaran, kadar trombopoietin 
dan platelet growth factor yang lain, adanya 
perdarahan, meningkatnya kerusakan trombosit 
di perifer karena otoantibodi terhadap trombosit, 
dapat juga karena splenomegali. Trombopoietin ini 
merupakan pengatur utama pada hasilan trombosit 
yang dihasilkan terutama di hati. Sehingga bila ada 

Tabel 2. Kadar serum TPO dan nilai IPF berdasarkan derajat 
keparahan penyakit (kelas Child score)

Kelas Child 
Turcotte-

Pugh
n (%)

Kadar serum 
TPO

(pg/mL)
Nilai IPF (%)

A  2 (6,5) 46,9 (45,4–48,4) 6,9 (5,6–8,2)
B  9 (29,0) 45,0 (23,5–96,6) 6,2 (2,0–10,2)
C 20 (64,5) 45,4 (23,5–58,4) 6,8 (1,7–19,1)

Dengan uji Spearman’s rank test diketahui bahwa 
tidak ada kenasaban yang bermakna antara derajat 
keparahan penyakit dengan kadar TPO (r=-0,086; 
p=0,648), dan antara derajat keparahan penyakit 
dengan nilai IPF (r=0,02; p=0,917) (Gambar 2).

Analisis statistik dengan Student t-test, diperoleh 
hasil bahwa kadar TPO dan nilai IPF tidak 
berhubungan dengan splenomegali. Ini dibuktikan 
dengan nilai IPF di penderita dengan splenomegali dan 
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penyakit tertentu di hati apalagi merupakan penyakit 
kronis, maka akan mengganggu hasil trombopoietin. 
Dan selanjutnya kemungkinan kadar TPO akan 
merendah, yang menyebabkan penurunan hasilan 
trombosit terjadi, dan terjadi trombositopenia. Hasilan 
trombosit yang turun akan menyebabkan nilai IPF 
merendah. Pada penelitian ini didapatkan bahwa turun 
atau naiknya kadar trombopoietin tidak linier dengan 
turun atau naiknya nilai IPF. Nilai IPF dipengaruhi 
proses trombopoiesis, sementara proses tersebut 
sendiri dipengaruhi banyak hal, yaitu bukan hanya 
oleh kadar TPO saja. Jadi dapat disimpulkan bahwa 
trombositopenia yang terjadi pada sirosis hati bukan 
hanya disebabkan oleh karena penurunan hasilan 
trombosit oleh sumsum tulang akibat rendahnya 
kadar TPO, tetapi kemungkinan ada banyak faktor 
lain yang lebih berperan. Hal ini sama dengan hasil 
telitian yang dilakukan oleh Stockelberg, et al.17 yang 
menyatakan bahwa hasilan TPO dipertahankan dalam 
keadaan sirosis hati dan gagal ginjal. Trombositopenia 
pada sirosis hati bukan disebabkan oleh gangguan 
hasilan TPO. Aref, et al.18 juga menyatakan hal 
yang sama bahwa kadar TPO tidak berperan dalam 
kejadian trombositopenia di pasien sirosis hati. 
Keberadaan faktor lain mungkin lebih berperan. 
Hasil yang sebaliknya dikemukakan oleh Goulis et al. 

dalam penelitiannya bahwa hasilan TPO yang tidak 
cukup, menjadi penyebab utama trombositopenia 
pada sirosis hati. Ini dibuktikannya di pasien sirosis 
hati yang mengalami pencangkokan hati. Di pasien 
ini, hasilan TPO membaik kembali setelah operasi, 
trombositopenianya mengalami perbaikan.

Perdarahan juga akan mempengaruhi kecepatan 
trombopoiesis, karena pada perdarahan akan banyak 
terpakai trombosit. Bila respons sumsum tulang 
masih baik, didukung oleh kadar TPO yang masih 
cukup, maka hasil trombosit akan meningkat sebagai 
respons terhadap terjadinya pemakaian trombosit yang 
meningkat. Keadaan ini akan ditunjukkan dengan 
nilai IPF yang juga meningkat. Dalam penelitian 
ini perdarahan yang terjadi sudah disingkirkan 
pada saat pengambilan sampel penelitian, sehingga 
kemungkinan bahwa perdarahan menjadi faktor 
pengganggu terhadap hasil periksaan IPF dapat 
disingkirkan.

Kerusakan trombosit di perifer yang meningkat 
disebabkan oleh antibodi antitrombosit juga sangat 
berpengaruh terhadap nilai IPF. Mekanismenya sama 
seperti pada perdarahan, yaitu trombopoiesis akan 
meningkat sebagai respons terhadap jumlah trombosit 
yang turun akibat kerusakan yang meningkat. 
Pada splenomegali juga demikian, trombopoiesis 
akan meningkat karena adanya trombositopenia di 
perifer akibat penyebaran di peredaran yang turun. 
Trombopoiesis yang meningkat, akan menyebabkan 

nilai IPF juga meningkat. Pada penelitian ini 
keberadaan splenomegali belum bisa dikeluarkan 
dari sampel, sehingga pengkaji ini mengolah data 
dengan membedakan antara populasi sampel dengan 
splenomegali dan yang bukan. Tidak ada perbedaan 
yang bermakna antara nilai IPF di kelompok 
splenomegali dan yang bukan, sehingga dapat 
dikatakan bahwa keberadaannya dalam penelitian ini 
tidak mempengaruhi nilai IPF. 

Kenasaban antara IPF dan TPO yang tidak 
ada juga dapat disebabkan karena banyak hal 
yang mempengaruhi hasilan TPO. TPO terutama 
dihasilkan di sel hati, tetapi juga dibuat di organ 
lain. Pada sirosis hati, kadar TPO akan turun. Pada 
penelitian ini didapatkan kadar TPO masih normal, 
kemungkinan karena terjadi mekanisme kompensasi 
organ lain penghasil TPO seperti: ginjal, limpa, paru, 
sumsum tulang dan otak. Di samping itu kemungkinan 
ditambah dengan kemampuan hati yang masih tersisa 
yang menyebabkan penderita sirosis hati masih mampu 
menghasilkan TPO dalam batas normal walaupun 
mungkin relatif rendah. Di samping itu, dalam salah 
satu kepustakaan dijelaskan bahwa meskipun TPO 
dihasilkan oleh hati secara tetap, tetapi pembersihan 
dari peredaran bergantung ikatan reseptornya di 
trombosit dan megakariosit. Jadi kadar TPO di 
peredaran selain bergantung pada pembuatan di hati 
juga bergantung pada peripheral uptake.19 

Kenasaban antara IPF dan TPO terkait 
derajat keparahan penyakit

Pada penelitian ini, untuk menentukan derajat 
keparahan penyakit digunakan patokan angka Child 
Turcotte-Pugh (Child Turcotte-Pugh score), terdiri atas 
Child A (angka 5–6), Child B (angka 7–9) dan Child 
C (angka 10–15). Setelah dianalisis statistik ternyata 
tidak didapatkan hubungan yang bermakna antara 
IPF dan derajat keparahan penyakit. Ada beberapa 
hal yang mungkin berkaitan dengan hasil ini. Pertama, 
mengenai sebaran sampel. Pada penelitian ini, sampel 
setiap kelas Child tersebar tidak merata, yaitu: Child A 
hanya 2 orang, Child B 9 orang dan Child C 20 orang, 
sehingga akan mempengaruhi perhitungan statistik. 
Sebaran sampel yang tidak merata ini disebabkan 
pasien sirosis berobat pada saat tahapan penyakit 
sudah lanjut, sudah mengalami dekompensasi, 
sehingga akhirnya sampel lebih banyak yang 
masuk ke dalam patokan Child C. Kedua, mungkin 
berkaitan dengan faktor yang mempengaruhi proses 
trombopoiesis. Meskipun semua sampel penelitian 
ini adalah penderita dengan trombositopenia, tetapi 
penyebabnya sendiri belum jelas. Bila penyebab 
trombositopenianya karena faktor perifer, maka nilai 
IPF akan tinggi karena hasilannya tidak terganggu. 
Sementara kalau trombositopenianya karena gangguan 
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pembuatan (respons sumsum tulang terganggu atau 
TPO rendah) maka IPF akan turun. Pada penelitian 
ini faktor penyebab trombositopenia yang terjadi di 
sampel yang tersebar pada berbagai derajat sirosis hati 
juga belum dapat diketahui secara pasti. Karena itu 
nilai IPF pun juga beragam, ada yang tinggi dan ada 
yang rendah.

Pada penelitian ini, juga tidak ditemukan hubungan 
yang bermakna antara kadar trombopoietin dengan 
derajat keparahan penyakit. Tidak ditemukan 
hubungan linier di antara keduanya, diduga hal ini ada 
beberapa kemungkinan penyebab. Pada sirosis hati, 
antara Child A, B dan C mempunyai tingkat kerusakan 
fungsi hati berbeda. Diperkirakan kemampuan 
pembuatan TPO pun akan berbeda. Akan tetapi seperti 
penjelasan di atas, bahwa hasilan TPO tidak hanya di 
hati, tetapi juga di organ lain sebagai kompensasi. 
Diperkirakan kemampuan kompensasi ini di setiap 
individu berbeda, sehingga kadar TPO di sampel 
akhirnya juga beragam, tidak sesuai dengan beratnya 
penyakit. Hasil ini sesuai dengan hasil telitian Juliana 
dan Wibawa,20 yaitu tidak ditemukan kenasaban yang 
bermakna antara derajat penyakit sirosis hati dengan 
konsentrasi TPO serum. Namun, telitian Koruk et al.6 
mendapatkan hasil sebaliknya, yaitu bahwa di pasien 
sirosis hati, kadar serum TPO akan turun sesuai 
dengan derajat keparahan penyakit. Perbedaan hasil 
ini mungkin karena ketidak-samaan ciri dan sebaran 
sampel.

Pengaruh splenomegali terhadap nilai IPF 
dan kadar serum trombopoietin penderita 
sirosis hati

Ada tidaknya splenomegali di penderita sirosis 
hati tidak berpengaruh terhadap nilai IPF dan kadar 
trombopoietin. Nilai IPF di pasien dengan splenomegali 
tidak berbeda bermakna dengan yang tanpanya, 
hal ini sekali lagi berkaitan dengan trombopoiesis. 
Dalam keadaan sehat, bila terjadi splenomegali, maka 
akan terjadi gangguan penyebaran trombosit karena 
banyak yang terperangkap di limpa sehingga terjadi 
trombositopenia. Sebagai respons, sumsum tulang 
akan meningkatkan trombopoiesis sehingga nilai 
IPF akan meningkat. Hal ini tentunya bila didukung 
faktor trombopoiesis yang masih baik. Namun, bila 
faktor tersebut tidak mendukung, misalnya kadar TPO 
rendah (tidak cukup), maka proses trombopoiesis akan 
terganggu dengan akibat nilai IPF akan merendah. 
Pada penelitian ini antara penderita splenomegali 
dan yang bukan tidak diketahui dengan jelas, apakah 
menurunnya trombositopenia murni disebabkan oleh 
faktor perifer ataukah juga karena faktor produksi. Hal 
ini mungkin dapat dijelaskan mengapa nilai IPF antara 
penderita splenomegali dan yang bukan tidak berbeda 
secara bermakna.

Namun, dalam penelitian ini trombosit di 
penderita splenomegali tidak berbeda bermakna bila 
dibandingkan keadaan trombosit pada yang bukan 
splenomegali. Hal ini dikarenakan banyak faktor 
yang menyebabkan trombositopenia pada sirosis 
hati. Splenomegali hanya menjadi salah satu faktor 
penyebab. Hasil ini sesuai dengan telitian Li et al.21 
yang tidak menemukan kenasaban antara jumlah 
trombosit dan spleen index serta antara kadar TPO 
dan hal yang sama (spleen index). Dalam penelitian 
ini, kadar TPO penderita splenomegali tidak berbeda 
bermakna dengan kadar TPO penderita yang bukan. 
Hal itu terjadi mungkin karena limpa tidak berkaitan 
langsung dengan kadar TPO dalam serum. TPO 
harus dikaitkan dulu dengan jumlah trombosit di 
peredaran karena trombosit berkaitan dengan klirens 
TPO. Namun karena dalam penelitian ini jumlah 
trombosit ternyata tidak dipengaruhi oleh keberadaan 
splenomegali, akhirnya TPO pun tidak dipengaruhi 
oleh keberadaannya. 

Beberapa keterbatasan yang masih ada mungkin 
dapat diperbaiki pada penelitian selanjutnya, 
terutama dalam hal yang terkait jumlah sampel dan 
penyebarannya di antara kelas Child. Di samping 
itu faktor yang mempengaruhi trombopoiesis harus 
dapat dikeluarkan seperti: keberadaan splenomegali, 
perdarahan, dan lain-lain. Penyebab trombositopenia 
harus ditentukan dahulu, sehingga kenasaban antara 
IPF dan TPO mungkin akan menjadi lebih jelas. 

SIMPULAN 

Dalam telitian ini tidak didapatkan kenasaban 
yang bermakna antara nilai IPF dan kadar serum 
trombopoietin, serta nilai IPF dan kadar trombopoietin 
tidak berhubungan dengan derajat keparahan 
penyakit.
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