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ABSTRACT

Nenny SM, Sumadiono, Hijikata M, Mishiro S, Mulyanto: Transfusion Transmitted virus in children with
recurrent transfusion

Background: TT virus was discovered at the end of 1997 as a human DNA virus by Japanese authors in
patients with post transfusion hepatitis of unknown etiology. Investigation of this virus throughout the
world demonstrated its high prevalence particularly in some geographic regions, The high prevalence of TT
virus in multiple transfused patients points to the importance of a parenteral mode of transmission but
since more than half of the general population are infected, other possible routes of transmission must be
considered. Indonesia is an area with mild and high endemicity for viral hepatitis, and the prevalence of TT
virus has not yet documented. )

Objective: The aim of this study was to know the prevalence of TT virus in children with multiple blood
transfusion.

Methods. Serum samples of children with repeated transfusion were tested for TTV-DNA by Takahashi
method.

Results. TTV prevalence was 97,1% in children with repeated transfusion and 85% in healthy aduits.
Conclusions. These findings indicate that the TTV prevalence in children with repeated transfusion as high
as in healthy adults. These findings indicate that the parenteral routes of transmission may not play a major
role for the infection of TT virus in Yogyakarta. But how about the role of this TTV infection in hepatotropism
especially in our country need further study.
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ABSTRAK

Nenny SM, Sumadiono, Hijikata M, Mishiro S, Mulyanto - Virus TT pada anak dengan transfusi berulang

Latar belakang: Virus TT ditemukan diakhir tahun 1997 sebagai virus DNA pada pasien pasca transfusi
yang tidak diketahui penyebabnya oleh peneliti Jepang. Penelitian virus TT menunjukkan prevalensi yang
tinggi di dunia terutama pada tempat tempat tertentu. Prevalensi yang tinggi pada penderita dengan
transfusi berulang menunjukkan bahwa penularan virus TT yang utama adalah secara parenteral. Namun
oleh karena lebih dari 50% populasi mengalami infeksi, sehingga tidak menutup kemungkinan adanya cara
penularan yang lain. Indonesia merupakan daerah dengan endemisitas sedang sampai tinggi untuk virus
virus hepatitis namun sejauh ini prevalensi virus TT ini belum pernah dilaporkan.

Tujuan: penelitian ini adalah untuk mengetahui prevalensi virus TT pada anak yang mempunyai riwayat
transfusi berulang.

Metode: Penelitian ini adalah studi belah lintang. Sampel diambil dari anak dengan riwayat transfusi
berulang yang datang di poliklinik anak RS Dr Sardjito dengan kurun waktu 1 Januari 1999 sampai dengan
30 Desember 1999 dan dokter muda yang sedang menjalani kepaniteraan di Bagian llmu Kesehatan Anak
RS Dr Sardjito Dilakukan pemeriksaan DNA virus TT dengan menggunakan metoda Takahashi.

Haeil: Prevalensi virus TT pada anak dengan riwayat transfusi berulang adalah 97,1% dan pada orang
dewasa sehat adalah 85%.
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Simpulan: Penemuan menunjukkan bahwa prevalensi virus TT pada anak dengan riwayat transfusi berulang
sama tinggi dibandingkan dewasa sehat. Penularan secara parenteral tidak memegang peranan penting
terhadap penularan virus TT di Yogyakarta. Perlu diteliti lebih lanjut peran virus TT ini sebagai virus

hepatotropik.

PENGANTAR

Setelah berhasil dikembangkan perasat
diagnostik untuk mengidentifikasi hepatitis B pada
tahun 1963 dan hepatitis A pada tahun 1973, masih
tetap ada penderita hepatitis yang serumnya negatif
terhadap keduanya. Hepatitis ini kemudian kita kenal
dengan hepatitis non-A non-B. Pada waktu itu
diyakini bahwa kurang lebih 90-95% dari kasus yang
tidak dapat diklasifikasikan tersebut adalah hepati-
tis yang sekarang disebut hepatitis C, ditemukan
pada tahun 1989 '. Pada tahun 1990 sudah dapat
dilakukan pemeriksaan anti HCV. Setelah
ditemukannya virus C masih tetap ada hepatitis
yang tidak dapat diidentifikasi dengan perasat-
perasat yang ada dan separuh dari yang tidak
diketahui tersebut mempunyai riwayat transfusi
sebelumnya 2. Virus hepatitis G ditemukan tahun
1996 pada penderita hepatitis pasca transfusi.
Hanya saja penelitian selanjutnya tidak dapat
membuktikan secara konsisten peran virus G ini
pada manusia °.

Pada tahun 1997 dipublikasikan suatu
penemuan virus DNA baru pada penderita hepati-
tis pasca transfusi oleh Nishisawa dkk di Jepang
dan virus tersebut diberi nama sebagai virus TT
sesuai nama initial dari penderitanya atau juga
disebut sebagai Transfusion Transmitted *. Virus
ini juga ditemukan di Cina pada pasien dengan hepa-
titis pasca transfusi °.

Virus TT termasuk virus DNA dengan 3852
nukleotida, single stranded dan tidak mempunyai
envelope. Virus ini digambarkan sebagai virus
penyebab hepatitis non A-G. Ukuran virus TT adalah
30-50 nm ®7%, Diagnosis dari virus TT ditegakkan
dengan polymerase chain reaction DNA.

Penelitian epidemiologi virus TT ini kemudian
banyak dikerjakan di Jepang dan negara-negara lain
di dunia. Prevalensi yang tinggi didapat pada
penderita hemofilia di UK °, dan Jepang ' serta
pada penderita thalassemia di Itali '

Indonesia termasuk daerah dengan endemisitas
sedang sampai tinggi untuk virus-virus yang
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ditularkan secara parenteral ataupun fecal-oral
yaitu hepatitis virus B dan A. Prevalensi dan
transmisi virus TT ini di Indonesia belum pernah
ada yang melaporkan.

Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui
prevalensi virus TT ini pada anak dengan riwayat
transfusi berulang dan pada dewasa sehat, yaitu
dokter muda yang sedang bertugas kepaniteraan
klinik di Bagian IImu Kesehatan Anak.

BAHAN DAN CARA

Penelitian ini dilakukan dengan rancangan
cross-sectional, pada anak dengan riwayat
transfusi di Bagian Ilmu Kesehatan Anak RS DR
Sardjito pada tahun 1999.

Selama periode penelitian terkumpul serum dari
34 anak dengan riwayat transfusi berulang yang
terdiri dari thalassemia dan non-thalassemia dan dari
70 dokter muda (umur > 20 tahun) yang sedang
bertugas di Bagian Ilmu Kesehatan Anak pada
periode yang sama.

Deteksi virus TT di serum dilakukan dengan
prosedur berikut. Darah sebanyak 3 cc dari masing-
masing sampel disentrifus untuk diambil serumnya
kemudian disimpan dan dikirim ke laboratorium
hepatika Mataram selanjutnya dikirim ke Jepang.
Pada tahap selanjutnya DNA virus TT diamplifikasi
dengan PCR menggunakan metoda Takahashi.
Secara singkat, termosikler diprogram pertama 95°
C selama 10 menit untuk mengaktifkan AmpliTaq
Gold DNA polymerase kemudian diikuti 55 siklus
yang terdiri dari 94°C selama 20 detik, 60°C selama’
20 detik, dan 72 °C selama 30 detik. Sekuen primer
spesifik virus TT  adalah 5°-
GCTACGTCACTAACCACGTG-3’ (1801, primer
sense, nukleotida 6 - 25) dan 5°’-
CTBCGGTGTGTGTAAACTCACC-3" (T935,
primer antisense, nukleotida 185 — 204, B berupa
G atau C atau T). Produk PCR diperkirakan
berdasar pola migrasi untai DNA 50 bp. "
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'HASIL
TABEL 1. Karakteristik subyek penelitian
Karakteristik Jumlah pasien (%)
Umur (anak dengan transfusi berulang) :
0-4 tahun 12 (35,3%)
5-9 tahun 12 (35,3%)
10-14 tahun 9 (26,5%)
> 15 tahun 1(2,9%)
TOTAL 34 (100 %)
Umur (dokter muda) :
>20 tahun 70 (100%)
TOTAL 70 (100%)
TABEL 2. Prevalensi TTV pada pasien
dengan transfusi berulang
Karakteristik Jumlah pasien (%)
Positif :  0-4 tahun 12 (35,3%)
5-9 tahun 11 (32,4%)
10-14 tahun 9 (26,5%)
> 15 tahun 1(2.9%)
Total ~330O1%)
>20 tahun (dokter muda) 60 (85%)
Negatif :  0-4 tahun 0
5-9 tahun 1(2.9%)
10-14 tahun 0
> 15 tahun 0
Total 1(2.9%)
>20 tahun {dokter muda) 10 (15%)
DISKUSI

Virus TT ditemukan pertama kali pada
penderita pasca transfusi yang tidak dapat
ditentukan penyebabnya dari virus-virus hepatitis
yang ditemukan sebelumnya ¢. Dengan primer
Takahashi ditemukan prevalensi yang tinggi pada
anak pasca transfusi berulang yaitu 78,9% di Jepang
dan kemudian juga di Cina *. Pada penelitian yang
kami lakukan dengan metoda yang sama yaitu
Takahashi ditemukan prevalensi 97,1% pada anak
dengan transfusi berulang. Hal ini sesuai dengan
yang ditemukan di negara lain. Tingginya prevalensi
ini mendukung bahwa penularan virus TT terutama
adalah secara parenteral '>'4!5, Prevalensi yang
sangat tinggi ditemukan pada populasi sehat dari
tempat-tempat yang berlainan di dunia baik negara
maju maupun berkembang 4161718152021, Pad,
penelitian ini ditemukan prevalensi yang tinggi pada

dewasa sehat, tanpa riwayat transfusi. Hal ini
menimbulkan pemikiran terdapatnya cara penularan
selain parenteral. Penelitian di Inggris menunjukkan
prevalensi virus TT pada orang sehat tidak berbeda
bermakna dengan kelompok penderita penyakit hati
*2. Dengan penemuan-penemuan tadi timbul
pertanyaan apakah virus TT tersebut yang
menyebabkan hepatitis atau hanya didapatkan
secara kebetulan bersama-sama dengan penyebab
yang lain. Kemungkinan lain, tidak tampaknya gejala
klinis pada orang sehat merupakan variasi klinis
seperti halnya yang ditemukan pada virus
hepatotropik yang lain. Penelitian tentang
patomekanisme kerusakan yang dapat ditimbulkan
oleh virus TT perlu diteliti.

SIMPULAN

Prevalensi virus TT pada anak dengan transfusi
berulang ditemukan sama tingginya pada populasi
sehat. Sebagai simpulan bahwa keberadaan virus
TT pada penelitian ini sama dengan di negara
berkembang maupun negara maju. Perlu dipikirkan
peran virus TT ini terhadap kejadian hepatitis pada
manusia.
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