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Assalamu’alaikum Wr. Wb,
Yang saya hormati

Menten Pendidikan Nasional Republik Indonesia,
Rektor / Ketuz Senat Universitas Diponegoro.
Sckretaris Scnat Universitas Dipeuegoro

Para Anggauta Dewan penyantun Universiias
D.ponegoro,

Para Anggauta Senat dan Dewan Guru Besar Universitas
Diponcgoro,

Para Pembantu Rekior Universitas Diponcgoro,

Para Dckan dan Pembantu Dekan di lingkungan
Umversitas Diponegoro,

Para Guru Besar di luar lingkungan Universitas
Diponegoro

Para Dosen di lingkungan Universitas Diponegoro,
Para Karyawan Admnistras: di lingkungan Umversitas
Diponegoro, -

Parz Alumini Universitas Diporegoro,

Para Mahasiswa Universitas Diponegorc,

Para Tamu Undangan sekalian,

Para handai taulan dan Ibu Bapak sekalian.

Dalam kesempatain yang sangat berbahagia 1ni,
izinkanlah saya terlebih dahulu memanjatkan puji syukur
yang sebesar-besarnya ke hadirat Allah SWT, atas limpahan
rakhmat, taufik dan hidayah-Nya, sehingga pada saat ini saya
diben kesempatan untuk mengucapkan pidato pengukuhan
sebagai Guru Besar dalam Ilmu Kesehatan Anak di hadapan
* Rapat Senat Terbuka Universitas Diponegoro dan di hadapan
para hadirin sekalian yang dimuliakan Allah SWT.



Para hadirin yang s2ya hormati,

IImu Kesehatan Anak yang meliputi berbagai macam
subbagian, mempunyat pcrmasaiahan yang kompleks.
Subbagian Imunologi yanyg saya tekuni juga mempunyai
banyak masalah yang harus dipecahkan. Salah satu masalah
yang peniing 1alah pencegahan terhadap infeksi, khususnya
infeksi hepatitis virus. Dar infeksi kepatitis virus ini yang
terpenting pada masa ini adalah infeksi hepatitis virus B
dan C.

Perkeinbangan pengetahuan mengenai hepatitis tefah
berjalan dengan cepat sejak tiga dasawarsa terakhir. Penyakit
hepatitis telah dikenal sejak sebelum Masehi, namun setelah
awal tahun tiga puluhan hanya dikenal dua macam hepatitis
virus ialah hepatitis infeksiosa thepatitis A) dan infeksi hepa-
titis serum (hepatitis B). Pada saat ini di samping infeksi
virus cy*omegalo, herpes simplex dan virus lain, dikenal
tujuh macam virus yang dapat menyebabkan penyakit hepa-
titis virus ialah virus hepatitis A, B, C, D, E, F.dan G.

Seseorang akan dapat terkena penyakit ini, apabila
imunitas tubuhnya menurun. munitas tubuh dipengaruhi
oleh keseimbangan antara sistem imun tubuh dan virulensi
virus. Bila imunitas tubuh menurun, maka akan terjadi
gangguan keseimbangan tersebut, sehingga anak akan
men;adi sakit,

hnunitas tubuh dipelajari oleh suatu ilmu yang
disebut Imunologi. Imunologi adalah suatu ilmu yang
mempelajan sistem imun dalam tubuh yang berhubungan
dengan sel imun, respons imun, imunopatogenesis, terapi
dan pencegahan terhadap infeksi bakten, virus, parasit dan
jamur. Pada mulanya Imunologi merupakan cabang ilmu
Mikrobiologi yang mempelajari respons tubuh, terutama
respons imun terhadap penyakit infeksi. Kemudian dengan
bertambahnya iimu pengetahuan dan teknologi, maka



Pendahuluan

Imunologi berdiri sendiri menjadi satu cabang ilmu
kedokteran. ' :

Infeksi masih merupakan masalah di negara yang
sedang berkembang, iermasuk di Indonesia masih perlu
mendapat perhatiarn yang besar, lerulaina hepatitis yang
menyerang pada anak. Berkaitan dengan masalah tersebut,
perkenankanlah sava menyajtkan pidato pengukuhan saya
Jdengan  judcal: PEPAN IMUNITAS DALAM
PENCEGAHAN PCNYAKIT HEPATINIS VIRUS PADA
ANAK.

Pada kesempatan 1ni saya akan menyampaikan
mengenal imun respons secara umuin, infeksi hepaiitis vi-
rus, peran imunitas pada infcksi hepatitis virus, termasuk
pencegahannya.

Hadirin yang saya hormati,

Hepatitis virus B merupakan salah satu penyakit
menular yang terpenting di dunia, termasuk di negara yang
sedang berkembang dan padat penduduknya, karena angka
sakit dan angka kematiannva yang masih tingg:. Sctiap tahun
antara 10 sampai 30 juta orang-orang di dunia terkena hepa-
titis virus B; dan kebanyakan adalah anak-anak dan remaja.
Menurut WHO diperkirakan sepertiga penduduk dunia atau
sekitar 2 miliar terpapar ifeksi VHB lewat darah atau cairan
tubuh; dan 5% dan penduduk dunia atau kira-kira 350 juta
orang pengidap hepatitis B. Hampir 78% berdiam di Asiz,
dan 24-40% diantaranya akan menjadi menjadi hepatitis
virus B kronik. Di Indonesia 20% penduduk atau sekitar 40
juta orang menderita hepatitis virus B, berarti secara
epidemiologis Indonesia tergolong kelompok negara dengan
risiko endemisitas tinggi'2® .




Penduduk dunia yang terinfeksi bepatitis virus C
diperkirakan100-170 juta, 80-90% akan menjadi hepatitis
C kronik dan 15-20% berlanjut menjadi sirosis dan
kaisinuina hepatoseiular, Di negare Barat dianggap suata
penyakit yang senus, oleh karena 1-2% dari penyakit ini
berkembang ke arah hepatitis virus C kronik. Di Indenesia
menurut survey nasionai, terdapat 2,5-3,4% hepatitis virus
C yang berarti 5-7.5 juta penduduk menderita hepatitis vi-
rus C kronik?® .

Sampai saat ini beJum ada obat yang memadai untuk
mengobat hepatitis kronik virus B dan C, oleh karena it
perlu penatalaksanaan baru hepatitis kronik virus B dan C.
Pencegahan dengan imunisasi adalah cara mendasar untuk
mencegah tubuh terkena infeksi hepatitis virus. Imunisasi
bertujuan membuat imuitas terhadap suatu penyakit, dengan
mehbatkan sistem tmun di tubuh?.

‘ Sepertt diketahui, sistem imun adalah seperti pisau
yang bermata dua yang sama tajamnya, sisi yang satu berguna
sebagai kekebalan tubuh untuh mencegah penyakit mfeksi
dart fuar, sedangkan sisi yang lain meski tajam tetapi justru
akan merusakkan tubuh sendiri yang disebut hupersensitivitas
atau sering disebut alergi.

Hadirin yang saya hormati,

Sistem inun sangat jelas berhubungan dengan mekanisme
pertahanan tubuh yang terdapat pada semua jenis vertebrata
tingkat tinggi. Hal ini berarti sistem imun mempunyai sifat
sangat cepat tanggap dan bersifat sangat spesifik daiam
upaya pencegahan terhadap infeksi mikroorganisme yang
menyerang tubuh. Proses respons imun adalah suatu proses
interaksi antara tuan rumah atau pejamu dengan mikroba

Imunitas
tubuh



paiogen berupa respons imun spesifik dan nonspesifik.
Respons imun spesifik terdapat dalam darah maupun sel
vang akan membentuk imunitas humoral dan imunitas
seluler, sedangkan respons imun yang nonspesifik adalah
pertahanan tubuh berupa suatu organ yang sudah ada dalam
tubuh kita sejak iahir yang telah diciptakan Tuhan Yang
Mahe Kasih, seperti kulii yang mempunyai asam laktat dan
asam lemak dalam keringat, rambut silia saluran napas yang
dibantu dengan batuk dan bersin, mukosa usus yang
menghambe: masuknya mikroba ke dalam epitel usus, catran
asam lambung yang mempunyai Ph asam dan dapat
membunuh bakten, dsb*.(Gambar 1.)

Gambar 1. Pertahanan pertama terhadap infeksi

Pada dasarnya sistem imun dibentuk untuk
menghadapi infeksi yang menyerang tubuh, Semua yang
diciptakan Tuhan akan disempurnakan ciptaannya dan juga
sudah disediakan untuk pemeliharaannya, seperti sabda
Allah SWT dalam surat Al A’laa ayat 2: “Alladzii kholaqo
fasawwaa” yang artinya “Allah yang menciptakan dan
menyempurnakan ciptaannya” ¢. Sistem imun tubuh



diciptakan oleh Allah SWT untuk mempertahankan tubuh
dari serangan infeksi bakteri, virus dan lainnya, dan sesuai
dengan bertambahnya umur rizaka akan diseripumakan pula
sistem imun tubuh tersebut selaras dengan tumbub kembang
auak. Pertahanen nonspesifik ini merupakan ciptaan Allah-
SWT yangz herguna untuk pertama kali mencegah mnasukn;/a
kuiman atau virus ke dalam tubuh. Kuman atau virus tersebut

masuk tubuh lewat kulit dan mukosa usus atau pernafasan.

Tuhan telah menciptakan dan akan menjaganya, oleh karcna

itu sangat berguna bagi kita yang dapat menghayati arti

makna dan hakekat wudhu sebelum sholat, bagi orang yang
menjalani perintah Allah SWT. Organ apakah yang dicuci

itu sebelum kita melakukan sholat? Ternyata adalah organ

kulit, selaput mukosa hidung, mulut dan organ tubuh kita
lainnya yang berhubungan dengan dunia luar, artinya fungsi

imunitas nonspesifik disuruh Tuhan untuk dibersihkan,

sehingga selaju siap menjaga tubuh dan serangan kuman

penyakit. Mekanisme untuk mempertahinkan tubuh

terhadap infcksi dari luar, selain dengan imunitas

nonspesifik, ternyata juga melibatkan banyax faktor,

terutama faktor imunitas spesifik.

Salah satu fungsi sistem imun adalah mencari keseimbangan

antara 1cspons imun berupa imunites atan antibodi dengen

antigen seperti virus, bakteri dan sebagainya. Bila ada infeksi

yang menyerang tubuh, maka tubuh akan incncari

keseimbangan antara pejamm dan agen (virus, bakten dsb).

Dila pejamu mempunyai kadar imunitas antivirus atau
antibakteri yang tinggi terhadap infeksi virus/bakteri

tersebut, maka tidak akan terjadi kerusakan tubuh atan
penyakit. Sebaliknya, bila belum ada imunitas pada tubuh
anak tersebut maka akan terjadi penyakit dan terjadi

kerusakan organ tubuh. Kejadian imunitas sendiri



Kejadian imunitas sendin dipengaruhi oleh beberapa faktor
antara lain umur, genetik, nutrisi dsb; sedangkan infeksi
sendiri dipengaruhi olch virulensi virus, berat ringannya
infeksi, sifat virus dsb?. (Gambar 2).
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Gambar 2. Skema keseimbangan antara pejainu dan infeksi

Seperti diketahui dalam proses respons imun,
terdapat tiga fase penting yang dimulai dari fase pengenalan
antigen, kemudian fasc aktivasi dan akhimya fuse efcktor.
Pada fase pengenalan bila terjadi infeksi virus, maka virus
tersebut akan dikenal lewat permukaan luar dinding virus.
Tubuh akan mengenalnya dan imunitas humoral
mengeluarkan anti permukaan luar dinding viius. Kemudian
fase aktivasi dimulai dari aktivasi sel fagosit yang
mengeluarkan sitokin ialah Inferleukin 1(IL-1) dan Tumor
Necrotizing Factor (TNF-4) yang berperan pada awal
infiamasi. Pada demam berdarah dengue terjadi pengetuaran
sitokin berupa IL-1, TNF-4, IL-6 dar: [L-8. Pada fase efektor
yang terjadi adalah proses inflamasi di daerah tersebut. Bila
antigen infeksi tersebut tidak dapat dihilangkan, maka
aktivitas sistem imun akan berlangsung terus dan pemberian



tanda dan informasi dikirimkan ke seluruh sistem pertahanan
tubuh untuk bersama—sama menghancurkan virus tersebut.
Dalam keadaan ini respors imun spesifik humoral yang
diperankan oleh sel B, maupun imunilas seluler yang
diperankan oleh sel T limfosit, diaktifkan untuk ikut
menghancurkan virus. Imunitas spesifi¥ tersebut belum tentu
dapat menghilangkan hakten atau virus tersebut, oleh karena
itu perlu kerja sama dengan seluruh sistem pertahanan tubuh,
termasuk komplcmen dan komponen pertahanan tubuh
ialunya. Imunitas humoral tersebut dapat btekerja
menetralkan, meningkatkan fagositosis, mengaktifkan
komplemen dan kemudian menghancurkan. Reaksi yang
hebat ini merupakan suatu reaksi inflamasi yang tidak
terbatas lagi sehingga akan menimbulkan kerusakan sel dan
jaringan®®'®"_ Syatu penelitian pada demam berdarah den-
gue lanjut, melaporkan terjad: disfungsi endotel dan
dikeluarkan molekul adhes: berupa soluble Vascular Cell
Adhesion Molecule-1 (sVCAM-1), sofuble Intercellular
Adhesion Molecule-7 {(sSICAM-1), E-Selectin, von
Willebrand Factor (VWTF), Thrombomodulin (Tm) dan Plas-
mirogen Activator-1 (PAl-1). Hal ini menyebabkan endotel
kehilangan fungsi nontrombogenik melalui ekspresi Tissue
Factor (TF), PAI-1, dan vWF, sehingga terjadi trombosis,
perdarahan, atau kedvanya*.

Bila terjadi pertama kali infeksi maka pertahanan
tubuh spesifik dari imunitas humoral yang pertama kali -
dibentuk, adalah imunoglobulin jenis imunogiobulin M

- (IgM} yang berfungsi untuk nicnetralkan antigen tersebut.

Bila terjadi infeksi kedua kalinya, maka tubuh membentuk
imunoglobulin G (IgG) yang berfungsi meningkatkan
fagositosis dan aktivasi komplemen.

Pada prinsipnya pertahanan tubuh nonspesifik dari



imunitas seluler diperankan olch makrofag yang bersifat
fagositosis, dan sel NK atau sel pembunuh yang akan
membunuh bakteri atau virus yang ekstra dan intra sel.
Kekebalan seluler yang spesifik diperanikan oleh himiosit T.
Limfosit T im tidak dapat. mengenal kuman (antigen) tersebut
secara langsung, tetapi akan mengenal melalui molekul
Major Histocompatibifity Complex {MHC), molekul Clus-
ter of Differeatiation (CD), dan T Cell Receptor (TCR).
Molekul MHC ada dua kelas ialal kelas I lebih berperan
pada virus dan kelas II yang berperan pada infeksi bakteri.
Respons imun seluler dimulai dani aktivitas sel T Helper
(scl Th) dan makrofag yang bekerja sama dengan baik. Pada
masa kiny reaksi respons imun seluler akan menghasilkan
bahan mediator antara lain sitokin atau interleukin (IL) yang
bertujuan untuk mempertahankan tubuh dan infekgsi 5+
Kerja sama antara imunitas humoral dan imunitas
seluler adalah salah satu sifat respons imun untuk mencart
keseimbangan antara kekebalan dalam darah dan kekebalan
dalam sel. Bila ada infeksi yang masuk ke dalam tubuh akan
tzijadi reaksi yang diperankan oleh kekebalan tubuh yang
alami terlebin dahulu, kemudian baru disusul kekebalan yang
spesifik. Bila keadaan imi tak dapat diatasi, maka infcksi
tersebut akan meluas dan menyerang sel dan organ tertentu.
Pada keadaan ini kekepalan selwler mulai bekerja yang
dimulai dari yang nonspesifik sampai dengan spesiiik.
Pada masa kini secara morfologis dan fungsional
nopulasi sel Th dibagi menjadi dua bagian ialah sel Thl dan
sel Th2. Sel Thl yang lebih berperan pada imunitas seluler,
infeksi pada sel, proses inflamasi, rejeksi transplantasi dsb,
dengan mengeluarkan sitokin dan interferon; dan sel Th2
vang berperan pada alergi, infeksi parasit, produksi IgE,
rekruitmen eosinofil dsb akan mengeluarkan sitokin lain®.
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Hadirin yang saya hormati,

Infeksi hepatitis akut pertama kai dikenai pada tahun
1885, hepatitis virus B diketahui pada tahun 1960 aan hepa-
titis virus A pada tahun 1973. Setelah itu semua bentuk
infeksi hepalitis virus disebut hepatitis NANB atau hepati-
tis non-A dan non B sampal tahan 1989 ialah pada waktu
hepatitis C ditemukan. Sembilan puluh persen hepatitis
NANBE adalah hepatitis C Seperti diketahuwi sampai tahun
1996 terdapat 7 macain penyakit hepatitis virus ialah hepa-
titis virus A, B, C, D, E, F dan G,

Pada hepatitis virus A kerusakan sel hati terjadi pada
waktu virenmia dalam masa yang sangat pendek. Antigen
virus hepaiitis A ditemukan satu minggu setelah ikierus
timbul'®'"7 Penyakit ini banyak terdapat pada anak, bersifat
akut dan tidak berbahaya karena dapat sembuh sendiri. Di
RS Dr. Kariadi penderita yang dirawat di bagian Ilmu
Keschatan Anak dengan hepatitis A selama 3 tahun.antara
tchun 2001 s/d 2003 adalah aniara 0,05-0,15%: hal i
menunjukkan bahwa penderita hepatitis virus A hanya
sedikit yang dirawat'®, Pencegahan dilakukan dengan
imumsasi di samping higiene sanitasi perorangan. Suatu

penelitian melaperkan bahwa sctu bulan setelah suntikan

pertama vaksin hepatitis A, telah terjadi sero konversi
sebesar 95,7% dengan titer antibodi sebesar 364 mIU/ml.
Satu bulan setelah dosis kedua serokonversi menjadi 99,8%.
Satu bulan setelab dua dosis vaksinasi, maka respons imun
akan meningkat menjadi lebih tinggi yaitu menjadi 1454
mlU/ml". Titer kemudian akan menurun setiap bulan,
schingga yang paling baik untuk imunisasi ulangan adalah
6-12 bulan setelah suntikan kedua.

Hepatitis virus Delta (D) adalah hepatitis yang

Infeisi
Hepatitis
Yirgs



virusnya {(VHD) hanya dapat hidup bila di daiam tubuh
manusia ada virus hepatitis B. Artinya virus D hidupnya
tergantung dari virus hepatitis B (VHB) agar dapat hudup
dan berkembang biak. Cara penularan seksual merupakan
salzh satu cara penularan yang sangat penting. Daerah yang
sangai cukup tinggi nrevalcnsinya ialah daerair Mediteraiia,
Semenanjung Ralkan daa daerah Uni Sovyet, sekitar 85%
terdapat di daerah Rumania dan Rusia®®; sedangkan laporan
di Indonesia hanya sekitar 1,1 % - 2,7%%. Infeksi VHD 1ni
sebagai superinfeksi infeksi VHB atau simultan bersama
infeksi VHB. Hubungan antara infeksi VHE dengan VHD
sedemikian rupa, schingga bila kita mencegah infeksi VHE,
maka secara tak langsung akan mencegah infeksi VHD. Hal
ini berarti bila ada kekebalan terhadap VHB maka tidak
akan terjadi infeksi VHD. &

Hepatitis virus E adalah hepatms karena virus E
{VHE) yang penularannya lewat saluran makanan dan air®.
Infexsi ini biasanya dapat sembiih sendin atau ;e[f ﬁ'miting
dan tanpa gejala sisa atau kronik. Infcksi VHE merupakan
infeksi yang dapat menysgbabkan epidemi.

Kepatitis virus F adalah hepatitis yang- dlsel:ahkan
virus F yang ditularkan lewat darah atau parenteral dan __""L_"um
dilaporkan mengenai sifat kromsltasnya” L

Hepatitis virus G adalah hepatitis yang dlsebahkan
oleh virus (VHG) yang ditularkan lewat transfusi darah dan
bersifat kronis®. Dilaporkan ada péninékatati VHG-RNA
pada kelompok yang sering mendapat transfusi darah atau
produx darah misalnya penderita thallasemia dan
hemodialisis. Di Indonesia dilaporkan terdapat 34% HVG.
Di Mesir dapat mencapai 50-60% dari orang-2 yang pemah
mendapat transfusi darah®. Dalam penelitian HVG tidak
memperburuk perjalanan hepatitis virus C.
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Dari tujuh macam hepatitis virus tersebut, hanya hepatitis

virus B dan virus C yang berbahaya karena dapat menjadi ‘
krontk dan akl‘-irﬁya imenjadi karsinoma. Hepaiitis virus B

banyak lerjadi pada anak, sedangkan hepatitis virus C lebih

banyak pada orang dewasa. Peaelitian mengenai hepatitis

vitus C pada anak d1 Semarang, ditenikan hanya 194

Narena itu pada kesempataro m hanya dibicarakan mengenai

hepautis virus B dan virus C. Hal 1n1 sangat penting karena

hepatius virus B dan virus C dapat menjadi persisten, kronik

dan axhirmya menjadi kanker hati. \

Para hadirin vang kami hormati,

Hepatitis

Virus B
HBsAg

— DNA polymerase
Double-stranded DNA

Single-stranded DNA

Gambar 3. Struktur virus hepatitis
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Pemeriksaan dengan mikroskop elektron
menunjukkan tiga macam bentuk virus hepatitis B ialah bulat
berdiameter 22 nm, tubuler dan bulat berdinding rangkap,
Struktur virus hepatiiis terdir dari seiubung pembungkus
tuar yang disebut hepatitis B surfice antiger: (HBsAg) yang
tidak infeksins dan nukleokapsid di dalamnyva yang disebut
henatitis virus B core antigen (HBcAg) dan hepatitis e anti-
pen (HBeAg), dan inti virus 1alah Deoxyvribo Nucleic Acid
(DNA) yang menunjukkan masih aktif tumbuh dan
berkembang?® (Gambar 3).

Prevalensi hepatitis B menurut WHO tahun 1992
tertinggi di Asia adalah daerah China, Asia selatan, Afrika
dan Amerika Selatan(7-20%). Daerah Mediterania ialah
Eropa Timur, Rusia, Timur Tengah dan Amenka Tengah
dan Afrika daerah Sahara merupakan daerah endemisitas
sedang (2-7%). Endemisitas ringan adalah daerah Eropa
Barat, Amerika 1Jtara, Australia dengan infeks: anak dan
bayi yang jarang?* (Gambar 4). Di Indonesia beberapa penelitian
melaporkan angka pengidap hepatitis virus B pada orang dewasa
~ sekitar 3-17%?. I KS Dr. Kanadi Semarang pada tahun 1999
s/d 2003 terdapat beberapa kasus hepautis B anak yang
dirawat 1alah antara 0,006 % sampat 0,037%. Artinya anak

yang dirawat hanya sedikit, scbab gejala yang tegadi pada -

hepatitis B pada anak pada umumnya hanya ningan'®.
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Gambar 4. Prevalensi hepatius virus B di dunia

Bila bayr baru lahir terkena infeksi VHB, sistem
imun gagal untuk mengenalinya dan tidak dapat
menghilangkannya, karena sisiem imun yang belum tuinbith
sempurna, sehingga 90% akan menjadi kromk. Penularan
hepatitis B dapat tefjadi secara honisontal dan vertikal. Secara
haorisontal terjadi dari teman-teman, ataupun pasangannya
yang menderita hepatitis B*; sedangkan secara vertikal,

lewat ibunya, lebih berbahaya karena 95% dapat menjadi
kronik?. '



Hepatitis
Virus C

Hadirin yang saya hormati,

Hepatitis virus C adalah infeksi yang disebabkan oleh
virus Hepatitis C (VHC) arau virus dengan inti RNA dan
keluarga Flavi viridae, mempunyal 6 genotipe dan 50
subtipe, dan tak ada hubungan dengan hepatitis virus A, B,
D dan E; dan sebagal peunyebab hcpatitis non A non B
(WANB) pascatransfusi. Di Indonesia 60-65% mempurnyai
genolipe t, dan pada hepatitis C penderita dewasa genotipe
in1 berhubungan dengan respons pengobatan dan lamanya
pengobatan. Hepatitis C 111 dapat menjadi kronis dan
ocrkembang menjadi sirosis dan karsinoma hati®.

Menurut data WHO tahun 1999, 176 juta penduduk duma
terinfeksi hepatitis C atau sekitar 2,8%. Pada saat ini diperkirakan
sudah mencapai 200 juta penduduk dunia menderita penyakit 1.
DiUSA diperkarakan 3,9 juta atau 1,8% penduduk terkena infeksi
virus dan menurut CDC 2,7 juta terkena infeksi hepatitis C'. Di
Indonesia pada orang dewasa prevalensinya berkisar antara 3,1
% sampai 4 %?*. Di China berkisar 9,8% selama epidemi hepatitis
NANB. Pada donor darah dari beberapa keota di Indonesia
prevalensinya lebih kecil ialah 0.5 — 3,39%?%2%3%3 Pada anak-anak
kasus hepatitis C lebih sedikit dibandingkan orang dewasa.
Diperkirakan 0,2% anak-anak di USA di bawah umur 12 tahun
mempunyas anti-HCV dalam darahnya, dan 0,4% pada umur 12-
19 tahun. Pada anak-anak di kota Semarang pada penelitian
didapat hepaiitis Chanya 1%0™. i Bag:ar Hmu Keschatan Anak
RS Dr Kariadi Semarang hanya ada satu kasus (0,006 %) yang
dirawat yaitu pada tahur 1998 umur 11 1ahun. Keadaannya tak
berat dengan gejala minimal dan pulang dengan fungsi hati yang
menjadi normal®®. Anti-HCV pada donor darah di beberapa tempat
di Indonesia sekitar 3,1% - 4%, Menurut CDC di USA sumber
infeksi untuk orang-orang dengan hepatius virus C yang
terbanyak adalah pemakaian obat injeksi {60%), lewat hubungan
badan (15%), transfusi 10%, pekerja 4%, lainnya 1% dan tak
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diketahui 10%!'. Dilaporkan bahwa 50% kasus yang
terinfeksi VHC akan menjadi kronik dan 20% akan menjadi
sirosis hati*’. Ternyata dalam beberapa penelitian angka
infeksi menjadi krenik dapat mencapai 70%, atau lebih iinggi
lagi 80-90%°.

Hadirin yang saya hiormati,

Sebelum membicarakan proses respons imun infeksi
virus hepatitis ini, perkenankanlah saya menguraikan tentang
VITUS yang menyerang manusia.

Virus adalah mikro organisme yang mengadakan
replikasi dalam sel den kadang-kadang memakai asam
nukleat atan protein pejamu. Sifat virus yang sangat khusus
adalah: (1) dapat menginfeksi jaringan tanpa menimbulkan
respons inflamasi; (2) dapat berkembang biak dalam sel

penjamu tanpa merusak; (3) mengganggu sel khusus tanpa

merusak. Virus yang tidak menyebabkan kerusakanp. sel,
disebut non cytopathic virus. Bila terjadi kerusakan sel, maka
hal ini akibat reaksi antigen antibodi. Virus ini dapat menjadi
persisten dan akhirnya menjadi kronik, sebagai contoh
adalah virus hcpatitis B; (4) virus merusak sel atau
mengganggu perkembangan sel kémudian menghilang dan
tubuh, dan virus seperti ini disebut cytopathic virus®'*",
Sebagai contoh infeksi virus HIV, infeksi hepatitis virus lain,
dsb. -

Secara jelas terlibat respons imun yang terjadi adalah
timbulnya interferon dan sel natural killler (NK) dan antibodi
yang spesifik terhadap virus tersebut (lthat gambar5).
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HIV
3

Interferon Hepatitis Virus

Sel NK ] / Epstien-Barr Virus

Cytomegalo Virus
=

Antibodi sel Tc

Gambar 5. Respon imun terhadap infeksi virus

' Dua mekanisme utama respon nonspesifik terhadap
virus, yaitu (1) infeksi virus secara langsung yang akan
merangsang produksi IFN oleh sel-sel terinfeksi; IFN
berfungsi menghambai replikasi virus; (2) sel NK mampu
membunuh virus yang berada dalam sel, walaupun virus
menghambat presentasi. antigen dan ekspresi MHC klas 1.
IFN tipe I akan memngkatkan kemampuan sel NK untuk
membunuh virus yang berada dalam sel. Sebagai tambahan
aktivasi komplemen dan fagositosis akan menghilangkan
virus yang datang dari ekstra seluler dan sirkulasi.
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Gambar 5. Imunitas terhadap infeksi virus

Pada Gambar 6 terlihat bahwa mekamsme respons
spesifik ada dua jenis ialah respons imunitas humoral Jdan
imun:tas seluler. Respons spesifik im mempunyai peran
penting 1alah (1) menetralkan antigen virus, dengan berbagai
cara aniara lain menghambat perlekatan virus pada reseptor
yang terdapat pada permukaan sel, seshingga virus tidak dapat
menembus membran sel, juga dengan cara mengaktifkan
komplemen yang menyebabkan agregasi virus sehingga
mudah difagositosis; dan(2) melawan virus sitopatik yang
dilepaskan dan sel yang lisis. Respon imunitas seluler juga
mer:pakan respons imunitas vang penting terutama pada
infeksi virus yang nonsitopatik. Respons int mehibatkan sel
T sitotoksik yang bersifat protektif, sel NK, ADCC dan
interaksi dengan MHC kelas I sehingga menyebabkan
kerusakan sel jaringan. Dalam respons infeksi virus pada
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jaringan akan timbul IFN (IFN-a dan IFN-b) yang akan
membantu terjadinya respons imun yang bawaan dan
aquisita. Peran antivirus dari IFN cukup besar terutama IFN-
a dan [FN-b. Kerjz IFN sebagai antivirus adalah (1)
meningkatkan ekspresi MHC kelas I, (2) aktivasi sel NK
dan makrofag, (3) menghambat replikasi virus, dan (4)
mengnambat penetrasi ke dalam sel atau budding virus dan
sel yang terinfeksi™'**.

Beberapa virus dupat mengiufeksi sel-sei sistem
imun schingga mengganggu fungsinya dan mengakibatkan
imunodepresi, misal virus polio, influenza dan HIV atw
penyakit AIDS®. Sebagian besar virus membatasi diri (self
limiting) pada sebagian lain sehingga menyebabkan gejala
klintk atau subklinik. Penyembuhan infeksi virus pada
umumnya diikuti imunitas jangka panjang. Demikian juga
demam dengue dan demam berdarah déngue, merupakan
iafekst virus akut yang disebabkan oleh empat jenis virus
dengue. Imunitas yang tejadi cukup lama, apabila terkena
infeksi virus dengan serotipe yang sama, tetapi bila dengan
serotipe yang berbeda, maka imunitas yang terjadi menjadi
berbeda pula. Gangguan pada organ hati pada demam
berdarah dengue telah dibuktikan dengan ditemukannya
virus dengue RNA dalam jaringan sel hati dan organ limfoid.
Virus dengue temyata menyerang sel kupffer dan hepat051t
sehingga terjadi gangguan di hati.

Jadi benarlah apa yang dikatakan Allah dalam surat At-
Tiin ayat 4: "Laqod kholaqnal insana fii ahsani tagwiim”
yang artinya “Sesungguhnya kami (Allah} telah menciptakan
manusia dalam bentuk yang sebaik-baiknya”. ¢ Hal ini
menunjukkan bahwa ciptaan Allah tidak hanya bentuk
lzarmnya yang baik, tetapi juga yang ada dalam tubuh sendiri
misalnya sistem imun. Dani sudut pertahanan tubuh Allah
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tidak hanya bentuk luarnya yang baik, tetapt juga yang ada
dalam tubuh sendiri misalnya sistem imun. Dari sudut
pertahanan tubuh Aliab telah menciptakan kekebalan atau
inunitas yang sangat sempuma daiam meanjaga ciptaan-Nya
terhadap serangan infeks) dari luar.

Mckanisme kejadian hepatitis B adaian reaksi
imunologlk antara imunitas humoral dan sejuler dengan
antigen virus. Reakstimunologik humoral berupa timbyinya
antibods hepatius B yang disebut Anti-HBs. Reaksi imunitas
seluler berupa aktivast sel T sitotoksik yang dengan bantuan
MHC kelas 1 dapat menghancurkan HBcAg dan HBsAg
dalam s2| hati. -

Bila terjadi infeksi virus hepatitis B maka reaksi sel
hati akan menghasitkan interferon yang berfungs:
antireplikasi, antivirus dan anti-DNA virus. Interferon juga
dapat mengaktifkan beberapa enzim antara lain 2-5A
Oligoadenil svnthetase yang berperan menghambat sintesis
protein virus sehingga dapat mencegah infeksi virus hepatitis
B. D1 samping itu dalam darah, virion berikalan dengan
polymerized Human Serum Albumin (pSHA). Kemudian
akan menuju ke sel hepatosit dan terikat dengan receptor
psHA di dinaing sel hati, dar akhirinya terjadi endosiiosis.
Sel hati yang mengalami infeksi hepatitis B ternyata juga
memproduksi protein ialah Liver Spesifik Protein (LSP) yang
bersifat antigenik?.

Replikasi genom virus di dalam sel hati

menyebabkan timbulnya protein virus yang bebas, sehingga -

tubuh akan membentuk antibodi humoral dan seluler.

Demikian juga receptor pSHA akan merangsang

pembeniukan antireceptor-pSHA yang dapat menahan
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imun
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masuknya virus ke dalam dinding sel hati®. Dalam proses
penghancuran virus tersebut terjadi kompetisi antara sel T
sitotolisik denpan faktor penghambat waleh Rossare
Inhibinpg Facror (RIF) yang diprodukst oleh hmfosit dan
faktur yang aikeiuarkan olen sel hati sendiri 1alah Liver
Deorivec Tnlibitnmy Proteir (L1P). Hasi! akhir Artentnt-on
olch resultante dan kedua komponen yang berkompetise

Pada bayi-bay1 fungsi imunitas delum berkembang
dengan baik, makasel T Suoicksik belum terbentuk dengan
butk schingga tidak dapat menghancurkan virus dalam scl
hati, schingga sei hati tidak rusak. Bila terjadi
berkepamangan, maka akan terjadi pengidap sehat™. Hal
mi yang menyebabkan sckitar 90% bayi-bayi yang dilahirkan
olch ibu HBsAg positif dengan HBcAg positif akan
mengalami infeks: dan 95% akan menjadi persisten dan
berkembang menjadi kronik?, Pada anak-anak sckolah dasar
di Scmarang pengidap HBsAg adalah 3% dan yang menjadi
persisten sckitar S0%%. Penelitian mengenai faktor-faktor
enyebab persistensi pada anak telah dilakukan, dan hasil
peuclitian menunjukkan bahwa ibu anzk tersebut yang
mendcrita hepatitis B memegang peranan sangat penting.
Faktor Jainnya adalaly banyaknya virus dalam darah anak
alau titer HBsAg yang tinggl, HBeAg yang positif dan
keedaan fungsi hati sendiri. Peranan imunitas seluler anak
tersebut juga penting untuk terjadinya persistensi>*"437-3
Pada orang dewasa terjadi sebaliknya, hanya sekitar 5-10%
yang dapat berkembang menjadi kronik?*.

‘Sangat menarik untuk diperhatikan bahwa infeksi
virus hepatitis B, terutama HBxAg dapat mempengaruhi
mitochondria. Hbx Ag adalah protein yang disandi oleh gen
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X DNA virus hepatitis B. Beberapa penelitian tentang
perubahan mitochondria akibat HbxAg telah dilaporkan:
HbxAg telah menjadi fokus penelitian, karena
keterlibatannya dalam inaktivasi p53 yang merupakan faktor
transactivator, dan berperan dalam neoplasmma. Protein HBx
merupakan induktor apoptosis dengan cara mengubah
permeabilitas membran mitochondria, yang berzkibat
keinarnya herbagai protein dan cvtochrome ¢ yang diikuii
oleh apoptosis. Hal penting uniuk diketahui bahwa protein
HBx merupakan permissive factor terhadap kematian sel
hati pada infeksi hepatitis B, tanpa melewati proses inflamasi
dan nekrosis sel. Namun perlu diteliti lebih lanjut bahwa
sebagian pengidap sehat hepatitis B yang tidak menunjukkan
radang dapat mengalami keganasan hati, tanpa melewati
tahap hepatitis kronis aktif dan sirosis®.

Hepatitis virus C merupakan penyebab penyakithati  Regpons
akut atau kronik yang amat penting di Indonesia. Dalath  jpaun
hentuk akut ins:dennya relztif lebih besar darizada hepatitis
B, sedangkan bentuk kromknya hampir sama dengan
hepatitis B, hanya gejalanyz lebih ringan. Mayoritas
penderita hepatitis virus C berkembang menjadi kronik dan
secara zktif bereplikasi pada 20% pencerita, sehingga
penyakit ini dikategorikan sebagai “silent killer "> Bila virus
hepatitis C masuk dalam tubuh, maka respons imun yang
terjadi hampir sama dengan hepatitis B, artinya terjadi
antibodi terhadap kapsul virus tersebut yang terdin dan
protein CP9 dan CP!10. Anti HCV-RNA yang tinggt
dianggap mengidap infeksi HCV bukan infeksi yang
transien. Pada prinsipnya penularan hepatitis C hampir sama
dengan hepatitis B ialah melalui parenteral misainya

nepzatitis C
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terhadap
infehs:
hepatitic
virns

transfusi, hemodialisis, lewat hubungan seksual dan kadang-
kadang lewat ibu ke bayi. Penularan dan ibu ke anak berbeda
dari pada penuiaran lewat transfusi, namun keadaan ini
belum dapat diteiangkan dengan jelas™.

Menurunnya respons Limfosit T dan kecendcrungan
virus untuk bermutasi, tampaknya menyebabkan tineginva
angka infeksy kronis. Hepatiis C cendernng bereplikasi
dengan scl hati, tapi tidsk sitopatik secara langsung, schingga
menyebabkan infeksi yang persisten selama infeksi kronis.
RNA-HCV mencapai titer yang tinggl, biasanya 10°-107 U/
ml. Namun faktor pejamu juga inemegang peranan penting,
misalnya usia yang lebih tua, jenis kelamin dan keadaan
imunokopromis®.

Hadirin yang saya hormati,

Sampai saat mni beiumn ada obat yang memadai untuk
mengobati hepatitis kronis virus B dan C, khususnya pada
orang dewasa, sedangkan pada anak-anak gejalanya tidak
khas dan prevalensinya berkisar antara 3-17%, Meskipun
demtkian, pada anak-anak hepatitis B sckitar 0% dapat
menjadt persisten, tetapi karena gejalanya berinacam-
macam, maka pemberian pengobatan masih belum dapat
dilakukan. Dalam beberapa penelitian, pengobatan dengan

1nterferon ataupun kombinasi dengan obat lain masin belum

meruaskan, sehingga pencegahan primer berupa imunisasi
sejak dini perlu dilakukan®?. Pencegahan sekunder berupa
pencegahan terhadap kejadian hepatitis B menjadi persisten
dan kromis perlu ditingkatkan. Penelitian menunjukkan
bahwa banyak faktor yang mempengaruhi terjadinya
hepatitis virus B persisten®. Perjalanan hepatitis virus B
kronik menjadi sirosis hati memerlukan waktu sampai 20
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tahun, sedangkan untuk menjadi kanker hati atau karsinoma
hepatoselular diperfukan lebih lama lagi sampai 30 tahun,
namun demikian pemah dilaporkan penderita anak umur 11
tahun sudah terkena kanker hati. Pencegahan tertier terhadap
kejadian lanjut dari hepatitis kronis menjadi karsinoma
hepatiselular perlu strategi baru penatalaksanaan terapi hepa-
titis kronik virus B dan C, sert= perlu penelitian lebih fanjut®.

Benarlah apa yang disabdakan oleh Allah SWT
dalam surat Al Qur’an 4:9, yang arti ‘erjemaharnya ialah
sbb: “Dan hendaklah takut kepada Allak orang-crang yang
seandainya meninggalkan dibelakang mereka anak-anak
yang lemah............. o

Agar supaya anak-anak yang kita lahirkan tidak
lemah, terutama lemah dalam sistem kekebalan terhadap
suatu penyakit maka perlu usaha untuk menaikkan kekebalan
tubuh. Kekebalan tubuh dapat dinaikkan untuk melawan
infeksi, dan kekebalan tersebut dapat bersifat hunioral atau
seluler. Pembentukan kekebalan yang terkenal dengan nama
imunisasi, dapat dilakukan secara pasif ataupun aktif. =

Imunisasi membuat kekebalan yang penting dalam
mencegah infeksi suatu penyakit, khususnva penyakit
hepatitis virus A, B dan C. Oleh karena itu imunisasi sudah
sangat dianjurkan yang dilakukan sejak din1 atau segera
setelah bayr lahii. Imunisasi ini dilakukan sesuai dengan
anjuran IDAI yang sama dengan penelitian-penelitian yang
sudah dilakukan*; dengan cara im akan mendapatkan
antibodi yang optimal®?. Dalam rangka meningkatkan
efektivitas dan stensasi imunisasi hiepatitis B, maka sesuat
dengan surat Menteri Kesehatan RI nomor 129A/1X/2003
pada tanggal 15 September 2003 kepada Ketua Pengurus
Pusat Ikatan Dokter Anak Indonesia, sesharusnya imunisasi
hepatitis B dilakukan pada bayi umur 0-7 hari, dengar:



Sirapularn

menggunakan alat suntik sekali pakar yang berisi vaksin
hepatitis B (“Uniject HB”) untuk satu dosis®.
Perkembangan tehnik dan biomolekuler menimbulkan
prmbuatan vaksin rekayasa yaag akan menambah khasanah
imunisasi masa sckarang.

Sejarah menunjukkan bahwa perakaian valisin masa

dulu Jengan pemadkatan plasinz, azngen kemajuan zaman
dan teknologl maka rekayasa genetik atau rekombinan mulal
dipergunakan. Sebagai contoh imunisasi hepatitis B, periode
tahun 1980 — 1990 masih dipaka: vaksin dan plasma dan
setelah 1tu dipakal vaksin rekombinan.
Dimasa mendatang pengembangan vaksin rekombinan akan
berjalan lebih pesat dibandingkan dengan pemakaian plasma.
Munculiyz vaksin baru dar: beberapa penyakit menunjukkan
betapa hehat kemajuan imunologt .dalam menunjang
penyakit infeksi di masa mendatang,

Hadirin vang saya hormati.

Dari uraian di atas dapat disimpulkan bahwa Tuhan
Yang Maha Pengasih telah menciptakan manusia dalam
sebaik-baih makhuk yang sudah disertai dcngan
penjagaanuya berupa sistem kekebalan tubuh. Pada
prinsipnya kekebalan tubun terdini dani bawaan dan didapat
yang bersifat spesifik dan nonspesifik. Secara otomatis bila
ada infeksi virus, tubuh telah menyiapkan perangkat lunax
atau keras uriuk menghadapi infeksi tersebut. Sakit atau
tidak sakit, tergantung banyak faktor antara lain kekebalan
tubuh sendin, jumlah dan macam mikrobanya.

Hepatitis B dan C merupakan masalah kesehatan
masyarakat dunia, sekitar 2 milyar penduduk dunia terinfekst
virus hepatitis,, dengan angka kematian 1 sampai 2 juta orang
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per tahun. Hepatitis C juga merupakan problem yang tidak
kalah pentingnva, karena diperkirakan 100 juta ataw hampir
400 juta penduduk dunia tennfeksi hepatitis C. D1 indone-
sia ada sekitar 50% jumlah penduduk terinfeksi hepatitis B.
Prevalensy pada donor darah sekitar 2,5%-9,1%. Pada anak-
anak scdzium imunisasi hepatitis B divenikan cleh Depkes,
angka anak-anak yang terjangkit penyakit hepatitis B adalah
sekitar 15 ~ 17%; setelah imuaisasi hepatitis B meujad
jadwal rutin, maka anak-anak yang terkena infeksi ini mulai
menurun 1alah sekitar 7-10%2*. Pada penelitian saya di
kota Semarang pada anak sekolah dasar terdapat 3,4% yang
menderita hepatitis B; sebagian (56,2%) menjadi persisten.
Fakior-faktor terjadinya persistensi temyata cukup banyak,
antara lain konsentrasi dari virus sendiri, di antara keJuarga
lebih dari satu yang menderita hepatitis B, dan yang lebih
dominan adalah ibunya imenderita hepatitis B**’. Pada anak
sekolah dasar tersebut yang tanpa hepatitis B hanya 1% yang
mendenta hepatitis C*. .
Pencegahan sangai penting difekukan. khususnya
imunicasi terhadap hepatitis virns sebagai pencegahan
primer. Imunisasi baru mencakup hepatitis A dan 8. Sampat

~sekarang belum dapat dibuat imunisast terhadap hepatitis

C, schingga masih terbuka lebar penelitian untuk membuat
vaksin hepatitis C pada khususnya dan vaksin terhadap
infekst lain pada umumnya. Pencegahan sekunder untuk
mencegah terjadinya persistensi dan kronik, serta
pencegahan tertier dalam rangka mencegah terjadinya kanker
hati sangat perlu dilakukan. ‘

Untuk para mahasiswa strata 1, strata 2, strata 3

© maupun spesialis 1, hanya tekadmu untuk belajar dengan




Harapan
dan pesan
untuk
mahasiswa

sungguh-sungguh agar berhasil dikemudian har. Ingatlah
hanya engkau sendin yang akan mengubah keadaznmu agar
dapaf menjadi orang yang berguna dan di dunia tidak merugi,
seperti sabda Allah SWT dalam surad A=-Ra’d (13):11 ialah
: Sesungguhnya Allah tidak akan merubah keadaan
suatu kaum,

Schingga mercka merubah keadaar

yarg ada pada diri mereka senairi
Artinya jika engkau para mahasiswa idak mengubah
keadaannya sendin dengan belajar yang sungguh-sungguh,
maka keadaanmu tidak akan berubah menjadi orang yang
sukses hidupnya. Oleh karena itu jangan ditunda-tunda lagi
belajarlah terus dan berkreatifitaslah selalu, seperti pepatah
mi. Ingatlah 5 perkara sebelum datangnya 5 perkara vang
lain 1alah: :

1. Schat sebelum sakit
2. Muda sebelum tua
3. Kaya sebelum miskin
4, Waktu lapang sebelum sempit

5. Hidup sebeluin mati
Belajarlah dengan rajin selagl sehat, masin muda, ada
kemampuan membayar kuliah, ada waktu vaug cukup
banyak dan masih diberi hidup sehat, bukan sebaliknya
sehingea anda kehilangan kesempatan yang baik untuk
menjadi orang yang berguna.
Ingatlah sabda rasulullah SAW yang mengatakan:” carilah
ilmu sampai di negeri cina atau carilah ilmu sampai
diliang kubur”.
Dalam belajar atau berdiskusi carilah orang yang pandal
sesuai dengan keahliannya, seperti sebuah nasihat dari
Lukman Al Hakim kepada anaknya: '

27



28

“ Wahai anakku,
Bermusyawarahlah dengan orang-orang yang
herpeugalaman,
Karena ia memberimu dari pendapatnys
sesuatu vang diperolehnya dengan mahal,
Sedangkan engkau
mengambilnya secara Cuma-Cuma.”

Oleh Larera itu disamping belajar yang sungguh-
sungguh perlu disertai doa dan sholat yang khusuk, karena
keberhastlan semata-mata darit ALLAH SWT.

Hadirin yang saya hormati,

Pada akhir pidato im pertama-tama saya panjatkan
puji syukur dan terimakasih yang tak terhingga kepada Allah
SWT, karena dengan rakhinat-Nya dan kasih sayang-Nya
telah mengangkat derajad kami di dunia in1 sebagai Guru
Besar di bagian llmu Kesehatan Anak, semoga juga Engkau
angkat derajat kami di akhirat kelak di sisi-Mu, Amin. Serta
salam dan salawat bagi Nabt Muhammad SAW nabi akhir
zaman.

Dan izinkan kami mengucapkan terima kasih kepada semua
fihak yang telah membantu kami secara langsung atau tidak
langsung, mendukung kami dalam membuat pidato kami,
serta para hadirin semuanya yang pada hari ini memberikan
doa restu kepada saya dalam membacakan pidato

pengukuhan dihadapan sidang Senat Terbuka yang mulia
ini.

-

Ucapan
terimakasih



Secara khusus, ucapan terima kasih saya sampaikan
kepada yang terhormat Menteri Pendidikan Nasional
Republik Indonesia yang berkenan mengangkat saya sebagai
Guru Besar Tetap di Unriversitas Diponegoro.

Kepada Prof. Ir. H. Fko Budihardjo, M.Sc, Rektor
Uriversitas Diponegoro, nara Pambantu Rektor, Sexertarts
S=anal. Anggaute Senat Universitas, Dewan Guru Besar
tIniversitas Diponegoro, sava ucupkan terima kosih atas
nerselujuan usulan pengangkntan sava sebagal Gua Besar
serta menerima sava di lingkungan Saudara.

Képada Prof. R. Kabul Rachman SpKK, Dekan
Fakultas Kedokterun Universitas Diponcgore, ProfDrdr
Tiahjono SpPA dan para Pembuntu Dekan lainnva, Para
Angeauts Senat Fakullas danr Dewan Guru Besar Fakuitas
Kedokteran serta Panitia Pentlar Pengangkatan Gura Besar
di Fekultas Kedokicran Universitas Diponegoro, saya
sampaikan terima kasth atas persetujuan awal dan kemudian
meneruskan usulan pengangkatan saya scbagai Guru Besar.
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ADCC
AIDS

Anti HBS
Antt HCV
C

CD helper

CD cytohtic

CDC
DNA
HBcAg
HBeAg
HBsAg
HBx
HBxAg
HCV-KNA
HVG
HIV
IDAI

SINGKATAN DAN PENGERTIAN

= Antibody Dependent Cell meriiatea Cytotoxicity
= Kekebalan yang tergantung sel T sitotoksik
= Acquired Imunne Deficiency Syndrome
= Penyakit sindrom defisiensi imun didapat
= Anti Hepatitis B Surface

= Anti Hepatitis Core Virus

= Cluster of Differentiation

= kelompok limfosit T

= Sel T helper

= sel T4

= sel T penolong

= sel T sitolitik

=sel T8

= Centre of Disease Controle .

= Deoxyribo Nucleic Acid

= Hepatitis B Core Antigen

= Hepatitis B Ensilon Antigen

= Hepatitis B Surface Antigen

= Hepatitis B X

= Hepatitis B X Antigen

= Hepatitis C Virus-Ribo Nucleic Acid

= Hepatitis Virus G

= Human Immaunodeficiency Virus

= Ikatan Dokter Anak Indonesia



Imunoglobulin= kekebalan dalam darah

1L

IFN

IeG
IgM
LIP
LSP
MHC
PAI-1
PPDS
pSHA
RNA
RIF
SARS

Sel B

SelT

Sel Thl
Sel Th2
Sel NK
SICAM-1
sVCAM-1
TCR

= semacam himfosit yang berfungsi membunuh mikroba

= Interleukin atau sitokin

= mediator yang dikeluarkan dan sel Thl sel Th2 untuk
membantu reaksi pada infeksi atau alergi ada bermacam-
macam L2, IL4. IL5, 1L8, IL10, 112, IL13 dsb

= Interferon

= zat yang dikeluarkan scl yang terkena infeksi virus yeng
berfungsi untck inembunuh virus. Ada 3 macam :alah

IFNe:, IFNS, dan IFNy.

= Imunoglobulin G

= Imunoglobulin M

= Liver Denved Inhibitory Protein

= Liver Specific Protein

= Major Histocompatibility Complex

= Plasminogen Activator-1

= Program Pendidikan Dokter Spesialis

= Polymerized Human Serum Albumin

= Ribo Nucleic Acid

= Rossete Inhibiting Factor

= Severe Acute Respiratory Syndrome

= Penyakit paru yang akut dan berat

= Limfosit B yang memproduksi xekebalan
(imunoglobulin) dalam darah

= Limfosit T yang memproduksi kekebalan dalam se!

= Sel T helper 1 yang berhubungan dengan infeksi

= Sel T helper 2 vang berhubungan dengan alergi

= sel Natura! Killer

= soluble Intercellular Adhesion Molecule-1

= soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1

=T Cell Receptor

=reseptor sel T
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B

sICAM-1
sVCAM-1
TCR

Tm

TF
TNF-cw
VHE

VHC

VHD
VHE
VHG
vWE
WHO

= soluble Intercellular Adhesion Molecule-1
= soluble Vascular Cell Adhesion Molecule-1
=T Cell Receptor

= reseptor sei T

= Thrombomodulin

= Tissue Factor

= Tumor Necrotizing Factor-o
= Virus Hepatitis B

= Virus Hepatitiz C

= Virus Hepatitis D

= Virus Hepatitis E

Virus Hepatitis G

= von Willebrand Factor

= World Health Organization
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