
6

BAB2

TINJAUANTEORITIS

2.1 TinjauanTeoritisAnatomiFisiologiAnemia

2.1.1 AnatomiFisiologi

MenurutSyaifuddin (2012).Darah adalah suatu jaringan

tubuhyangterdapatdidalam pembuluhdarahyangwarnanya

merah.Warnaitukeadaannyatidaktetaptergantungpada

banyaknyaoksigendankarbondioksidadidalamnya.Darah

yangbanyakmengandungkarbondioksidawarnanyamerah

tua.Darah adalah cairan didalam pembuluh darah yang

mempunyaifungsitransfortasioksigen,karbohidrat dan

metabolit,mengaturkeseimbangan asam basa,mengatur

suhu tubuh dengan cara konduksi(hantaran),membawa

panastubuhdaripusatproduksipanas(hepardanotot)untuk

didistribusikankeseluruhtubuh.

MenurutSyaifuddin(2012).Fungsidarahterdiriatas:

2.1.1.1 Sebagai system transport dari tubuh, yaitu

menghantarkan bahan kimia,oksigen,dan nutrient

keseluruhtubuh.

2.1.1.2 Sebagai pertahanan tubuh terhadap serangan

penyakitdanracundalam tubuhdenganperantara

leukositdanantibody/zat-zatantiracun

2.1.1.3 Mengangkutsisametabolitkeorganpembuangan

2.1.1.4 Menghantarkan ke hormon- hormon ke organ

sasaran.

2.1.1.5 Mengatursuhukeseimbangantubuh.

Darah merupakan suatu suspensi sel dan fragmen

sitoplasma didalam cairan yang disebutplasma.Fungsi
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utama dari darah adalah mengangkut oksigen yang

diperlukanolehsel-seldiseluruhtubuh.Darahjugamenyuplai

jaringan tubuh dengan nutrisi,mengangkut zat-zat sisa

metabolisme,dan mengandung berbagaibahan penyusun

sistem imun yang bertujuan mempertahankan tubuh dari

berbagaipenyakit(Suryani,2013:103).

Seldarahmerahmemilikistrukturyangjauhlebihsederhana

dibandingkankebanyakanselpadamanusia.Padahakikatnya,

sel darah merah merupakan suatu membran yang

membungkus larutan hemoglobin (protein inimembentuk

sekitar95% protein intraselseldarah merah),dan tidak

memilikiorganelselmisalnya,mitokondria,lisosom atau

aparatusGolgi.Seldarahmanusia,sepertisebagianseldarah

merahpadahewan,tidakberinti.Namun,seldarahmerah

tidakinertsecarametabolis(Anderson,2010).

Padatubuhyangsehat atauorangdewasaterdapatdarah

sebanyakkira-kira1/13dariberatbadanataukira-kira4-5

liter.Keadaan jumlah tersebutpada tiap-tiap orang tidak

sama,tergantung pada umur,pekerjaan,keadaan jantung

ataupembuluhdarah(Syaifuddin,2012).

Darah merupakan suatu komponen tubuh yang sangat

pentinggunakelangsunganhidupmanusia.Darahmemiliki

fungsiantaralainsebagaipembawaoksigen.Hematopoiesis

merupakanprosespembentukankomponenseldarahmerah,

dimanaterjadiproliferasi,

maturasidandiferensiasiselyangterjadisecaraserentak.

Proliferasi sel menyebabkan peningkatan atau

pelipatgandaan jumlah seldarisatu selhematopoietik
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pluripotent menghasilkan sejumlah sel darah. Maturasi

merupakan proses pematangan sel darah, sedangkan

diferensiasimenyebabkanbeberapaseldarahyangterbentuk

memilikisifatkhususyangberbeda-beda(Christensen,2016).

A.SelDarahMerah

Gambar2.1SelDarahMerah

(diaksesmelaluiinternetpadatanggal10mei2018)

MenurutSyaifuddin(2012),Biladilihatdibawahmikroskop,

bentukseldarahmerah(eritrosit)seperticakram/bikonkaf.

Tidakmempunyaiinti,ukurannya0,007mm,tidakbergerak,

banyaknya kira-kira 4,4-5 juta/mm3, warnanya kuning

kemerah-merahan,sifatnyakenyalsehinggadapatberubah

bentuksesuaidenganpembuluhdarahyangdilalui.

Oleh karena didalamnya mengandung hemoglobin yang

berfungsimengikatoksigen(O2),eritrositmembawaoksigen

dariparuuntukjaringanpadakarbondioksida(CO2)dibawa

dari jaringan ke paru untuk dikeluarkan melalui jalan
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pernafasan.Jumlahhemoglobindalam masing-masingsel

adalahnormal,darahmengandungrata-rata15gram,dantiap

gram mampumengikat1,39mloksigen.Padaorangnormal

hemoglobindapatmengangkut20mloksigendalam 100ml

darah.Jumlahnormalpadaorangdewasakira-kira11,5-15gr

dalam 100ccdarahnormalHbwanita11,5mg%danHblaki-

laki13,0mg% (Syaifuddin,2012).

B.Hemoglobin

Hemoglobinadalahproteinberupapigmenmerahpembawa

oksigen yang kaya zatbesi.Hemoglobin memilikidaya

gabung terhadap oksigen untuk membentuk hemoglobin

dalam seldarahmerah.Dengandimulainyafungsiinimaka

oksigendibawadariparukejaringan.

Pembentukan atau sintesis hemoglobin dimulai dari

eritroblas sampaiberlangsung pada tingkat normoblas.

Retikulosit bagian hem (gabungan dari hemoglobin)

terutamadisintesisdariasam asetatdangliserinsebagian

besarsintesisiniterjadidalam mitokondria.Langkahawal

pembentukan senyawa pirol.Selanjutnya empatsenyawa

pirol(nama kimia asam)bersatu membentuk senyawa

protoproferinberikatandengansatumolekulhem.Akhirnya

empatmolekulhem berikatandengansatumolekulglobin.

Suatumolekulglobulindisintesisdalam ribosom reticulum

endoplasmamembentukhemoglobin.

Kemampuaniniberhubungandenganrespirasi.Fungsiprimer

hemoglobindalam tubuhbergantungpadakemampuanuntuk

berikatandenganoksigendalam parudankemudianmudah

melepaskanoksigeninikekapilerjaringantempattekanan
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gasoksigenjauhlebihrendahdaripadaparu.Olehkarenaitu

zatbesipentingpadapembentukanhemoglobin,myoglobin

dalam otot,danzatlain,makapentinguntukmengetahuicara

besidigunakandalam tubuh.Jumlahtotalzatbesiytotalzat

besiyangdiperlukantangdiperlukantubuhrata-rata4-5gram

dalam 100 cc darah, 65% diantaranya membentuk

hemoglobin(Syaifuddin,2012).

2.1.2Pengertian

Anemiaadalahpenurunankadarhemoglobin(Hb),hematocrit

atauhitungeritrosit(redcellcount)berakibatpadapenurunan

kapasitas pengangkutan oksigen oleh darah.Tetapiharus

diingat pada keadaan tertentu dimana ketiga parameter

tersebuttidaksejalan dengan masa eritrosit,sepertipada

dehidrasi,perdarahanakut,dankehamilan.Olehkarenaitu

dalam diagnosisanemiatidakcukuphanyasampaikepada

labelanemiatetapiharusdapatditetapkan penyakitdasar

yangmenyebabkananemiatersebut (NandaNIC-NOC,2015

JilidI).

Anemiaadalahkondisidimanaberkurangnyaseldarahmerah

(eritrosit)dalam sirkulasidarah atau massa hemoglobin

sehinggatidakmampumemenuhifungsinasebagaipembawa

oksigen keseluruh jaringan di dalam tubuh sehingga

menyebabkanbeberapafaktorpenyakit(Tarwoto&Wartonah,

2009).

Anemiaadalahdefisiensiseldarahmerahdapatdisebabkan

oleh kehilangan sel darah merah terlalu banyak atau
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pembentukan seldarah merah yang terlalu lambat.Pada

anemiaberat,viskositasdarahdapatturunsampaikurangdari

setengahdarinilainormalyangmenurunkanresistensialiran

darah dalam pembuluh perifersehingga jauh lebih banyak

darahkembalikejantung(Syaifuddin,2012).

Anemiaisasymptom ofanunderlyingcondition,suchasloss

of blood components,inadequate elements,orlack of

nutrients needed for blood cellformation,resulting in

decreasedoxygencarryingcapacityofblood.(Christensen,

2016).

Anemiaadalahgejaladarikondisiyang mendasari,seperti

kehilangankomponendarah,elementakadekuat,ataukurang

nutrisiyangdibutuhkanuntukpembentukanseldarah,yang

mengakibatknpenurunankapasitaspengankutoksigendarah.

(Doengesetal.2012)

Anemia,inthehumanbody,healthyredbloodcells(RBCs)

carryoxygentotissues.Abalanceinmaintainedbetweenthe

productionofnew RBcsandthedisposalofold“worn-out”

RBCs.Anemia occurs when something infeferes with this

balanceorinterfereswiththis balanceofcells.Anemiaisa

stateinwhichthereareinsufficientnumberoffunctioning

RBCs,oralackofhemoglobin,tomeetthedemandsofthe

tissuesforoxygen.

Anemia,didalam tubuhmanusia,sel-seldarahmerahyang

sehat membawa/memompa oksigen kejaringan.

KeseimbangandipertahankandiantaraproduksibaruRBCs.
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Anemia adalah dimana keadaan kurangnya jumlah fungsi

RBCsataukekuranganhemoglobin,untukmemenuhituntutan

darijaringanuntukoksigen. (DewitCandiceK.Kumagai,

2014).

2.1.3Klasifikasi

MenurutNanda Nic-Noc(2015),KlasifikasiAnemiamenurut

Etiopatogenesis

2.1.3.1 Anemia Karena gangguan pembentukan eritrosit

sumsum

tulang

a.Kekuranganbahanesensialpembentukaneritrosit

1)Anemiadefisiensibesi

2)Anemiadefisiensiasam folat

3)AnemiadefisiensinvitaminB12

b.Gangguanpenggunaan(utilisasi)besi

1)Anemiaakibatpenyakitkronik

2) Anemiasideroblastik

c.Kerusakansumsum tulang

1)Anemiaaplastic

2)Anemiamieloptisik

3)Anemiapadakeganasanhematologi

4)Anemiadiseritropoietik

5)Anemiapadasindrom mielodisplastik

2.1.3.2 Anemiaakibathemoragi

a.Anemiapascaperdarahanakut

b.Anemiaakibatperdarahankronik

2.1.3.3 Anemiahemolitik

a.Anemiahemolitikintrakorpuskular

1)Gangguanmembraneritosit(membranopati)
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2)Gangguanensim eritrosit(enzimipati):anemia

akibat difisiensiG6PD

3)Gangguanhemoglobin(hemoglobinopati)

a)Thalasemia

b)Hemoglobinopatistructural:Hbs,HbE,dll

b.Anemiahemolotikekstrakorpuskular

1)Anemiahemolitikautoimun

2)Anemiahemolitikmikroangiopatik

2.1.3.4 Anemia dengan penyebab tidak diketahui atau

dengan

pathogenesisyangkomplek

Klasifikasianemiaberdasarkanmorfologidanetilogi

a.Anemiahipokromikmikrositer,bilaMCV<80fldan

MCH<27pg

1)Anemiadefisiensibesi

2)Thalassemiamajor

3)Anemiaakibatpenyakitkronik

4)Anemiasideroblastik

b.Anemianormokromiknormositer,bileMCV80-95fl

danMCH27-34pg

1)Anemiapaskapendarahanakut

2)Anemiaaplastic

3)Anemiahemolitikdidapat

4)Anemiaakibatpenyakitkronik

5)Anemiapadagagalginjalkronik

6)Anemiapadasindrom mielodisplastik

7)Anemiapadakeganasanhemotologik

c.Anemiamakrositer,bilaMCV>95fl

1)Bentukmegaloblastik

a)Anemiadesisiensiasam folat
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b)Anemia defisiensiB12,termasuk anemia

pernisiosa

2)Bentuknon-megaloblastik

a)Anemiapadapenyakithatikronik

b)Anemiapadahipotiroidisme

c)Anemiapadasindrom meilodisplastik

Menurut Tarwoto & Wartonah (2009),Klasifikasianemia

berdasarkanpenyebabnyadidapatdikelompokanmenjaditiga

kategoriyaitu:

2.1.8.1Anemiakarenahilangnyaseldarahmerah,terjadiakibat

pendarahan karena berbagai sebab seperti perlukaan,

pendarahan gastrointestinal,pendarahan uterus,pendarahan

hidung,pendarahanakibatoperasi.

2.1.8.2 Anemiakarenamenurunnyaproduksiseldarahmerah,

dapatdisebabkankarenakekuranganunsurpenyusunseldarah

merah(asam folat,vitaminB12danzatbesi),gangguanfungsi

sumsum tulang (adanya tumor,pengobatan toksin),tidak

adekuatnya stimulasikerna berkurangnya erittipoitin (pada

penyakitginjalkronik).

2.1.8.3Anemiakarenameningkatnyadestruksi/kerusakansel

darah merah, dapat terjadi karena overaktifnya

ReticuloendothelialSystem (RES).

Meningkatnyadestruksiseldarahmerahdantidak

adekuatnya

produksiseldarahmerahbiasanyakarenafaktor-faktor

a.Kemampuanresponsumsum tulangterhadap

penurunanseldarahmerahkurankarena

meningkatnyajumlahretikulosit

dalam sirkulasidarah.

b.Meningkatnyasel-seldarahmerahyangmasihmuda

dalam
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sumsum tulangdibandingkan yangmatur/matang.

c.Ada atau tidaknya hasildestruksiseldarahmerah

dalam sirkulasi (seperti meningkatnya kadar

bilirubin).

2.1.4Etiologi

MenurutSudoyo Aru (2009),Anemia bukanlah kesatuan

penyakittersendiri(diseaseentity),tetapimerupakangejala

berbagaimacam penyakitdasar(underlyingdisease),pada

dasarnyadisebabkanolehkarena:

1).Gangguanpembentukaneritrositolehsumsum tulang

2).Kehilangandarahkeluartubuh(perdarahan)

3). Proses penghancuran erotrosit oleh tubuh sebelum

waktunya

(hemolysis).

Menurut Tarwoto & Wartonah (2009),Penyebab anemia

adalah:

2.1.4.1Genetik

a.Hemoglobinopati

b.Thalasemia

c.Abnormalenzim glikolitik

d.FranconiAnemia

2.1.4.2Nutrisi

a.Defisiensibesi,defesiensiasam folat

b.Defisiensicobal/vitaminB12

c.Alkoholis,kekurangannutrisi/malnutrisi

2.1.4.3Perdarahan

2.1.4.4Immunologi

2.1.4.5Infeksi

a.Hepatitis
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b.Cytomegalovirus

c.Parvovirus

d.Clostritidia

e.Sepsisgram negative

f.Malaria

g.Toksoplasmosis

2.1.4.6Obat-obatandanzatkimia

a.Agenchemoterapi

b.Anticonvulsan

c.Antimetabchemoterapi

b.Anticonvulsan

c.Antimetabolis

d.Kontrasepsi

e.Zatkimiatoksik

2.1.4.7 Trombotik trombositopenia purpura dan syndrome

urenik

hemolitik

2.1.4.8Efekfisik

a.Trauma

b.Lukabakar

c.Gigitanular

2.1.4.9Penyakitkronisdanmaligna

a.Penyakitginja,danhati

b.Infeksikronis

2.1.5Patofisiologi

Timbulnyaanemiamencerminkanadanyakegagalansumsum

tulang atau kehilangan seldarah merah berlebuhan atau

keduanya.Kegagalansumsum tulang(misalnya,berkurangnya

eritropoesis)dapatterjadiakibatkekurangannutrisi,terpapar

zattoksik,invasitumor,ataukebanyakanakibatidiopatik.Sel

darahmerahdapathilangmelaluiperdarahanatauhemolisis
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(destruksi)

Lisisseldarah merah (disolusi)terjaditerutamadalam sel

fagositikataudalam sistem retikuloendotelia,terutamadalam

hatidanlimpa.Sebagaiefeksampingprosesini,bilirubin,yang

terbentukdalam fagositakanmemasukialirandarah.Setiap

kenaikan destruksi sel darah merah (hemolisis) segera

direfleksikandenganpeningkatanbilirubinplasma.Konsentrasi

normalnya 1 mg/dlatau kurang;kadardiatas 1,5 mg/dl

mengakibatkanikterikpadasklera.Apabilaseldarahmerah

mengalamipenghancurandalam sirkulasi,sepertiyangterjadi

pada berbagaikelainan hemolitik,maka hemoglobin akan

munculdalam plasma(hemoglobinemia).

Apabilakonsentrasiplasmanyamelebihikapasitashemoglobin

plasma (protein pengikatuntuk hemoglobin bebas)untuk

mengikatsemuanya (missal,apabila jumlahnya lebih dari

sekitar 100 mg/dl), hemoglobin akan terdifusi dalam

glomerulusginjaldankedalam urine(hemoglobinuria).Jadi

adaatautidakadanyahemoglobinemiadanhemoglobinuria

dapatmemberikaninformasimengenailokasipenghancuran

seldarahmerahabnormalpadakliendenganhemolisisdan

dapatmerupakan petunjuk untuk mengetahuisifatproses

hemolitiktersebut.(muttaqin,2009)

2.1.5.1SkemaPatofisiologi

Kekurangannutrisi PendarahanHemolisis

(destruksiseldarahmerah)
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(Muttaqin,2009)

(muttaqin,2009).

2.1.6ManifestasiKlinis

MenurutNandaNic-Noc(2015):

2.1.6.1Manifestasiklinisyangseringmuncul

a.Pusing

NyeriakutKetidakseimbangan

nutrisikurangdari

Kegagalansumsum Kehilanganseldarah

Anemia(Hb)

Resistensialiran

darahperifer

Pertahanansekunder

tidakadekuat

Penurunantransport

O2
Resikoinfeksi

Hipoksia Lemahlesu

Intoleransiaktivitas Defisitperawatan

diri

Ketidakefektifan

perfusijaringan
Gg.Fungsiotak

Intakenutrisiturun

Anoreksia

Pusing
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b.Mudahberkunang-kunang

c.Lesu

d.Aktivitaskurang

e.Rasamengantuk

f.Susahkonsentrasi

g.Cepatlelah

h.Prestasikerjafisik/pikiranmenurun

2.1.6.2Gejalakhasmasing-masinganemia

a.Perdarahan berulang/kronik pada anemia pasca

perdarahan

anemiadefisiensibesi

b.Ikterus,urinberwarnakuningtuakecoklatan,perut

mrongkol/makinbuncitpadaanemiahemolitik.

c.Mudah infeksipada anemia aplastikdan anemia

karena

keganasan

2.1.6.3 Pemeriksaanfisik

i. Tanda-tanda anemia pucat,takhikardi,pulsus,

celer suara pembuluh darah spontan,bising

karotis,bising sistolik anorganik,pembersaran

jantung

ii. Manifestasikhususpadaanemia

i. Defisiensibesi:spoonnail,glositis

ii. DefisiensiB12:paresis,ulkusditungkai

iii. Hemolitik:icterus,splenomegaly

iv. Aplikasi:anemiabiasanyaberat,perdarahan, dan

infeksi

MenurutTarwoto&Wartonah(2009),ManifestasiKlinispada

anemia timbul akibat respon tubuh terhadap hipoksia

(kekurangan oksigen dalam darah). Manifestasi Klinis
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tergantungdarikecepatankehilangandarah,akutataukronik

anemia,umur dan ada atau tidaknya penyakit misalnya

penyakitjantung.KadarHb biasanya berhubungan dengan

Manifestasiklinis.BilaHb10– 12g/dlbiasanyatidakada

gejala.ManifestasiKlinisbiasanyaterjadiapabilaHbantara6-

10 g/dldiantaranya dyspnea (kesulitan bernafas,napas

pendek).

2.1TabelManifestasiKlinisAnemia

Area ManifestasiKlinik

a.Keadaanumum

b.Kulit

c.Mata

d.Telinga

e.Mulut

f. Paru–paru

g.Kardiovaskular

h.Gastrointestinal

a) Pucat, keletihan berat,

kelemahan, nyeri kepala,

demam, dyspnea, vertigo,

sensitiveterhadapdingin,berat

badanmenurun.

b)Pucat,jaundice(padaanemia

hemolitik), kulit kering, kuku

rapuh,clubbing.

c)Penglihatan kabur,jaundice

scleradanperdarahanretina.

d)vertigo,tinnitus

e)Mukosalicindanmengkilap,

stomatitis

f)Dyspnea,orthopnea

g)Takhikardi,palpitasi,murmur,

angina,hipotensi,kardiomegali,

gagaljantung

h) Anoreksia, disfagia nyeri

abdomen, hepaomegali,

splenomegaly

i) Amenore, menoragia,

menurunnya fertilisasi,

hematuria (pada anemia
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i. Genitourinaria

j. Musculoskeletal

k.Sistem pernafasan

hemolitik)

j)Nyeripinggang,nyerisendi,

tendernesssterna.

k) Nyeri kepala, bingun,

neuropati perifer, parestesia,

mentaldepresi,cemas,kesulitan

koping

Tarwoto&Wartonah(2009)

2.1.7Komplikasi

Komplikasianemiasebagaiberikut:

2.1.7.1GagalJantung

Pembesaran jantung pada penderita anemia telah

ditemukan sejak satu abad yang lalu.Anemia akan

menginduksikan terjadinya mekanisme kompensasi

terhadap penurunan konsentrasiHb untukmemenuhi

kebutuhan oksigen jaringan.Pada keadaan anemia,

jantungakanmeningkatkanvenousreturnmakasesuai

mekanismeFrank-Straling,jantungakanmeningkatkan

strokevolumesehinggadapatterjadihipertrofiventrikel

kiri,denganmiofibriljantung yangmemanjang,gagal

jantungkonghesif,kejadiangagaljantungberulangdan

kematian.

2.1.7.2GagalGinjal

Dengan berkurangnya asupan oksigen ke jaringan

misalnyapadaginjalakanterjadikerusakanginjalyang

dapatmenyebabkangagalginjal.
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2.1.7.3Hipoksia

Hipoksia adalah penurunan pemasukan oksigen ke

jaringansampaiditingkatfisiologik.Hbberfungsiuntuk

mengangkutoksigen ke seluruh tubuh.Jika terjadi

penurunanHbmakaakan terjadi hipoksia bahkan

dapatmenyebabkankematian.

2.1.7.4Anemiapadaibuhamil

Seseorangwanitahamilyangmenderitaanemiagizibesi

kemungkinan besar akan melahirkan bayi yang

mempunyaipersendian zat besisedikit atau tidak

mempunyaipersendianzatbesisamasekalididalam

tubuhnya.Selainitu,anemiapadaibuhamiljugadapat

mengakibatkandayatahanibumenjadirendahterhadap

infeksi.

(repository.usu.ac.id/bitstream/123456789/30001/4/Ch

apter%20II.pdfdiaksespadatanggal21Mei2018).

MenurutDesmawati(2013).komplikasiumum akibat

anemiaadalah:Anemiamenyebabkandayatahantubuh

berkurang.Akibatnya,penderita anemia akan mudah

terkenainfeksi.Gampangbatukpilek,gampangflu,atau

gampang terkena infeksisaluran nafas,jantung juga

gampang lelah,karena memompa darah lebih kuat.

Pada kasus ibu hamildengan anemia,jika lambat

ditangani dan berkelanjutan dapat menyebabkan

kematian,danberisikobagijanin.selainbayilahirdengan

beratbadan rendah,anemia juga bisa mengganggu

perkembanganorgan-organtubuh,termasukotak.

2.1.8Prognosis

Prognosispadapenderitaanemiajikaditanganidengancepat

makaprognosisnyabaik.Anemiaberatyangtidakdiobatidapat
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menyebabkan syok hingga koma dan meninggal

(repository.usu.ac.id/Chapter.pdf,diaksespadatanggal21Mei

2018jam 20.00).

MenurutSudoyo(2009)riwayatalamiahanemiadapoatberupa:

berakhirdenganremisisempurna,meninggaldalam 1tahun,

bertahanhidupdalam 20tahunataulebih.Jadi,anemiatelah

dibuatcarapengelompokanlainuntukmembedakanprognosis

burukdenganlebihringandenganprognosisyanglebihbaik.

Dengankemajuanpengobatanprognosismenjadilebihbaik.

2.1.9PemeriksaanPenunjang

Menurut Tarwoto & Wartonah (2009).Untuk menentukan

adanya kelainan darah,perlu dilakukan testdiagnostic dan

pemeriksaandarah.Beberapaistilahyanglazim dipakaidalam

pemeriksaandarahdiantaranya:

2.1.9.1Hitungseldarahyaitujumlahsebenarnyadariunsure

darah(sel

darahmerah,seldarahputih,dan trombosit) dalam

volume

darah tertentu,dinyatakansebagai jumlahselper

millimeter

kubik(mm³).

2.1.9.2Hitung jenis sel darah yaitu menentukan

karakteristik

morfologidarahmaupunjumlahseldarah.

2.1.9.3Pengukuran hematokrit (Hct) atau volume sel

padat,

Menunjukkan volume darah lengkap (sel darah

merah).

Pengukuran ini menunjukkan presentasi sel darah
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merah

dalam darah,dinyatakandalam mm³/100ml.

2.1.9.4 Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH) atau

konsentrasi

Hemoglobin rata-rata adalah mengukur

banyaknya

hemoglobinyangterdapatdalam satuseldarahmerah.

MCH

ditentukandenganmembagijumlahhemoglobindalam

100ml

darah dengan jumlah seldarah permillimeterkubik

darah

Nilai normalnya kira-kira 27-31 pikogram/sel darah

merah.

2.1.9.5MeanCorpuscularVolume(MCV)atauvolume eritrosit

rata-

Ratamerupakanpengukuranbesarnya sel yang di

nyatakan dalam micrometer kubik.Dengan batas

normal81-96µm 3,apabilaukurannyakurangdari81

mm makamenunjukan sel-selmikrositik,apabilalebih

besardari96menunjukansel-sel

makrositik.

2.1.9.6MeanCorpusculasHemoglobinConcentration(MCHC)

atau

konsentrasi hemoglobin eritrosit rata-rata,

mengukur

banyaknya hemoglobindalam 100mlseldarahmerah

padat

Normalnya30-36g/100mldarah.

2.1.9.7Hitung leukositadalah jumlahleukosit dalam 1mm³

darah.
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2.1.9.8 Hitungtrombositadalahjumlahtrombositdalam 1

mm³darah.

2.1.10PenatalaksanaanMedik

Penatalaksanaan anemiaditujukan untukmencaripenyebab

dan menggantidarah yang hilang,penatalaksanaan anemia

berdasarkanpenyebabnya,yaitu:

2.1.10.1 Anemiaaplastik

Dengan transplantasi sumsum tulang dan terapi

immunosupresifdenganantithimocyteglobulin(ATG)

yangdiperlukanmelaluijalursentralselama7-10hari.

Prognosis buruk jika transplantasisumsum tulang

tidakberhasil.Biladiperlukandapatdiberikantransfusi

RBCrendahleukositdanplatelet.

2.1.10.2 Anemiapadapenyakitginjal

Padapasiendialisisharusditanganidenganpemberian

besidanasam folat.Kalautersedia,dapatdiberikan

eritropoetinrekombinan.

2.1.10.3Anemiapadapenyakitkronis

Kebanyakan pasien tidak menunjukkan gejala dan

tidak memerlukan penanganan untuk anemianya.

Dengan menanganikelainan yang mendasarinya,

makaanemiaakanterobatidengansendirinya.

2.1.10.4 Anemiapadadefisiensibesidanasam folat

Dengan pemberian makanan yang adekuat.Pada

defisiensibesidiberikansulfasferosus3x10mg/hari.

TransfusidarahdiberikanbilakadarHbkurangdari5

gr%.

2.1.10.5 Anemiamegaloblastik
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a.DefisiensivitaminB12ditanganidenganpemberian

vitaminB12,biladefisiensidisebabkanolehdefek

absorbs atau tidak tersedianya faktor intrinstik

dapatdiberikanvitaminB12denganinjeksiIM.

b.Untuk mencegah kekambuhan anemia, terapi

vitaminB12harusditeruskanselamahiduppasien

yangmenderitaanemiapernisiosaataumalabsorbsi

yangtidakdapatdikoreksi.

c.Padaanemiadefisiensiasam folatdiberikanasam

folat3x5mg/hari.

d.Anemiadefisiensiasam folatpadapasiendengan

gangguanabsorbs,penanganannyadengandietdan

penambahanasam folat1mg/harisecaraIM.

2.1.10.6 Anemiapascaperdarahan

Dengan memberikan transfuse darah dan plasma.

Dalam keadaan daruratdiberikan cairan intravena

dengancairaninfusapasajayangtersedia.

2.1.10.7 Anemiahemolitik

Dengan pemberian transfusi darah menggantikan

darahyanghemolisis.

2.2 TinjauanTeoritisKeperawatanAnemia

2.2.1Pengkajian

2.2.1.1Identitasataubiodataklien

Meliputi,nama,umur,agama,jenis kelamin,alamat,

sukubangsa,statusperkawinan,pekerjaan,pendidikan

tanggalmasuk rumah sakit nomor registrasidan

diagnosakeperawatan

2.2.1.2Keluhanutama

Diisitentangkeluhanyangdirasakanklienpadasaat

perawatmelakukanpengkajianpadakontakpertama
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denganklien.

2.2.1.3Riwayatkesehatan

a)Riwayatkesehatandahulu

Pennyakitkronisataumenulardanmenurunseperti

Anemia,jantung,hipertensi,DM,TBC,hepatitis.

b)Riwayatkesehatansekarang

Diisitentangperjalananpenyakitklien,daripertama

kalikeluhanyangdirasakansaatdirumah,usaha

untukmengurangikeluhan(diobatidenganobatapa,

dibawakepuskesmasataukepelayanankesehatan

lain),sampaidibawakerumahsakitdanmenjalani

perawatan.

c)Riwayatkesehatankeluarga

Adakahpenyakitketurunandalam keluargaseperti

Stroke,Dabetus Miletus,Hipertensi,Tuberculosis,

Anemia,yangmungkinpenyakittersebutditurunkan

kepadaklien.

2.2.2PemeriksaanFisik

2.2.2.1 Keadaanumum

Pucat,keletihan,kelemahan,nyerikepala,demam,

dyspnea,vertigo,sensitifterhadapdingin,beratbadan

menurun.

2.2.2.2 Kulit

Kulitkering,kukurapuh

2.2.2.3 Mata

PenglihatanKabur,perdarahanretina

2.2.2.4 Telinga

Vertigo,tinitus

2.2.2.5 Mulut

Mukosalicindanmengkilat,stomatitis
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2.2.2.6 Paru-paru

Dispnea

2.2.2.7 Kardiovaskular

Takikardi,hipotensi,kardiomegali,gagaljantung

2.2.2.8 Gastrointestinal

Anoreksia

2.2.2.9 Muskuloskeletal

Nyeripinggan,nyerisendi

2.2.2.10 System persyarafan

Nyerikepala,bingung,mentaldepresi.Cemas

2.2.3 DiagnosaKeperawatan

2.2.3.1 Nyeriakutberhubungan dengan Gangguan fungsi

otak

2.2.3.2 Ketidakefektifan perfusijaringan periferbehubungan

dengan

Hipoksia

2.2.3.3 Ketidakseimbangannutrisikurangdarikebutuhan

bergubungandenganintakenutrisiturun(Anoreksia)

2.2.3.4 Intoleransiaktivitasberhubungandenganlemahlesu

2.2.3.5 Defisitperawatan diriberhubungan dengan lemah

lesu

2.2.4Diagnosa,IntervensidanRasional

Tabel:2.2Diagnosa,IntervensidanRasional

No Diagnosa Tujuan&KH Intervensi Rasional

1 Nyeriakutb.d

Gangguanfungsi

otak

Dalam waktu1x30

menitklien

diharapkanmampu:

menyatakanrasa

nyaman,rasanyeri

-kajipenyebab,lokasi

danskalanyeri

-Observasiskalanyeri

klien

-mengetahui

penyebablokasi

danskalanyeri

-Menentukan

tindakanlanjutan
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berkurang -ajarkanklienteknik

distraksidan

manajemennyeri

-Kolaborasikan

pemberiananalgetik

-Membantu

menguranginyeri

-menghilangkan

nyeri

2 Ketidakefektifan

perfusi jaringan

periferb.dhipoksia

Dalam waktu1x24

jam diharapkan

ketidakefektifan

perfusijaringan

periferdapatteratasi

dengankriteriahasil:

-Pasientidakada

pusing

-Konjungtivatidak

anemis

-Wajahtidaktampak

pucat

-Hasil Lab dalam

batas normal Hb:

12.00–15.00g/dl

-Kajikeadaanumum

pasien

-kajiwarnakulit,suhu,

sianosis,nadiperifer

-observasitanda-

tandaalergi

-Kolaborasi

pemberiantransfuse

darah

-Untuk

mengetahui

keadaanpasien

-Mengetahui

derajat

hipoksemia

-Untuk

mengetahui

apakahadanya

alergi

-Mengembalikan

konsentrasiHb

dalam batas

normal

3 Ketidakseimbangan

nutrisikurangdari

kebutuhan

bergubungan

denganintake

nutrisiturun

(Anoreksia)

Dalam waktu1x24

jam kliendiharapkan

mampu

mengembalikan

nafsumakannormal,

tidakadamual

muntah,mampu

menghabiskansatu

porsimakanan,BB

dalam batasnormal

-kajiadanyaalergi

makanan

-Observasimual

muntahklien

-anjurkanklienmakan

sedikittapisering

-kolaborasikan

pemberiananti

muntah(Ranitidine1

amp)

-Mengetahui

adanyaalergi

padamakanan

-Mengetahui

mualmuntah

klien

-Memenuhi

asupannutrisis

-Mencegah

terjadinya

aspirasi
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4 Intoleransiaktivitas

b.dlemahlesu

Dalam waktu1x24

jam kliendiharapkan

mampu

meningkatkanskala

aktivitas,mampu

beraktivitasmandiri,

tidakadakelemahan

otot

-kajikekuatanotot

klien

-observasiskalaotot

klien

-ajarkanrom pasif

-kolaborasikan

dengankeluargaagar

terlibatlatihanROM

pasif

-mengetahui

kekuatanotot

klien

-menentukan

tindakanlanjutan

-mencegah

atropisendi/otot

-mempercepat

penyembuhan

5 Defisit perawatan

dirib.dlemahlesu

Dalam waktu1x24

kliendiharapkan

mampuberaktivitas

manditidakdibantu

danmemakaialat

bantu,klienmampu

melakukannya

mandiri

-Kajiaktivitasharian

klien

-Sekaklien1xsehari

-ajarkankeluarga

klienuntukmenyeka

klienditempattidur

-Kolaborasikan

dengankeluargadan

perawatuntuk

memperhaatikan

kebersihanpasien

-Menentukan

tindakanlanjutan

-Memberikan

rasasegardan

nyamankepada

pasien

-Meningkatkan

kemandirian

keluarga

-Mengatasi

masalahdefisit

perawatandiri

klien


