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Abstract. Thalassemia is an inherited blood disorder caused by a defect in hemoglobin synthesis that results in hemolysis
due to a disruption in globin chain formation, leading to hemolytic anemia and changes in erythrocyte morphology.
This study aims to determine the correlation between MCV, MCH, MCHC, and EHDT values in patients with
thalassemia. The study design employed a quantitative analysis using a cross-sectional approach involving 50
participants with thalassemia at Dr. Saiful Anwar Regional General Hospital in East Java Province, conducted in
June 2026. The results of the Spearman correlation test showed a very strong positive correlation between MCV and
MCH (r = 0.891, p = 0.000) and a weak positive correlation between MCH and MCHC (r = 0.347, p = 0.014), and
no significant correlation between MCV and MCHC, with (r = 0.113, p = 0.433). Decreased erythrocyte indices
correlated with EHDT erythrocyte morphological findings indicative of microcytic hypochromic anemia, including
the presence of target cells, teardrop cells, elliptocytes, and ovalocytes. It can be concluded that a decrease in
erythrocyte indices is positively correlated with and reflects a failure in globin chain synthesis, as evidenced by
abnormal erythrocyte morphology identified through EHDT examination.
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Abstrak. Thalasemia adalah kelainan darah herediter akibat gangguan sintesis hemoglobin yang mengalami hemolisis
dalam regulasi pembentukan rantai globin, mengakibatkan anemia hemolitik dan perubahan morfologi eritrosit.
Penelitian ini bertujuan mengetahui korelasi nilai MCV, MCH, MCHC dan EHDT penderita thalasemia. Desain
penelitian analisis kuantitatif pendekatan cross-sectional terhadap 50 responden penderita thalasemia di RSUD dr.
Saiful Anwar Provinsi Jawa Timur dilakukan bulan Juni 2026. Hasil uji korelasi Spearman menunjukkan korelasi
positif yang sangat kuat antara MCV dengan MCH (r= 0,891 p= 0,000) korelasi positif lemah antara MCH dan
MCHC (r= 0,347 p= 0,014) serta MCV dengan MCHC tidak menunjukkan adanya korelasi yang signifikan (r= 0,113,
p=0,433). Penurunan nilai indeks eritrosit berkorelasi dengan temuan morfologi eritrosit EHDT yang menunjukkan
anemia mikrositik hipokrom, ditemukan sel target, tear drop cell, eliptosit, dan ovalosit. Dapat disimpulkan,
penurunan nilai indeks eritrosit berkorelasi positif dan merupakan gambaran kegagalan sintesis rantai globin yang
ditemukan morfologi eritrosit abnormal melalui pemeriksaan EHDT.

Kata Kunci - Thalasemia, Indeks Eritrosit (MCV,MCH,MCHC), Evaluasi Hapusan Darah Tepi (EHDT)

I. PENDAHULUAN

Thalasemia adalah kelainan darah herediter yang sebabkan oleh gangguan sintesis hemoglobin (Hb) yang
mengalami penghancuran (hemolisis) dalam regulasi pembentukan rantai globin, yang mengakibatkan anemia
hemolitik dan perubahan morfologi eritrosit [1]. Hemoglobin adalah protein penting yang terdapat dalam sel darah
merah, bertugas mengangkut oksigen ke seluruh tubuh, serta mengangkut karbon dioksida dan proton dari jaringan
perifer menuju organ respirasi [2]. Hemoglobin tersusun dari empat jenis rantai globin, yaitu alfa (a), beta (), gamma
(v), dan delta (3). Klasifikasi thalasemia ditentukan berdasarkan jenis rantai globin yang mengalami gangguan pada
proses sintesisnya. Secara genetik thalasemia dapat dibedakan menjadi beberapa tipe, meliputi thalasemia alfa (),
beta (B), gamma (y), delta (3), delta-beta (5p), dan epsilon-gamma-delta-beta (eydf). Selain itu, dari segi manifestasi
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klinis, thalasemia umumnya diklasifikasikan ke dalam dua kategori utama, yaitu thalasemia alfa (o) dan beta (B) [2],
dengan tingkat thalasemia minor, thalasemia mayor, dan thalasemia intermedia [3].

World Health Organization (WHO) pada tahun 2021, menunjukkan bahwa prevalensi thalasemia bervariasi antar
wilayah geografis. Beta thalasemia umumnya dapat ditemukan di Mediterania, Asia Selatan, dan Asia Tenggara,
dengan lebih dari 40.000 kasus baru terjadi setiap tahun. India melaporkan sekitar 12.500 kasus per tahun, Bangladesh
sekitar 9.100, dan Indonesia lebih dari 2.500. Di Thailand, prevalensi pembawa gen B-thalasemia mencapai 1-9%.
Thalasemia alfa, dapat ditemukan di Asia dan Afrika, terutama di Asia Tenggara, dengan tingkat heterozigot mencapai
75% pada beberapa populasi. Di Thailand, prevalensi alfa thalasemia berkisar antara 5,5% hingga 30% dan prevalensi
di indonesia berkisar 3-20% [4].

Dalam mengidentifikasi kejadian thalasemia dapat dilakukan pemeriksaan penunjang untuk membantu
mendeteksi thalasemia. Parameter pemeriksaan darah rutin, terdapat pemeriksaan indeks eritrosit yang meliputi Mean
Corpuscular Volume (MCV), Mean Corpuscular Hemoglobin (MCH), dan Mean Corpuscular Hemoglobin
Concentration (MCHC). Perhitungan nilai indeks eritrosit ditentukan dengan melibatkan jumlah sel darah merah,
kadar hemoglobin, dan nilai hematokrit. Pemeriksaan indeks eritrosit berperan dalam berbagai jenis anemia yang
ditandai dengan pola perubahan indeks eritrosit yang khas. Pemeriksaan indeks eritrosit berhubungan dengan
pemeriksaan evaluasi hapusan darah tepi, karena dapat memberikan gambaran lebih komprehensif tentang morfologi
klasifikasi sel darah [5].

Thalasemia berdasarkan tiga kategori gambaran khas sel darah merah, yaitu anemia mikrositik hipokrom, anemia
normositik normokrom dan anemia makrositik. Thalasemia termasuk dalam kelompok anemia mikrositik hipokromik
dengan morfologi sel berbentuk elliptocyte, yang ditandai dengan penurunan indeks eritrosit yaitu MCV, MCH, dan
MCHC. Penurunan indeks eritrosit menunjukkan bahwa sel darah merah berukuran lebih kecil dari normal dan
mengandung hemoglobin yang lebih sedikit, kondisi yang menjadi ciri suatu penyakit thalasemia akibat adanya
kelainan dalam proses pembentukan hemoglobin [6][7]. Frekuensi delesi gen sintesis globin berhubungan dengan
mikrositosis (ukuran sel darah merah kecil) dan hipokromia (warna sel darah merah pucat) yang disebabkan mutasi
gen yang terjadi pada rantai globin. Inefektivitas dalam proses sintesis globin mengakibatkan penurunan produksi
hemoglobin, yang diikuti oleh penurunan nilai indeks eritrosit (MCV, MCH, MCHC) dan hemoglobin (Hb). MCV
dan MCH ditemukan sebagai indikator pembeda kelompok penderita silent dan minor dari kelompok normal [8].

Pada kelompok silent secara klinis ditandai oleh mutasi yang sangat sedikit pada gen globin beta, sehingga
sintesis rantai globin beta dan alfa tetap berada pada rasio yang mendekati normal. Keseimbangan produksi ini
menyebabkan individu pembawa sifat tersembunyi tidak menunjukkan manifestasi klinis maupun kelainan
hematologis. Adanya pembawa sifat ini umumnya baru teridentifikasi melalui penelusuran riwayat atau studi genetik
keluarga, setelah ditemukan adanya kasus sindrom yang bermanifestasi lebih berat pada keturunan atau anggota
keluarga lainnya. Kelompok minor menunjukan tampilan klinis yang normal namun dapat ditemukan hepatomegaly
dan splenomegali pada sedikit penderita. Kondisi ini sering kali disertai dengan anemia hemolitik derajat ringan yang
bersifat asimtomatik, di mana kadar hemoglobin berkisar antara 10 hingga 13 g/dl dengan jumlah eritrosit yang berada
dalam batas normal atau sedikit meningkat. Hasil pemeriksaan hapusan darah tepi biasanya menunjukkan karakteristik
mikrositik hipokromik yang disertai variasi bentuk eritrosit berupa poikilositosis, sel target dan eliptosit. Selain itu,
terdapat pula kemungkinan ditemukannya peningkatan eritrosit stippled [9].

Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Clarissa (2023), ditemukan bahwa pasien dengan penderita
thalasemia di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Majalaya, memiliki nilai indeks eritrosit lebih rendah. Indeks
eritrosit menurun jika MCV kurang dari 80 fL, MCH kurang dari 27 pg, dan MCHC kurang dari 32 g/dl [10].
Penelitian yang dilakukan oleh Yoanita pada tahun 2016 terhadap kelompok penderita thalasemia, ditemukan bahwa
MCYV terendah 38,3 fL hingga tertinggi 76,3 fL. Pada saat yang sama, kadar hemoglobin rata-rata (MCH) terendah
berkisar 12,8 pg hingga tertinggi 31,1 pg. Pada penderita Thalasemia mayor akan mengalami hemolisis sehingga kadar
MCV menurun, dan pada Thalasemia MCH menurun karena hemoglobin keluar dari eritrosit [11]. Penelitian yang
dilakukan oleh Setiawan (2019), di Rumah Sakit Umum Daerah (RSUD) Sanjiwani Gianyar memberikan gambaran
mengenai morfologi sel darah merah pada pasien thalasemia. Hasil penelitian menunjukkan bahwa sel darah merah
penderita thalasemia memiliki ciri khas pucat atau disebut hipokrom, hal ini disebabkan karena sel darah merah
mengandung lebih sedikit hemoglobin daripada sel yang normal. Selain itu, sel darah merah penderita thalasemia
berukuran lebih kecil dari nilai standar, atau dikenal sebagai anemia mikrositik [12].

Berdasarkan kutipan dari penelitian Nafisa (2020), menjelaskan bahwa thalasemia minor ditandai dengan
eritrosit mikrositik hipokrom dan ditemukan sel target [9]. Studi kasus yang dilakukan oleh Hendra (2025),
menjelaskan bahwa klasifikasi morfologi sel darah merah dengan pengukuran indeks eritrosit pada apusan darah tepi.
Pada pengukuran indeks eritrosit menunjukkan nilai MCV sebesar 58 fL, MCH 16 pg, dan MCHC sebesar 28 g/dl,
dengan analisis lebih lanjut terhadap apusan darah tepi penderita thalasemia beta menunjukkan beberapa perubahan
morfologis pada eritrosit. Antara lain, sel eritrosit hipokromik mikrositik, sel fragmen, sel tetesan air mata (teardrop
cell), sel target, dan sel stomatosit [13]. Berdasarkan latar belakang di atas, maka perlu dilakukan penelitian lebih
lanjut yang bertujuan untuk mengetahui korelasi nilai Mean Corpuscular Volume (MCV), Mean Corpuscular
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Hemoglobin (MCH), Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (MCHC) dan Evaluasi Hapusan Darah Tepi
(EHDT) pada penderita Thalasemia.

II. METODE

Penelitian ini telah mendapatkan uji kelaikan etik dari Komite Etik Penelitian Kesehatan RSUD dr. Saiful Anwar
Provinsi Jawa Timur dengan nomor sertifikat: 400/122/K.3/102.7/2026. Desain penelitian yang digunakan adalah
analisis kuantitatif menggunakan pendekatan cross-sectional, dilaksanakan di Instalasi Laboratorium Patologi Klinik
RSUD dr. Saiful Anwar Provinsi Jawa Timur pada bulan Juni 2026. Sampel penelitian didapatkan menggunakan
metode purposive sampling dengan kriteria pasien thalasemia dengan usia > 1 tahun, yang memiliki hasil
pemeriksaan darah lengkap (MCV, MCH, MCHC) yang diperkuat oleh hasil pemeriksaan EHDT. Penelitian
menggunakan data sekunder dari rekam medis dan Laboratory Information System (LIS) Patologi Klinik dr. Saiful
Anwar Provinsi Jawa Timur 4 tahun kebelakang (2023-2026) sebanyak 50 responden. Pemeriksaan Indeks eritrosit
dan EHDT dilakukan menggunakan alat Hematology Analyzer (Sysmex Xn-1000 dan Sysmex Xn-3000) dan
pemeriksaan EHDT menggunakan alat mikroskop olympus CX 43. Analisis data menggunakan SPSS versi 23. Uji
normalitas menggunakan uji Shapiro Wilk, dan uji non parametrik menggunakan uji korelasi Spearman.

ITI. HASIL DAN PEMBAHASAN

A. Karakteristik Responden

Berdasarkan Gambar 1 didapatkan sebanyak 4 pasien thalasemia pada tahun 2023, 17 pasien thalasemia tahun
2024, 19 pasien thalasemia tahun 2025, 10 pasien thalasemia tahun 2026 dan didapatkan hasil pasien thalasemia
dengan klasifikasi : Thalasemia alfa sebanyak 2 (4%), Thalasemia beta sebanyak 48 (96%) yang melakukan
pemeriksaan Indeks eritrosit dan EHDT di Instalasi laboratorium Patologi Klinik RSUD dr. Saiful Anwar Provinsi
Jawa Timur.
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Tingginya penderita beta thalasemia, disebabkan oleh mutasi pada kedua gen globin beta dengan manifestasi klinis
berupa anemia mikrositik berat, sehingga pasien wajib menjalani transfusi darah berkala seumur hidup sejak usia dini
umumnya sebelum usia dua tahun. Sedangkan, alfa thalassemia terjadi karena mutasi pada empat gen, kondisi ini
menyebabkan hydrops fetalis yang umumnya berakibat fatal sebelum atau saat lahir [14].

Distribusi responden berdasarkan jenis kelamin dan usia berdasarkan Gambar 2 didapatkan hasil bahwa pasien
perempuan cenderung lebih banyak daripada pasien laki-laki, yaitu sebanyak 28 pasien (56%) berjenis kelamin
perempuan, sedangkan pasien laki-laki berjumlah 22 pasien (44%). Dengan kelompok usia 0 —5 tahun sebanyak 9
orang (18%), 5 — 11 tahun sebanyak 10 orang (20%), 12-25 tahun sebanyak 8 orang (16%), 26-45 tahun sebanyak 19
orang (38%), dan 46-65 tahun sebanyak 4 orang (8%). Thalasemia merupakan suatu penyakit autosomal resesif yang
dapat menyerang baik laki- laki maupun perempuan, karena kelainan dibawa oleh keturunan yang membawa 2 gen
abnormal thalasemia dari kedua orang tua, sehingga sifat kelainan penyakit tidak mempengaruhi pada jenis kelamin
[15][16].

Berdasarkan hasil data pada penelitian di RSUD dr. Saiful Anwar Provinsi Jawa Timur, penderita thalasemia
perempuan cenderung lebih banyak daripada pasien laki-laki. Proporsi jenis kelamin perempuan tidak memiliki
perbedaan yang signifikan dengan jenis kelamin laki-laki, subjek penelitian ini seimbang antara laki-laki dan
perempuan. Hal ini sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Azura pada tahun 2025 di RSUP Dr. M. Djamil
Padang terhadap pasien thalasemia yang menunjukkan bahwa jumlah penderita berjenis kelamin laki-laki berjumlah
9 orang (47,4%) dan perempuan berjumlah 10 orang (52,6%) [16].

Berdasarkan data distribusi usia, mayoritas pasien penderita thalasemia berasal dari kelompok usia 26-45.
Penelitian ini sejalan dengan hasil penelitian yang dilakukan oleh Khikmah pada tahun 2022 di RSUD Sabu Raijua
menunjukan bahwa pasien thalasemia terbanyak berasal dari kelompok usia 17-59 tahun sebanyak 11 pasien (91,67%)
[17]. Hal tersebut terjadi karena penurunan sintesis rantai globin pada mutasi alfa maupun beta dapat memicu respons
adaptif yang baru diketahui oleh pasien saat memasuki usia dewasa [15].

Thalasemia beta disebabkan oleh gangguan sintesis rantai globin memicu akumulasi rantai alfa bebas yang bersifat
tidak stabil. Kelebihan rantai alfa tersebut akan mengendap dan merusak prekursor eritrosit di dalam sumsum tulang
serta sirkulasi darah tepi. Akibatnya, terjadi destruksi eritrosit dan proses eritropoiesis yang tidak efektif memicu
anemia berat sejak masa anak anak. Thalasemia alfa terjadi karena kelebihan rantai globin gamma pada janin menjadi
Hb Bart's atau rantai beta pada dewasa menjadi HbH bersifat jauh lebih stabil dibandingkan dengan kelebihan rantai
alfa bebas pada thalasemia beta. Karena sifatnya yang lebih stabil, tingkat kerusakan sel di sumsum tulang pada
thalasemia alfa tidak separah thalasemia beta, dan penyebab utama anemia lebih didominasi oleh hemolisis di
pembuluh darah perifer. Oleh karena itu, manifestasi klinis talasemia beta membutuhkan transfusi darah [9].

Tabel 1. Distribusi responden dan hasil rerata Nilai MCV, MCH, MCHC

No Karakteristik N % Mean=SD
Responden

1. MCV
Tinggi 0 0
Normal (71,8 - 92 fL) 5 10 (62,068 +10,27) fL
Rendah 45 90

2. MCH
Tinggi 0 0
Normal (22,6 - 32,1 pg) 11 22 (20,106 £ 2,85) pg
Rendah 39 78

3. MCHC
Tinggi 0 0
Normal (30,8 — 35,2 g/dL) 37 74 (31,838 £ 1,67) g/dL
Rendah 13 26

Berdasarkan Tabel 1 didapatkan hasil pasien dengan kategori kadar MCV ditemukan kondisi rendah sebanyak 45
orang (90%), normal sebanyak 5 orang (10%), dengan rerata kadar MCV sebesar 62,068 + 10,27 fL. Diikuti dengan
kategori kadar MCH ditemukan kondisi rendah sebanyak 39 orang (78%), normal sebanyak 11 orang (22%), dengan
rerata kadar MCH sebesar 20,106 + 2,85 pg. Ditemukan pasien dengan kategori kadar MCHC kondisi normal 37 orang
(74%). Sedangkan, dalam kondisi rendah sebanyak 13 orang (26%) dengan rerata kadar MCHC sebesar 31,838 +
1,67 %.

Penurunan nilai indeks eritrosit pada penderita thalasemia ditemukan morfologi eritrosit mikrositik hipokrom.
Indeks eritrosit adalah parameter yang digunakan untuk mengevaluasi ukuran, volume, dan konsentrasi hemoglobin
dalam eritrosit, dengan MCV, MCH, dan MCHC sebagai parameter utama. Tingkat MCV menunjukkan volume rata-
rata eritrosit. Secara manual, MCV dapat dihitung dengan membandingkan nilai hematokrit dengan jumlah eritrosit.
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MCH menunjukkan jumlah rata-rata hemoglobin per eritrosit. Secara manual, parameter MCH dapat dihitung dengan
membandingkan konsentrasi hemoglobin dengan jumlah eritrosit, dan MCHC menunjukkan konsentrasi rata-rata
hemoglobin dalam eritrosit. Secara manual dengan membandingkan konsentrasi hemoglobin dengan nilai hematokrit.
Rentang nilai normal MCV 82-100 fL, MCH 27-32 pg, MCHC 31-35 % [18][19]. Hal tersebut sesuai dengan
penelitian sebelumnya di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. Zainoel Abidin Banda Aceh menunjukkan bahwa nilai
rerata indeks MCH yaitu 28,15 pg, MCV yaitu 55,50 fl dan MCHC 23,45 g/dL [20].

B. Hubungan Nilai MCV, MCH, MCHC dengan EHDT

Hasil uji normalitas metode Shapiro-wilk terhadap data MCV didapatkan nilai signifikansi p=0,000, MCH dengan
nilai signifikansi p=0,169 dan nilai signifikansi MCHC sebesar p=0,514. Dari data tersebut menunjukkan bahwa Nilai
MCYV tidak terdistribusi normal karena nilai signifikansi p< 0,05, sedangkan Nilai MCH, dan MCHC terdistribusi
normal karena nilai signifikansi p< 0,05, Sehingga dilanjutkan dengan uji non Parametrik, yaitu Spearman.

Tabel 2. Uji Korelasi Nilai MCV, MCH, MCHC

Variabel Koefisien Korelasi (r) Signifikansi (p)
MCYV dengan MCH 0,891 0,000*
MCYV dengan MCHC 0,113 0,433
MCH dengan MCHC 0,347 0,014*

Tabel 3. Tingkat Korelasi dan Kekuatan Korelasi [21].

Nilai Korelasi (r) Tingkat Korelasi
0,00-0,19 Sangat lemah
0,20-0,39 Lemah
0,40-0,59 Cukup
0,60-0,79 Kuat
0,80-1,00 Sangat kuat

Berdasarkan data penelitian pada Tabel 2, hasil uji korelasi Spearman menunjukkan adanya korelasi yang
signifikan pada beberapa variabel indeks eritrosit penderita thalasemia di RSUD Dr. Saiful Anwar Provinsi Jawa
Timur. Uji korelasi antara nilai MCV dengan MCH didapatkan nilai r= 0,891 dengan p= 0,000 (p< 0,05) menunjukkan
korelasi positif yang sangat kuat. Arah positif ini menandakan bahwa setiap penurunan nilai MCV akan diikuti secara
linier oleh penurunan nilai MCH. Uji korelasi antara MCH dengan MCHC juga menunjukkan hasil yang signifikan
dengan nilai r= 0,347 dengan p= 0,014 (p< 0,05) yang menunjukkan adanya korelasi berkekuatan lemah dengan arah
hubungan positif. Sedangkan, MCV dengan MCHC tidak menunjukkan adanya korelasi yang signifikan dengan nilai
r= 0,113 dengan p= 0,433 (p> 0,05).

Hasil tersebut sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh Ezalia (2026) bahwa terdapat korelasi positif yang
kuat antara nilai MCV r=0,73 dengan p=<0,01 dan MCH r=0, 77 dengan p=<0,01 [22]. Korelasi Nilai MCV dengan
MCH dipicu oleh adanya mutasi genetik yang mengganggu atau menurunkan sintesis rantai globin beta. Ketika
produksi rantai globin beta mengalami defek atau cacat, terjadi ketidakseimbangan rantai globin di dalam sel, dimana
rantai alfa yang berlebih akan membentuk agregat yang tidak stabil. Defek sintesis ini secara langsung mengakibatkan
gangguan pembentukan hemoglobin secara keseluruhan di dalam eritrosit yang menyebabkan eritropoiesis tidak
efektif. Kurangnya hemoglobin yang terbentuk di dalam sel secara otomatis menurunkan berat massa hemoglobin per
sel eritrosit, yang diukur sebagai nilai MCH, karena jumlah muatan hemoglobin di dalam sel berkurang drastis, volume
atau ukuran fisik dari eritrosit akan menyusut menjadi jauh lebih kecil dari ukuran normal (mikrositik), yang diukur
sebagai nilai MCV. Oleh karena itu, penurunan MCV dan MCH berkorelasi positif sebagai gambaran anemia
mikrositik hipokromik yang abnormal akibat kegagalan sintesis rantai globin [19].

Hal tersebut sesuai dengan penelitian yang dilakukan oleh Athena (2022) menunjukan bahwa tidak ada korelasi
antara nilai MCV dan MCHC r=-0.008, P=0.982 [23]. Tidak adanya korelasi antara nilai MCV dan MCHC disebabkan
oleh perbedaan variasi karakteristik eritrosit yang dievaluasi oleh kedua parameter tersebut. MCV digunakan untuk
menilai volume rata-rata eritrosit secara langsung, sedangkan MCHC digunakan untuk mengevaluasi densitas atau
konsentrasi hemoglobin di dalam volume sel tersebut. Pada kondisi patologis seperti anemia mikrositik, di mana
terjadi penyusutan ukuran sel darah merah yang mengakibatkan penurunan nilai MCV, penurunan volume eritrosit
tersebut tidak mengganggu keseimbangan komponen di dalamnya, karena terdapat kompensasi yang efektif pada
eritrosit yang memicu kemampuan otomatis tubuh menyesuaikan fungsi organ dan sistem internal secara mandiri
untuk mempertahankan keseimbangan homeostasis saat menghadapi perubahan lingkungan dan mempertahankan
stabilitas fungsional sel saat terjadi reduksi volume. Reduksi kapasitas ruang intraseluler dapat diimbangi oleh
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penyesuaian massa hemoglobin secara proporsional. Akibatnya, tidak terjadi ketimpangan rasio antara kandungan
hemoglobin dan volume sel darah [24].

Tabel 4. Morfologi eritrosit pada hasil Evaluasi Hapusan Darah Tepi penderita Thalasemia

Jumlah Responden

No Morfologi Eritrosit Thalasemia Alfa Thalasemia Beta
N % N %
1 Hipokrom 2 100 41 85,4
2 Normokrom 0 0 7 14,5
3 Anisopoikilositosis 2 100 45 93,7
4 Anisositosis 0 0 3 6,2
5 Mikrositik / Mikrosit 2 100 38 79,1
6  Target Cell 2 100 32 66,6
7  Tear Drop Cell 1 50 36 75
8  Fragmentosit 2 100 29 60,4
9  Ovalosit 1 50 24 50
10  Eliptosit 0 0 25 52
11 Cigar Cell / Pencil Cell 0 0 12 25
12 Makro Ovalosit 0 0 9 18,7
13 Polikromasi 0 0 15 31,2
14 Normoblas / NRBC 1 50 26 54,1
15 Dlmorphlc / Double 0 0 10 20.8
Population
16 Acantosit 0 0 6 12,5
17 Mikrosferosit 0 0 2 4,1
18 Basophilic Stippling 0 0 2 4,1
19 Stomatosit 0 0 2 4,1
20 Anulosit 0 0 1 2
21 Blister Cell 0 0 1 2
22 Makrositik 0 0 1 2

N: banyak jumlah responden

Gambar 3. Hasil Morfologi eritrosit pasien thalasemia : a.target cell, b. Hipokrom, c¢. Normokrom, d. Stomatosit, e.
Akantosit, f. Tear drop cell, g. Eliptosit, h. Ovalosit

Berdasarkan hasil data morfologi eritrosit pada hapusan darah tepi penderita thalasemia, gambaran khas berupa
anemia mikrositik hipokrom disertai poikilositosis yang bervariasi mendominasi pada kelompok thalasemia alfa dan
thalasemia beta. Pada penderita thalasemia alfa N = 2 dengan presentase seluruh sampel 100% menunjukkan
gambaran hipokrom, mikrositik, dan anisopoikilositosis. Sementara pada penderita thalasemia beta N = 48 sebagian
besar sampel memperlihatkan variasi hipokrom 85,4%, mikrositik 79,1%.

Temuan EHDT penderita thalasemia yang menunjukkan anemia mikrositik hipokrom berkorelasi dengan
penurunan nilai indeks eritrosit. Penurunan nilai MCV secara objektif menunjukkan ukuran eritrosit yang mengecil
(mikrositik), rendahnya MCH dan MCHC mengindikasi berkurangnya kadar hemoglobin per sel eritrosit yang
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bermanifestasi sebagai penurunan intensitas warna eritrosit (hipokromik) [5]. Hasil serupa diperoleh dari penelitian
yang dilakukan Setiawana (2019) di Rumah Sakit Daerah Sanjiwani Gianyar, yang memberikan gambaran umum
mengenai morfologi eritrosit pada pasien thalasemia. Hasil penelitian menunjukkan bahwa warna eritrosit pada pasien
thalasemia pucat, suatu kondisi yang dikenal sebagai hipokromia, kondisi ini dipicu oleh keberadaan sel yang
mengandung hemoglobin lebih sedikit daripada sel normal. Selain itu, ukuran eritrosit pada pasien talasemia lebih
kecil daripada ukuran standar, dan kondisi ini dikenal sebagai anemia mikrositik [12].

Ditemukan anisopoikilositosis pada kelompok thalasemia beta 93,7% dan 100% pada thalasemia alfa
menunjukkan variasi ukuran (anisositosis) dan bentuk (poikilositosis) eritrosit yang masif di sirkulasi darah tepi.
Terdapat target cell 100% pada thalasemia alfa dan 66,6% pada talasemia beta. Kemunculan target cell dipicu oleh
eritrosit yang mengalami peningkatan rasio antara luas permukaan membran dengan volume sel. Perubahan rasio ini
disebabkan oleh akumulasi lipid pada membran akibat penurunan volume sel. Karakteristik visual yang menyerupai
target sasaran (bull's-eye) terbentuk karena adanya konsentrasi hemoglobin yang padat di area perifer dan bagian pusat
sel [25]. Tear drop cell pada thalasemia alfa terdapat 50% dan 75% thalasemia beta. Pembentukan teardrop cells
disebabkan oleh penumpukan rantai globin abnormal, seperti Hemoglobin H (HbH), di dalam eritrosit. Akumulasi ini
membentuk inklusi intraseluler yang kemudian disaring dan dibersihkan oleh limpa. Proses filtrasi tersebut memicu
kerusakan struktur membran sekaligus deformasi seluler, yang pada akhirnya menghasilkan morfologi khas
menyerupai tetesan air mata (feardrop cell) [26]. Temuan ini sejalan dengan studi oleh Hendra (2025) menunjukkan
bahwa analisis morfologi eritrosit abnormal ditemukan sel hipokromik, mikrosit, skistosit, sel target, dan stomatosit
[13].

Morfologi fragmentosit (schistocyte) ditemukan 100% pada thalasemia alfa dan 60,4% pada thalasemia beta.
Fragmentosit dibentuk oleh fragmen sel darah merah yang dihasilkan dari proses hemolisis intravaskular, yaitu
hancurnya sel darah di dalam pembuluh darah [27]. Ditemukan eritrosit berinti atau normoblas (NRBC) sebanyak
50% pada thalasemia alfa dan 54,1% pada thalasemia beta. Terbentuknya normoblas (NRBC) dipicu oleh hormon
eritropoietin yang diproduksi dan dihasilkan oleh organ ginjal. Ketika tubuh mengalami stimulus hipoksia, ginjal akan
bereaksi dengan melepaskan hormon eritropoietin ke dalam aliran darah menuju sumsum tulang. Di dalam sumsum
tulang, hormon tersebut bertindak sebagai sinyal pemicu yang merangsang dan mengubah sel progenitor untuk
memulai proses diferensiasi atau pematangan menjadi sel normoblas [28].

Eliptosit ditemukan pada thalasemia beta 52%, serta ovalosit ditemukan masing-masing 50% pada kelompok
thalasemia alfa dan beta. Pembentukan sel abnormal tersebut diawali defek genetik yang menurunkan stabilitas
struktural membran sel. Hal ini menyebabkan eritrosit berubah bentuk ketika melewati pembuluh darah kecil, karena
hilangnya daya lentur elastis (elastic recoil) dan kehilangan kemampuan intrinsik untuk kembali ke bentuk bikonkaf
normal. Sehingga, memicu perubahan morfologi menjadi ovalosit dan eliptosit. Bentuk sel abnormal ini
menyebabkannya mudah terjebak dan didegradasi oleh limpa. Proses eliminasi tersebut memangkas masa hidup
eritrosit < 120 hari, sehingga memicu kerusakan eritrosit secara signifikan di dalam pembuluh darah [29].

IV. SIMPULAN

Penurunan nilai indeks eritrosit penderita thalasemia berkorelasi dengan temuan morfologi eritrosit pada EHDT,
yang secara khas menunjukkan gambaran anemia mikrositik hipokrom. Secara objektif, penurunan nilai MCV
menunjukkan ukuran eritrosit yang kecil (mikrositik). Sedangkan, rendahnya kadar MCH dan MCHC mengindikasi
kurangnya massa hemoglobin per sel yang bermanifestasi sebagai penurunan intensitas warna eritrosit (hipokromik).
Kondisi morfologi eritrosit didukung oleh temuan EHDT meliputi target cell, sel hipokrom, stomatosit, akantosit, tear
drop cell, eliptosit, dan ovalosit. Nilai indeks eritrosit secara statistik, dapat dibuktikan oleh adanya korelasi positif
yang sangat kuat antara MCV dan MCH, korelasi positif yang lemah antara MCH dan MCHC, serta tidak terdapat
korelasi signifikan antara MCV dengan MCHC pada penderita thalasemia.
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