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Penyakit jantung bawaan dewasa merupakan kondisi kardiovaskular yang memerlukan intervensi medis ataupun bedah secara
komprehensif. Sianosis pada kondisi ini disebabkan oleh pirau kanan ke kiri, diikuti dengan eritrositosis sekunder yang menyebabkan
hiperviskositas. Faktor seperti dehidrasi dan defisiensi zat besi dapat memperburuk gejala hiperviskositas. Salah satu upaya
untuk mengurangi viskositas adalah flebotomi. Prosedur flebotomi harus disertai penggantian volume cairan yang adekuat untuk
mencegah stroke akut. Walaupun flebotomi dapat menurunkan massa sel darah merah dan viskositas serum, prosedur ini harus
dilakukan secara bijak dan tidak boleh berulang demi menghindari efek samping stroke. Flebotomi berulang tanpa indikasi yang
tepat dapat menyebabkan defisiensi besi kronis dan eritrosit mikrositik yang justru meningkatkan risiko komplikasi serebrovaskular.
Indikasi flebotomi meliputi gejala hiperviskositas sedang hingga berat dengan hematokrit minimal 65% tanpa disertai dehidrasi
atau defisiensi zat besi. Manfaat flebotomi harus dipertimbangkan sesuai indikasi yang tepat demi luaran pasien penyakit jantung
bawaan dewasa yang lebih baik.
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Adult congenital heart disease is a cardiovascular condition that necessitates a comprehensive approach to medical and surgical
intervention. In this condition, cyanosis results from a right-to-left shunt, which subsequently causes secondary erythrocytosis and
hyperviscosity. Dehydration and iron deficiency can exacerbate the symptoms of hyperviscosity. One proposed strategy for reducing
viscosity is phlebotomy. Phlebotomy procedures should be conducted with adequate fluid replacement to prevent acute stroke.
While phlebotomy can reduce red blood cell mass and serum viscosity, it should be performed judiciously and not repeatedly to avoid
stroke complications. Repeated phlebotomy without appropriate indications may lead to chronic iron deficiency and microcytic
erythrocytes, which paradoxically increase the risk of cerebrovascular complications. Indications for therapeutic phlebotomy include
moderate to severe hyperviscosity symptoms with hematocrit levels of at least 65% in the absence of dehydration or iron deficiency.
The benefits of phlebotomy should only be considered when appropriate indications are met to achieve improved patient outcomes.
Ngurah Agung Reza Satria Nugraha Putra, | Ketut Susila. The Role of Phlebotomy in the Management of Cyanotic Adult
Congenital Heart Disease.
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Penyakit jantung bawaan (PJB) merupakan
kelainan bawaan struktur dan fungsi
jantung.! Tata laksana yang makin
baik, khususnya di negara maju, telah
meningkatkan harapan hidup pasien PJB.
Namun, pada beberapa pasien dapat
terjadi kondisi seperti gangguan agregasi
trombosit, hiperviskositas, dan defisiensi

faktor koagulasi. Hiperviskositas dapat
menyebabkan trombosis dan infark organ
serta terkait dengan defisiensi zat besi.?®

Salah satu modalitas intervensi adalah
flebotomi. Flebotomi merupakan
prosedur mengeluarkan darah dengan
menggunakan jarum. Prosedur ini awalnya
diperkenalkan di  Yunani dan telah
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digunakan selama berabad-abad untuk
kuratif dan preventif. Seiring berjalannya
waktu, prosedur flebotomi digunakan
secara rutin untuk meningkatkan luaran
klinis serta memahami presentasi klinis
PJB sianotik.* Penilaian risiko dan diagnosis
disertai penentuan saat dan jenis intervensi
yang sesuai sangat menentukan luaran
pasien PJB.



Epidemiologi

Prevalensi PJB di seluruh dunia dilaporkan
sebesar 9 per 1.000 bayi baru lahir, sekitar
25% merupakan PJBkritis.® PrevalensiPJB di
negara-negara maju dilaporkan menurun,
namun pada skala global meningkat. Data
menunjukkan bahwa sebanyak 35% pasien
baru terdiagnosis PJB setelah usia 1tahun.®
Menghitung prevalensi PJB dari prevalensi
kelahiran dan kelangsungan hidup memiliki
beberapa kekurangan. Data ini didapat dari
data kelangsungan hidup pasca-operasi,
seri otopsi, sertifikat kematian, atau
pendapat ahli. Heterogenitas data akan
menyebabkan bias dalam seleksi data,
studi lebih lanjut mendapatkan beberapa
data tidak terbukti tepat.” Rentang luas
pada prevalensi kelahiran, terlambatnya
penanganan atau penemuan, serta
estimasi kelangsungan hidup yang kurang
memadai, dapat melemahkan validitas
estimasi prevalensi.®

Seiring pesatnya kemajuan intervensi
medis ataupun pembedahan, lebih dari
90% pasien PJB dapat bertahan hidup
hingga usia dewasa. Namun, jumlah
populasi pasien PJB dewasa masih belum
diketahui pasti® Untuk mengantisipasi
meningkatnya beban pelayanan kesehatan
pada populasi ini, dilakukan banyak
penelitian untuk memperkirakan jumlah
populasi PJB dewasa dengan kalkulasi
berdasarkan angka prevalensi kelahiran
dengan PJB, perkiraan kelangsungan
hidup, serta mengumpulkan semua kasus
PJB berbasis data administratif pada
populasi tertentu.8©

Beberapa penelitian cross-sectional
juga sudah pernah dilakukan guna
mengumpulkan semua kasus PJB pada
populasi tertentu dengan menggunakan
basis data administratif berskala nasional.
Data tersebut dilaporkan tidak sesuai
untuk memperkirakan prevalensi PJB
akibat kurangnya spesifisitas data serta
tidak akuratnya diagnosis PJB pada
beberapa studi.” Oleh karena itu, prevalensi
pasien dewasa dengan PJB telah dilaporkan
memiliki tingkat variabilitas yang tinggi.®

Patofisiologi

Pada anatomi jantung normal terjadi

proses pemisahan darah teroksigenasi
dan terdeoksigenasi secara sempurna.
Kedua sirkulasi ini berjalan paralel, masing-
masing sirkulasi akan saling memberi
nutrisi dan menjaga hubungan volume (1:1)
antar sirkulasi sistemik dan paru. Aliran
balik vena sistemik yang terdeoksigenasi
di atrium kanan akan dipompa ke paru
sebagai aliran darah paru (Qp). Setelah
teroksigenasi, darah akan kembali melalui
vena pulmonalis menuju atrium Kiri,
yang kemudian dipompa menuju aorta
sebagai aliran darah sistemik atau curah
jantung (Qs). Istilah “pirau” mengacu pada
hubungan abnormal yang memungkinkan
darah mengalir langsung dari satu sisi ke
sisi sirkulasi lainnya. Pirau kiri-ke-kanan
memungkinkan darah vena pulmonalis
yang teroksigenasi untuk kembalilangsung
ke paru, sedangkan pirau kanan-ke-kiri
memungkinkan aliran balik vena sistemik
yang terdeoksigenasi untuk melewati paru
dan kembali ke tubuh tanpa teroksigenasi.
Pada beberapa kondisi, sistem sirkulasi
menjadi tidak baik, sehingga dapat
meningkatkan beban kerja ventrikel. Hal
ini akan sangat memengaruhi tingkat
keparahan gejala pasien.”?

Penyakit jantung bawaan dikategorikan
menjadi2, yaituPJBnon-sianotik (tidak biru)
dan PJB sianotik (biru). Sianosis pada PJB
terjadi akibat rendahnya saturasi oksigen
darah yang menuju seluruh jaringan tubuh.
Sianosis merupakan respons penyesuaian
tubuh untuk meningkatkan pasokan
oksigen ke dalam jaringan.! Gejala klinis
PJB dapat bervariasi mulai dari yang ringan
hingga berat. Pada PJB dengan kondisi
ringan, pasien sering tidak menunjukkan
gejala. Sedangkan pada PJB dengan kondisi
berat, biasanya gejala sudah tampak saat
lahir. Adanya kebiruan di kulit dan selaput
lendir, terutama pada daerah lidah, bibir,
serta ujung-ujung jari, merupakan gejala
akibat sianosis.”®

Sianosis pada PJB dewasa disebabkan
akibat adanya pirau kanan ke Kiri
(right to left shunt). Adanya kelainan
anatomis atrium, ventrikel, ataupun
arteri menyebabkan gangguan sirkulasi
sistemik dan pulmonal. Gangguan sirkulasi
pulmonal merupakan akibat adanya
obstruksi outflow tract paru disertai

s
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meningkatnya aliran darah di paru'™
Kondisi sianosis menyebabkan terjadinya
eritrositosis sekunder, pergeseran kurva
oksihemoglobin ke kanan, disertai dengan
peningkatan curah jantung.’®

Eritrositosis sekunder merupakan
peningkatan fisiologis sel darah merah
sebagai respons hipoksemia  kronis.
Pada eritrositosis sekunder, proses
homeostatis umumnya menghasilkan
peningkatan massa sel darah merah
optimal, dinilai dari kadar hemoglobin dan
hematokrit.*'® Proses eritropoesis juga
sangat berhubungan dengan simpanan
zat besi tubuh. Jika terjadi eritrositosis
“terkompensasi”, simpanan zat besi dalam
tubuh masih tercukupi, sehingga tidak
terjadi gejala hiperviskositas. Namun,
pada kondisi eritrositosis yang sudah
“terdekompensasi”, simpanan zat besi
menjadi berkurang. Oleh karena itu, gejala
hiperviskositas dapat terjadi. Indikator
terjadinya hiperviskositas dapat dinilai
berdasarkan peningkatan jumlah sel darah
merah dan hematokrit.""7®

Eritrositosis sekunder dan polisitemia
merupakan kondisi yang pada dasarnya
berbeda, sehingga memerlukan
penanganan  yang berbeda pula.
Mekanisme eritrositosis pada PJB sianotik
adalah berbeda dengan eritrositosis akibat
polisitemia vera (PV). Serum eritropoetin
pada PV lebih rendah bila dibandingkan
dengan PJB sianotik. Eritrositosis pada
PJB sianotik dapat menginisiasi proses
eritropoesis sumsum tulang. Rendahnya
kadar oksigen arteri akan memicu proses
eritropoesis sumsum tulang dengan
melepaskan eritropoietin  ginjal. Pada
akhirnya proses ini akan meningkatkan
produksi sel darah merah, sehingga
terjadi hiperviskositas dan peningkatan
hematokrit darah.2™1°

Hiperviskositas pada PJB  sianotik
bertujuan untuk tercapainya kebutuhan
oksigen jaringan menjadi adekuat. Namun,
hiperviskositas juga dapat mengurangi
perfusi darah, yang menyebabkan
gangguan kebutuhan oksigen jaringan.?®
Selain  itu, meningkatnya kapasitas
transpor oksigen sebagai respons kondisi
polisitemia sangatlah bermanfaat pada



kondisi sianotik. Di sisi lain, respons
polisitemia saat kadar  hematokrit
mengalami  peningkatan lebih  dari
65% akan berdampak buruk, dapat

menyebabkan hiperviskositas berat.?02

Eritrosit mikrositik dan defisiensi besi
merupakan konsekuensi dekompensasi
eritrositosis pada PJB sianotik. Eritrosit
mikrositik merupakan konsekuensi
meningkatnya shear stress di sistem
sirkulasi, sehingga dapat memperberat

gejala hiperviskositas. Defisiensi besi
juga dapat menyebabkan penurunan
hemoglobin tanpa disertai perubahan

hematokrit yang proporsional, sehingga
mengganggu transpor oksigen sistemik.
Viskositas darah juga tidak mengalami
penurunan pada kondisi ini. Konsekuensi
akibat defisiensi besi dapat berupa stroke
dan iskemia miokard.'#??

Manifestasi Klinis

Gejala dan tanda seperti clubbing fingers,
skoliosis, dan sianosis sentral, menjadi
konsekuensi klinis akibat kadar reduced
hemoglobin meningkat (>5 g/100 mL
darah) pada pasien PJB dewasa sianotik.

Struktur anatomi, kondisi patologis,

komplikasi, serta tindakan pencegahan

terbukti sangat mempengaruhi luaran

pasien. Gejala hiperviskositas dapat

meliputi:'

« Nyeri kepala, pingsan, pusing,
kelelahan

*  Penglihatan buram dan tinnitus

« Parestesia jari tangan dan kaki serta
bibir

*  Nyeri dan kelemahan otot

Hiperviskositas dapat diklasifikasikan
menjadi derajat sedang bila didapat
adanya gangguan aktivitas ringan. Derajat
diklasifikasikan menjadi berat jika didapat
gangguan sebagian besar aktivitas.
Kadar zat besi yang cukup disertai
dengan hematokrit <65% terbukti tidak
menimbulkan gejala hiperviskositas.' Gejala
neurologis akibat hiperviskositas kadang
disalahartikan sebagai transient ischemic
attack (TIA). Tabel 1 mendeskripsikan
perbedaan gejala hiperviskositas akibat
eritrositosis dan gejala TIA.”

Sianosis sentral yang terjadi pada
pasien PJB dewasa dapat menimbulkan
komplikasi lebih lanjut, meliputi!

« Perdarahan, meliputi perdarahan
minor (gusi berdarah, epistaksis,
memar ringan, dan menoragia) dan
perdarahan mayor (hemoptisis)

+ Diatesis trombotik, merupakan
konsekuensiklinisakibatgangguanfaal
koagulasi, stasis darah, dan disfungsi
endotel yang sudah lama berlangsung.
Trombus dapat terbentuk melapisi
lumen arteri pulmonalis, sehingga
dapat memperberat kalsifikasi dan
aneurisma yang sudah ada di sebagian
lumen

Beberapa faktor lain juga dilaporkan dapat
meningkatkan risiko komplikasi seperti
jenis kelamin perempuan, saturasi oksigen
rendah, usia tua, disfungsi biventrikel, serta
dilatasi arteri pulmonalis.'

Tata Laksana Umum
Saat pasien PJB sudah mendekati usia

Tabel 1. Perbedaan gejala hiperviskositas dengan TIA.”

dewasa, idealnya mendapat perawatan
di rumah sakit dengan fasilitas khusus.
Kolaborasi antar ahli meliputi ahli
pencitraan khusus PJB, ahli bedah khusus
PJB, ahli intervensi, ahli jantung anak, ahli
jantung dewasa, serta ahli elektrofisiologi
sangat penting untuk mengoptimalkan
perawatan.?* Pasien PJB  dewasa
memerlukan perawatan komprehensif
sepanjang hidupnya (Gambar). Pedoman
terbaru dari European Society of Cardiology
(ESC) tahun 2020 mengklasifikasikan
perawatan pasien menjadi 3 tingkatan,
yaitu:!
1. Pasien yang dilayani khusus di rumah
sakit khusus PJB dewasa
2. Pasien yang dilayani di rumah sakit
dengan ahli jantung dewasa umum
3. Pasien yang dilayani di klinik non-

spesialistik
Semua pasien PJB dewasa sangat
direkomendasikan untuk konsultasi

kondisinya minimal 1 kali seumur hidup
di rumah sakit khusus PJB dewasa agar
memungkinkan ahli jantung PJB dewasa
menentukan tingkatan perawatan
serta lama follow-up yang tepat. Seiring
meningkatnya jumlah pasien PJB dewasa,
akan lebih banyak pasien yang datang
ke layanan jantung dewasa umum dalam
kondisi akut seperti aritmia, gagal jantung,
ataupun endokarditis. Pada keadaan
tersebut, ahli jantung umum tidak boleh
menunda  penatalaksanaan; idealnya,
harus segera berkomunikasi dengan ahli
jantung konsultan di rumah sakit khusus
PJB dewasa terkait rujukan dan tata
laksana lanjutan yang tepat.'

Gejala

Hiperviskositas
«  Pingsan, pusing, nyeri kepala

«  Perubahan mental, gangguan kesadaran

« Gangguan penglihatan (penglihatan kabur) e Amaurosis fugax
« Parestesia pada jari tangan, jari kaki, atau bibir o Afasia
o  Tinnitus

« Kelelahan, lesu
« Mialgia, kelemahan otot

TIA
Distribusi karotis

« Diplopia
e Disartria
o Ataksia

o Drop attack

«  Kebutaan kortikal

« Hemiparesis dan/atau defisit hemisensorik

Distribusi vertebrobasilar (disfungsi batang otak)
«  Hemiparesis dan/atau defisit hemisensorik

s
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Manfaat dan risiko harus dipertimbangkan
dengan cermat saat perawatan pasien PJB
dewasa sianotik. Pasien harus dievaluasi

Congenital heart disease ~ A lifelong chronic condition

Need for repeated

operations and interventions rutin  sebelum prosedur apapun guna

mengurangi morbiditas dan meningkatkan
kualitas hidup pasien. Sangat penting
: juga bagi para dokter untuk mengetahui
e kerentanan organ-organ tubuh

Q serta menghindari terapi yang dapat
menimbulkan efek samping non-kardiak.

: ﬁ _.‘ Berikut beberapa pertimbangan terkait
S ® perawatan pasien PJB dewasa sianotik
Pregnancy complications (Tabel 2).25

Hospitalisations

Emergency admissions
Recurrence of CHD -

X Exercise intolerance
Maternal mortality Depressive symptoms y
Neonatal complications Endocarditis

Reduced quality of life Perdarahan (epistaksis dan hemoptisis)

merupakan salah satu komplikasi yang
dapat mengancam nyawa pasien PJB
sianotik. Studi Wood (1958) menyatakan
bahwa hemoptisis merupakan akibat dari

Hypertension

I

Lifelong medical therapy mikrotrombi pada pembuluh darah paru
2 distal sebagai konsekuensi dari kondisi
Py 0

hiperviskositas dan hipokoagulabilitas.?®
Sudden cardiac death Oleh karena itu, pemberian antikoagulan
Arrhythmia ==pQ pada era itu direkomendasikan.?’” Namun,
IIVVVV”;V stro berbagai penelitian terbatas hingga saat
| Rg Ngzrjogical ini tidak mendapatkan perbedaan kejadian
complications trombosis pada pasien dengan atau tanpa
AN antikoagulasi, meskipun hanya penelitian
I'«}f@ﬁ" : retrospektif.282° Penggunaan antikoagulan
[ ‘.”': = tidak dianjurkan pada pasien-pasien ini
c — k karena berbagai alasan, salah satunya

oronary complications
Aortic syndrome == adalah hemoptisis. Oleh karena itu, saat

Reduced life expectancy

ini mayoritas dokter tidak secara rutin
memberikan antikoagulasi pada pasien
PJB dewasa sianotik, terutama dengan
sindrom Eisenmenger.®

Gambuar. llustrasi tata laksana penyakit jantung bawaan.’
Keterangan: CHD: Chronic heart disease.

Tabel 2. Rekomendasi perawatan pada pasien PJB dewasa sianotik.?®

« Mencatat saturasi oksigen klinis saat istirahat, bukan setelah beraktivitas

«  Pemberian oksigen tambahan sesuai dengan kebutuhan untuk meredakan gejala saja, bukan untuk mencapai tingkat saturasi
oksigen yang ditargetkan

«  Penggunaan filter udara pada semua jalur akses intravena

« Pencitraan otak pada setiap kasus nyeri kepala baru atau tanda neurologis lain untuk menyingkirkan adanya abses otak

«  Pemeriksaan asam urat serum serta pengobatan dengan allopurinol pada episode gout sebelumnya

« Menghindari atau berhati-hati terkait penggunaan terapi yang dapat menyebabkan hiperventilasi, seperti narkotika atau
pemberian oksigenasi berlebih

« Anestesikardiak oleh tenaga medis yang berpengalaman pada setiap prosedur pembedahan non-kardiak

« Pasien stabil telah terbukti dapat melakukan penerbangan dengan aman pada maskapai komersial tanpa oksigen tambahan dan
pengujian simulasi pra-penerbangan tidak dapat dibenarkan

« Pengukuran INR yang tepat dengan menggunakan tabung flebotomi khusus yang disesuaikan dengan sitrat

«  Kontrasepsi yang tidak mengandung estrogen untuk wanita (alat kontrasepsi dalam rahim direkomendasikan menjadi pilihan)

«  Menghindari kehamilan bagi perempuan dengan riwayat hipertensi paru (sindrom Eisenmenger)

«  Rujukan ke fasilitas yang lebih tinggi untuk pertimbangan pemberian terapi vasodilator paru

Keterangan: INR: International normalized ratio

I Il B B
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Beberapa rekomendasi tata laksana non-

medikamentosa untuk mengurangi kondisi

hemoptisis, yaitu:?®

1. Menyarankan pasien untuk tetap
beristirahat dan dalam kondisi tenang

2. Memberikan obat penekan batuk

3. Menghindari prosedur bronkoskopi
sebelum episode gejala hemoptisis
mereda

Salah  satu tata laksana  medis
pada PJB dewasa sianotik adalah
flebotomi. Flebotomi terapeutik hanya
diindikasikan jika pasien mengalami
gejala hiperviskositas sedang atau berat
akibat eritrositosis sekunder (hematokrit
>65%) serta tidak mengalami dehidrasi
dan defisiensi zat besi! Sebuah studi
observasional melaporkan adanya
manfaat positif prosedur flebotomi pada
kondisi hemoptisis.?®> Namun, beberapa
ahlimenentang diterapkannya prosedur ini
secararutin karena berbagai alasan, seperti
menurunnya hematokrit akibat hemoptisis
serta terganggunya pertukaran gas akibat
adanya darah pada alveoli paru. Oleh
karena itu, prosedur flebotomi sebaiknya
tidak dilakukan pada pasien hemoptisis
akibat kurangnya bukti-bukti ilmiah.?

Manfaat Flebotomi

Flebotomi merupakan prosedur medis
berupa pengeluaran darah, umumnya
dilakukan untuk pemeriksaan darah

ataupun donor darah. Flebotomi adalah
prosedur diagnostik dan terapeutik
yang sangat penting dalam pelayanan
klinis. Flebotomi terapeutik merupakan
salah satu jenis flebotomi khusus untuk
mengeluarkan darah guna memperbaiki
ketidakseimbangan zat-zat dalam darah
yang menyebabkan penyakit.#3°

Prosedur flebotomi dapat memiliki
beberapa manfaat pada beberapa kondisi
klinis, yaitu:4303!

« Mengurangi
kardiovaskular
Flebotomi dapat mengurangi risiko
kardiovaskular dengan mengurangi
stres oksidatif, inflamasi, dan dapat
menurunkan kadar hematokrit dan
mempertahankan kadar target
hematokrit

risiko penyakit

+ Mengurangi zat besi yang berlebih
Kondisi zat besi yang berlebih dapat
terjadi pada pasien yang menerima

transfusi darah secara kronis dan
berulang

+ Mengurangi beban sirkulasi yang
berlebihan

Flebotomi dapat digunakan sebagai
salah satu terapi utama dalam
penatalaksanaan sirkulasi yang
berlebihan, yang dapat terjadi pada
pasien usia lanjut setelah menjalani
operasi pinggul atau lutut

Prosedur Flebotomi

Pembuluh darah vena lebih dipilih sebagai
tempat flebotomi dibandingkan dengan
pembuluh darah arteri karena berkaitan
dengan aksesibilitas, sensasi nyeri, dan
ukuran.®? Pembuluh darah vena terletak
lebih superfisial dibandingkan pembuluh
darah arteri yang letaknya cenderung lebih
dalam. Pembuluh darah arteri juga memiliki
dinding yang lebih tebal dan terkait dengan
banyak saraf, sehingga lebih nyeri bila
dilakukan flebotomi. Selain itu, pembuluh
darah vena umumnya cukup besar untuk
dilihat tanpa tourniquet.*

Lokasi umum untuk pengambilan darah
vena terletak di fossa cubiti medial. Vena
cubiti medial terletak superfisial dan
menutupi aponeurosis bicipitalis di fossa

Tabel 3. Indikasi prosedur flebotomi.#

l '
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cubiti. Vena ini menjadi pilihan umum
prosedur flebotomi karena dindingnya
tebal, sehingga tekanan negatif saat

pengambilan darah dapat lebih ditoleransi.
Pembuluh darah vena pilihan lain yaitu
permukaan plantar lateral tumit (bayi)
serta vena sefalika dan basilika di fossa
cubiti.**2

Indikasi Flebotomi

Secara umum terdapat 2 indikasi
flebotomi, yaitu indikasi diagnostik dan
terapeutik (Tabel 3).4

Flebotomi berfungsi untuk mengeluarkan
sel darah merah dan besi serum yang
berlebih, agar gejala hiperviskositas
berkurang. Kegagalan fungsi organ
(jantung, pankreas, ataupun hati) dapat
terjadi akibat berlebihnya kadar besi serum
di sistem sirkulasi, sehingga memerlukan
prosedur flebotomi berkala untuk menjaga
kadar besi serum pada kisaran normal.3*
Kontraindikasi Flebotomi

Beberapa kontraindikasi prosedur
flebotomi tercantum pada Tabel 4. Vena
lain direkomendasikan untuk digunakan
pada prosedur flebotomi selanjutnya.?

Risiko Komplikasi
Prosedur flebotomi
menimbulkan

dapat
meliputi

juga
komplikasi

Indikasi Diagnostik

Indikasi Terapeutik

Analisis hematologi
Kultur darah

Polisitemia vera
Hemokromatosis
Porphyria cutanea tarda
Sickle cell
PJB dewasa sianotik

Non-alcoholic fatty liver disease dengan hiperferitinemia

Tabel 4. Kontraindikasi prosedur flebotomi.*33

« Kondisi medis: dehidrasi berat dan defisiensi zat besi

« Lokasi: Jaringan parut dari prosedur flebotomi sebelumnya di lokasi yang sama;
selulitis, abses, flebitis, limfangitis, atau obstruksi vena di lokasi yang direncanakan

- Riwayat pemasangan alat medis: Cangkok vaskular, port vena, kateter sentral,

atau kateter intravena

« Riwayat prosedur medis: riwayat mastektomi radikal ipsilateral
«  Ekstremitas: Ekstremitas yang cedera atau mengalami pembengkakan secara masif
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hematoma, flebitis, hemokonsentrasi,
sinkop, dan cedera saraf. Hematoma
merupakan komplikasi minor tersering.
Sinkop terjadi akibat refleks vasovagal
yang menyebabkan penurunan tekanan
darah tiba-tiba. Refleks vasovagal dapat
menyebabkan bradikardia, muntah, dan
berkeringat. Kondisi psikologis seperti

ketakutan yang berlebih juga dapat
memicu refleks ini.3
Cedera saraf merupakan komplikasi

flebotomiyangpalingjarang, menyebabkan
nyeri dan sensasi tersetrum pada tempat
suntikan. Bila kondisi ini terjadi, prosedur
flebotomi harus dihentikan. Selanjutnya,
prosedur dapat dilakukan di area yang
berbeda 343

Pasien juga sebelumnya wajib menerima
informasi prosedur termasuk tata cara
flebotomi, meminta pasien agar tenang
dan kooperatif, serta meminta pasien
untuk menarik napas dalam saat prosedur
berlangsung. Hal ini berguna untuk
menghindari kecemasan yang dapat
menjadi pemicu reaksi vasovagal.®23¢

Flebotomi dapat menurunkan massa sel
darah merah dan viskositas darah, sehingga
terjadi penurunan resistensi pembuluh
darah perifer2 Peningkatan transpor
dan suplai oksigen ke jaringan akibat
meningkatnya curah jantung, volume
sekuncup, dan aliran darah sistemik juga
merupakan manfaat flebotomi® Curah
jantung yang meningkat akan meredakan
gejala hiperviskositas pada PJB dewasa
sianotik .2

Prosedur flebotomi pada PJB sianotik
bertujuan untuk menurunkan hematokrit

hingga dibawah 65%.%” Flebotomi pada PJB
dapatdilakukan jika didapat hiperviskositas
berat (hematokrit >65%). British Society
for Haematology juga merekomendasikan
bahwa flebotomi hendaknya dilakukan
guna mempertahankan kadar hematokrit
kurang dari 55% dan mempertimbangkan
target yang lebih rendah setiap terdapat
faktor risiko kardiovaskular lain atau
riwayat kejadian trombotik.® Namun, studi
lain mengatakan bahwa flebotomi hanya
boleh dilakukan pada pasien dengan gejala
hiperviskositas sedang hingga berat.?

Hingga saat ini, belum terdapat studi yang
menetapkan kadar hematokrit optimal
pada pasien PJB sianotik. Praktik Kklinis
saat ini bertujuan untuk mempertahankan
kadar hematokrit kurang dari 65% atau
mengurangi  gejala  hiperviskositas.®®
Menurut studi yang melaporkan hubungan
antara tingginya kadar hematokrit dengan
peningkatan risiko kejadian trombotik
serta hubungan sebaliknya antara aliran
darah otak dengan kadar hematokrit pada
pasien PV, flebotomi dapat mengurangi
risiko stroke trombotik.4°4 Namun, studi
lain gagal menunjukkan risiko trombotik
yang sama pada pasien PJB sianotik,
sehingga peran flebotomi pada pasien PJB
sianotik masih diperdebatkan.*?

Syarat mutlak prosedur ini adalah status
hidrasi baik tanpa defisiensi besi. Jika
flebotomi dilakukan tanpa indikasi yang
tepat, pembuluh darah dapat kolaps,
sehingga dapat menyebabkan serangan
sianosis  (cyanotic  spell), pecahnya
pembuluh darah di otak, hingga kejang.
Defisiensi besi kronis juga dapat terjadi
bila flebotomi dilakukan berulang tanpa
memperhatikan indikasi dan kaidah yang
tepat.220

Tabel 5. Indikasi flebotomi pada pasien PJB dewasa sianotik.?
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Indikasi terapeutik flebotomi pada PJB
dewasa sianotik adalah jika didapat gejala
hiperviskositas sedang ataupun berat
(hematokrit minimal >65%) tanpa disertai
dehidrasi maupun defisiensi zat besi (Tabel
5).2‘3,33

Volume darah yang dikeluarkan dengan
flebotomi terapeutik dihitung dengan
rumus sama seperti yang digunakan
untuk transfusi pertukaran parsial pada
neonatus. Rumusnya sebagai berikut:®

Volume darah yang akan diambil (dalam mL) =
60 x body weight in kg x (observed Hct—desired Hct)
Observed Hct

Darah harus dikeluarkan bertahap disertai
pemantauan hemodinamik. Penggantian
cairan juga harus dengan volume yang
sama atau lebih besar, baik dengan
normal saline maupun fresh frozen plasma.
Pemberian cairan pengganti volume
(volume replacement) waijib dilakukan
saat prosedur dimulai. Pemberian infus
cairan normal saline 09% ataupun
koloid, seperti plasma ataupun albumin
5%, direkomendasikan. Dapat diberikan
infus 750-1.000 mL normal saline 0,9%
sambil dilakukan pengeluaran 400-500
mL darah. Setelah prosedur, pasien
diminta untuk minum banyak cairan dan
menghindari aktivitas berat selama 1 atau
2 hari untuk mencegah dehidrasi.®

Prosedur flebotomi hampir tidak pernah
rutin dan berulang. Pasien PJB dewasa
sianotik dapat datang dengan keluhan
nyeri dada, sakit kepala, nyeri sendi, serta
dalam beberapa kasus secara khusus
meminta prosedur flebotomi. Pasien
diduga hiperviskositas harus dihidrasi
secara memadai via intravena jika hidrasi
oral tidak adekuat. Jika gejala berlanjut,

Gejala

Tindakan

Hiperviskositas tanpa gejala
Hiperviskositas dengan gejala
o Hematokrit 65, tanpa tanda dehidrasi

«  Hematokrit 60-65, tanpa defisiensi Fe

»  Hematokrit 65, dengan defisiensi Fe

Bukan indikasi venaseksi

o Veneseksiisovolumik (400-500 mL)
« Veneseksiisovolumik (400-500 mL)
»  Preparat Fe dosis kecil (ferrous sulfate 200 mg sekali sehari) dengan monitor

ketat nilai hematokrit
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ada bukti kerusakan organ akhir, serta
kadar hematokrit tetap lebih tinggi yang
diharapkan setelah hidrasi adekuat, dapat
dipertimbangkan  prosedur  flebotomi
dengan dilakukan penggantian cairan
intravena dengan volume sama. Namun,
hal ini jarang dilakukan dalam praktik
kinis sehari-hari. Penyebab lain harus
dicari (seperti abses otak, bronkitis, atau
gout) daripada hanya mengasumsikan
hiperviskositas sebagai penyebab utama.
Studi juga menunjukkan tidak ada bukti
flebotomi  pre-operasi meningkatkan
sifat koagulatif, meskipun telah
direkomendasikan dan dipraktikkan di
masa lalu.®

Prosedur flebotomi yang sering dan
berulang tanpa indikasi yang sesuai dapat
memberikan luaran buruk, yaitu defisiensi
besi kronis. Simpanan besi serum dapat
menurun, sehingga produksi eritrosit
menurun dan akan cenderung lebih kecil
dari ukuran normal (mikrositik). Eritrosit
mikrositik cenderung lebih kaku dan tidak
mudah berubah bentuk dibandingkan
eritrosit normal, sehingga menyebabkan
peningkatan risiko gejala hiperviskositas
dan kejadian serebrovaskular,4344
Secara paradoks, kondisi defisiensi besi
akan meningkatkan viskositas darah
dan mengganggu oksigenasi jaringan,
sehingga meningkatkan risiko stroke.®
Terdapat laporan kasus TIA yang terjadi
setelah proses flebotomi pasien PJB
sianotik.* Stroke mikroemboli disertai
penurunan akut saturasi oksigen terjadi
pada kasus tersebut. Antikoagulasi yang
dilakukan pada pasien tersebut berpotensi
membahayakan pasien PJB sianotik.*®
Selain itu, prosedur yang dilakukan tanpa
disertai penggantian volume cairan
adekuat juga dapat menyebabkan

hipotensi. Hipotensi yang tidak tertangani

dengan baik dapat menyebabkan
serangan  sianosis, kejang, hingga
stroke. Kondisi ini harus diperhatikan

dalam  mempertimbangkan
flebotomi.34647

prosedur

Kadar hematokrit dan volume sel darah
merah sangat dipengaruhi defisiensi besi.
Viskositas darah, tekanan vena sentral,
dan volume sekuncup yang berubah
disertai resistensi aliran pembuluh darah
sistemik dapat signifikan. Saat pasien
terbukti mengalami kondisi defisiensi besi,
maka pemberian terapi pengganti zat
besi harus sesegera mungkin dilakukan.
Ferrous sulfate dosis rendah per oral
bertujuan mencegah respons eritrositosis
berlebihan (hyperreactive); zat besi dapat
diberikan parenteral jika pasien tidak dapat
mentoleransi zat besi oral.34647

Risiko defisiensi besi dan eritrosit mikrositik
lebih besar terjadi pada pasien yang
menjalani prosedur flebotomi berulang
tanpa indikasi medis yang jelas.*®4° Jika
tubuh kekurangan zat besi, eritrosit yang
diproduksi akan cenderung mikrositik
karena sel darah merah tidak memiliki
cukup besi untuk membentuk hemoglobin
dalam jumlah adekuat.®® Eritrosit akan
menjadi kaku serta mengalami deformasi
akibat shear stress di dalam mikrosirkulasi,
sehingga risiko stroke akan menjadi lebih
tinggi.?®

Flebotomi rutin juga kurang terbukti
secara ilmiah.3®% Prosedur flebotomi
rutin dan berulang kali tanpa alasan
medis yang jelas menyebabkan tubuh
mengalami kehilangan zat besi dalam
jumlah signifikan secara terus-menerus,
sehingga akan memperparah risiko

;\
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defisiensi besi3”® Jika prosedur flebotomi
berulang harus dilakukan, harus dipastikan
terdapat interval waktu yang cukup
untuk memungkinkan tubuh memulihkan
cadangan zat besi® Flebotomi juga
kadang dilakukan pada beberapa kondisi
khusus, seperti kadar hematokrit yang
tetap lebih tinggi daripada nilai awal
dengan gejala-gejala hiperviskositas yang
masih menetap atau didapat adanya bukti
kerusakan organ akhir yang disebabkan
oleh hiperviskositas. Prosedur ini pun harus
dilakukan setelah mempertimbangkan
manfaat dan risiko klinis."#%

Terlepas dari adanya perbedaan pendapat
mengenai peran flebotomi terapeutik pada
PJB dewasa sianotik, saat ini telah diterima
secara luas bahwa prosedur ini harus
dihindari penggunaannya dan hanya bagi
pasien PJB dewasa yang menunjukkan
gejala hiperviskositas atau dengan kadar
hemoglobin atau hematokrit tinggi®44
Flebotomi  berulang harus dihindari
karena dapat berisiko stroke.** Manfaat
jangka pendek dan panjang flebotomi
pada pasien PJB dewasa sianotik harus
dipertimbangkan sesuai indikasi dan
kaidah yang tepat demi luaran pasien yang
lebih baik.3"

Walaupun dapat menurunkan massa
sel darah merah dan viskositas serum,
flebotomi harus dilakukan secara bijak
sesuai indikasi. Flebotomi berulang
belum menunjang manfaat, juga dapat
memperburuk luaran pasien. Flebotomi
terapeutik dapat dilaksanakan sebagai
langkah penanganan darurat jika gejala
hiperviskositas menetap.
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