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LAPORAN KASUS

IDIOPATHIC THROMBOCYTOPENIC PURPURA

Alvina*, Diana Aulia**

AbstrAct

Idiopathic thrombocytopenic purpura is an autoimunne disease with low platelet count and bleeding manifestation like purpura, 
echymosis, petechie, mucosa membrane bleeding. The cause of ITP is platelet coated with specific thrombocyte autoantibody. Idiopathic 
thrombocytopenic purpura is classified as primary or secondary. The primary ITP is classified as acute and chronic.. Children and adult 
onset idiopathic thrombocytopenic purpura are different. An Acute ITP can be found in children and chronic onset can be found in adult. 
The duration of bleeding may help to distinguish acute and chronic idiopathic thrombocytopenic purpura. The diagnosis of idiopathic 
thrombocytopenic purpura remains one of exclusion after other thrombocytopenic disease are ruled out based on history and need 
anamnesa, physical examination, thrombocyte count, perifer blood smear examination, bone marrow smear examination. The treatment 
is to raise the platelet count into a hemostatically safe range. This article presented a study case of idiopathic thrombocytopenic purpura 
on an old woman with DIC which caused her death. 

Key words: thrombocytopenia, thrombocyte autoantibody 

PENDAHULUAN

Pada tahun 1735, PG Werlhof pertama kali 
memperikan (mendeskripsikan) suatu penyakit yaitu 
Morbus Maculous Hemorrhagicus, yang saat ini dikenal 
dengan nama Idiopathic Thrombocytopenic Purpura 
(ITP) atau disebut juga immune thrombocytopenic 
purpura.1 Penyakit ini ditandai dengan adanya 
penurunan jumlah trombosit yaitu kurang 150.000/
uL, disebabkan oleh autoantibodi sebagai perantara 
(yang memediasi) perusakan trombosit, adanya 
bercak bintik merah (rash purpura), dan tidak ada 
penyebab lain trombositopenia.1, 2

Trombositopenia adalah suatu keadaan jumlah 
trombosit dibawah nilai normal. Trombositopenia 
dibagi menjadi 4 derajat yaitu derajat 1 bila jumlah 
trombosit 75.000–150.000/uL, derajat 2 bila jumlah 
trombosit 50.000–<75.000/uL, derajat 3 bila jumlah 
trombosit 25000–>50.000/uL, dan derajat 4 bila 
jumlah trombosit <25.000/uL.3 Trombositopenia 
dapat disebabkan oleh karena kegagalan/penurunan 
produksi trombosit atau peningkatan destruksi 
trombosit.3

Manifestasi perdarahan di ITP purpura, ekimosis 
dan petekie serta perdarahan mukosa membran. 
Vesikel hemoragik atau bula mungkin dapat terlihat 
di dalam mulut dan permukaan mukosa yang lain. 
Perdarahan gusi dan epistaksis merupakan bentuk 
perdarahan tersering. Perdarahan lain terjadi di 
traktus genitourinarius berupa hematuri, traktus 
gastrointestinal berupa melena, dan menorhagia.4 
Risiko perdarahan mukosa spontan, perdarahan 

* Bagian Patologi Klinik FK Trisakti
** Departemen Patologi Klinik FKUI-RSCM, Jl. Salemba No. 6, Jakarta 10430

intrakranial dan perdarahan gastrointestinal terjadi 
bila jumlah trombosit <10000/uL.3 

Pemeriksaan laboratorium ITP dari sediaan 
hapus darah tepi akan tampak jumlah trombosit 
yang kurang/trombositopenia dengan ukuran 
normal, kadang juga ditemukan trombosit raksasa, 
sedangkan eritrosit dan leukosit mempunyai 
morfologi normal.5 Di pemeriksaan sumsum 
tulang pasien ITP biasanya normal atau ditemukan 
peningkatan jumlah megakariosit. Untuk membantu 
menegakkan diagnosis ITP dilakukan pemeriksaan 
antibodi antitrombosit yang sudah berkembang sejak 
tahun 1950. Pemeriksaan ini dibagi menjadi tiga fase 
yaitu:6,7 Fase I, dikembangkan cara tidak langsung 
mengukur antibodi antitrombosit dengan memeriksa 
perubahan trombosit. Fase II, dikembangkan 
pemeriksaan untuk mendeteksi platelet associated 
IgG (PA-IgG). Fase III, yang dideteksi adalah antibodi 
spesifik terhadap glikoprotein trombosit dengan cara 
modified antigen capture enzyme linked immunosorbent 
assay (MACE).

Penatalaksanaan ITP berdasarkan jumlah trombosit 
dan derajat perdarahan. Pengobatan ditujukan untuk 
menginterferensi antibodi yang merusak trombosit 
dengan menghambat fungsi reseptor Fcg makrofag 
dan menurunkan produksi antibodi antitrombosit.

Pengobatan dengan spelenektomi bertujuan 
untuk mengurangi interaksi antara sel T dan sel B 
yang terlibat pada sintesis antibodi.8 Pengobatan 
kortikosteroid bertujuan untuk meningkatkan 
jumlah trombosit melalui beberapa mekanisme yaitu 
mengurangi kemampuan makrofag untuk merusak 
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trombosit, mengurangi sintesis autoantibodi, 
menghambat pengikatan antara trombosit dengan 
autoantibodi dan meningkatkan trombopoeitin 
yang menstimulasi progenitor megakariosit. 
Pengobatan dengan imunosupresan nonspesifik 
seperti azathioprine dan cyclosporine bekerja pada 
sel T. Pengobatan dengan intravena imunoglobulin 
yang mengandung anti idiotypic antibody dapat 
menurunkan produk autoantibodi. Plasmapheresis 
sementara akan mengurangi autoantibodi dari 
plasma. Transfusi trombosit digunakan untuk 
mengatasi perdarahan lanjut.9, 10 

LAPORAN KASUS

Pasien wanita berusia 45 tahun dibawa ke RS 
karena perdarahan gusi yang tidak berhenti sejak 1 
minggu sebelum masuk rumah sakit (SMRS), tetapi 
tidak ada riwayat trauma di mulut, buang air besar 
(bab) pasien berwarna hitam dan buang air kecil

Gambar 1. Kadar Hb pasien

Gambar 2. Kadar leukosit pasien

Gambar 3. Kadar trombosit pasien

(bak) normal. Pasien juga mengalami perdarahan 
pervaginaan selain menstruasi, timbul memar-memar 
di tubuh terutama di kaki dan tangan. Nafsu makan 
pasien yang menurun karena sulit menelan, lemas 
dan mual. Satu bulan SMRS, pasien pernah dirawat 
di RSUD dengan keluhan yang sama dan dirawat 
selama 20 hari. 

Pada pemeriksaan fisik di tekanan darah (TD) 
105/65 mmHg, frekuensi nadi (N) 100×/menit, 
frekuensi pernafasan (RR) 20×/menit, suhu tubuh 
(t) 36,9° C. Adanya bekuan darah di pinggir lidah dan 
perdarahan gusi. Terdapat petekie, purpura, hematom 
di perut, punggung dan anggota gerak.

Hasil laboratorium sebagai berikut: Hb 6,3 g/dL, 
Ht 19%, leukosit 13800/uL, trombosit 11000/uL, 
eritrosit 2,52juta/uL. Pemeriksaan ANA dan anti ds-
DNA negatif. Hasil pemeriksaan laboratorium selama 
perawatan dapat dilihat di grafik di bawah ini.

Selama perawatan mendapatkan terapi 
kortikosteroid, ranitidin, diet cair, diet lunak 1900 
kal, transfusi trombosit konsentrat dan PRC.

Pada hari ke-24, kesadaran pasien menurun 
dan dari mulut keluar busa bercampur darah. Pada 
pemeriksaan didapatkan kesadaran (soporo koma), 
tekanan darah 130/100 mmHg, nadi 88×/menit, 
frekuensi napas 40×/mnt, suhu 39° C, konjuntiva 
anemis +/+, di ekstrimitas terdapat ekimosis serta 
purpura. Hasil periksaan laboratorium didapatkan 
PT: 30,7 detik (PT kontrol: 13,0 detik), APTT: 50,5 
detik (APTT kontrol: 37,5 detik), kadar fibrinogen:  
342,3 mg/dL, D Dimer: 600,00 ng/mL.

PEMBAHASAN

Pasien wanita berumur 45 tahun dirawat dengan 
masalah awal trombositopenia, anemia dan asupan 
makan sulit. Masalah trombositopenia ditegakkan 
berdasarkan keluhan klinis terdapat perdarahan 
gusi serta vagina. Pada pemeriksaan fisik ditemukan 
adanya petekie, ekimosis dan purpura pada tangan, 
paha serta betis. Hasil pemeriksaan laboratorium 
menunjukkan jumlah trombosit 11000/uL.

Masalah anemia ditegakkan berdasarkan 
pemeriksaan darah perifer yaitu Hb 6,3 g/dL. Untuk 
mencari penyebab anemia dianjurkan melakukan 
pemeriksaan retikulosit. Hasil pemeriksaan retikulosit 
meningkat (6,7%). Pasien juga mengalami bab yang 
berwarna hitam. Anemia pada pasien disebabkan 
karena trombositopenia berat mengakibatkan 
perdarahan di mukosa saluran cerna.

Pemeriksaan ANA dan anti ds-DNA digunakan 
untuk menyingkirkan penyebab trombositopenia 
yaitu SLE. Selama perawatan, di pasien didapat 
peningkatan jumlah leukosit dan pada hitung jenis 
leukosit dijumpai neutrofilia. Keadaan reaktif ini 
mungkin disebabkan akibat pemberian obat golongan 
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steroid, karena obat steroid bersifat menghambat 
adhesi neutrofil di endotel sehingga marginating pool 
neutrofil menurun dan circulating pool meningkat. 
Selain itu steroid juga mempunyai efek menurunkan 
jumlah limfosit disirkulasi dengan cara medorong 
masuk ke dalam jaringan limfoid. 

Saat akhir perawatan keadaan pasien memburuk 
ditandai dengan kesadaran menurun. Hasil 
pemeriksaan laboratorium didapat BT, CT, PT, dan 
APTT yang memanjang serta D Dimer yang meningkat 
tetapi kadar fibrinogen masih dalam batas normal 
sesuai dengan keadaan Disseminated Iintravascular 
Coagulation (DIC). Penurunan kesadaran pada pasien 
ini mungkin karena adanya komplikasi perdarahan 
intrakranial yang diakibatkan oleh ITP. Perdarahan 
intrakranial kemungkinan menjadi penyebab 
kematian pasien.

SIMPULAN  

Telah dilaporkan kasus seorang wanita 
berusia 45 tahun dengan diagnosis ITP. Masalah 
ITP ditegakkan berdasarkan pemeriksaan fisik, 
pemeriksaan laboratorium darah perifer yaitu 
adanya trombositopenia dan hasil BMP tahun 2005 
yang menyatakan sesuai dengan ITP dan kematian 
di pasien ini kemungkinan disebabkan adanya 
komplikasi perdarahan intrakranial ec ITP dan DIC.
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