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BAB I
PENDAHULUAN 

A. Latar Belakang 
Hepatitis A merupakan penyakit tertua yang menyerang umat manusia, telah diketahui menyebabkan letupan (out break) penyakit kuning pada berbagai kelompok populasi yang berbeda. Telah dilaporkan terjadi pada saat kampanye militer sehingga disebut campaign joundice. 
Virus hepatitis A adalah suatu penyakit dengan distribusi global. Prevalensi infeksi yang ditandai dengan tingkatan antibodi anti HAV telah diketahui secara universal dan erat hubungannya dengan standar sanitasi / kesehatan daerah yang bersangkutan (Noer, 2012). Meskipun virus hepatitis A ditularkan melalui air dan makanan yang tercemar, hampir sebagian besar inveksi VHA didapat melalui transmisi endemik atau sporadikyang sifatnya tidak begitu dramatis.
Suatu kenyataan yang tidak dapat dipungkiri bahwa infeksi VHA saat ini menjadi suatu masalah kesehatan masyarakat dibanyak negara justru karena telah berhasilnya negara-negara tersebut memperbaiki keadaan perekonomian dan standar kesehatan lingkungannya sehingga infeksi VHA yang seharusnya didapat masa anak-anak ternyata tertunda sampai saat mereka menjadi dewasa (Noer, 2012).
 (
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)Sebagian besar masyarakat belum mengetahui mengenai penyakit hepatitis,  sehingga kerap terdiagnosis ketika sudah masuk stadium lanjut.  Kondisi inilah yang dialami hampir sebagian besar pasien hepatitis di Indonesia. Hepatitis A merupakan penyakit tertua yang menyerang umat manusia, telah diketahui menyebabkan letupan (outbreak) penyakit kuning pada berbagai kelompok populasi yang berbeda (Noer, 2012).  Penyakit ini sudah ada sejak abad 5 SM (sebelum masehi) dan dikenal dengan nama penyakit kuning, tapi sekarang penyakit ini dikenal dengan nama hepatitis. 
Virus hepatitis A merupakan partikel dengan ukuran 27 nanu meter tergolong virus hepatitis terkecil, termasuk golongan pikornavirus. Ternyata, terdapat satu serotype yang dapat menimbulkan hepatitis pada manusia. Dengan mikrosopelektron terlihat virus tidak memiliki mantel, hanya memiliki suatu nukleokapsid yang merupakan cirri khas dari antigen virus hepatitis A (Noer, 2012).
Seuntai molekul RNA terdapat dalam kapsid, satu ujung dari RNA ini disebut viral protein genomic (VPg) yang berfungsi menyerang ribosom sitoplasma sel hati. Virus hepatitis A bisa di biak kan dalam kultur jaringan replikasi dalam tubuh dapat terjadi dalam sel epitel usus dan epitel hati. Virus hepatitis A yang ditemukan di tinja berasal dari empedu yang di eksresikan dari sel-sel hati setelah replikasinya, melalui sel saluran empedu dan sel epitel usus. (koff, 1991).virus hepatitis A sangat stabil dan tidak rusak dengan perebusan singkat. Stabil pada suhu udara dan pH yang terendah. Tahan terhadap pH asam dan asam empedu memungkinkan VHA melalui lambung dan dikeluarkan dari tubuh melalui saluran empedu (Noer, 2012).
 
Dalam data yang terdapat di RSUD Kraton Kabupaten  Pekalongan didapatkan data bahwa data penderita Hepatitis di Kabupaten Pekalongan kurun waktu tahun 2012 – 2014 terdapat 285 kasus penderita, dengan rincian sebagai berikut : tahun 2012 sebanyak 166 kasus, tahun 2013 sebanyak 73 kasus dan tahun 2014 sebanyak 46 kasus. Dengan melihat data tersebut, maka Kabupaten  Pekalongan dapat dikategorikan sedang dalam kasus penderita Hepatitis. Apabila mengerucut penanganan kasus Hepatitis yang ditangani RSUD Kraton Kabupaten  Pekalongan, maka data dari RSUD Kraton Kabupaten  Pekalongan menyebutkan bahwa dalam kurun dua tahun terakhir (2013-2014), terdapat 34 kasus Hepatitis yang ditangani RSUD Kraton Kabupaten  Pekalongan, dengan rincian 29 kasus pada tahun 2013  dan 5 kasus pada tahun 2014.
Sesuai hal di atas maka sangat penting bagi seorang perawat untuk dapat melakukan asuhan keperawatan pada klien hepatitis, sehingga dengan kemampuan membuat asuhan keperawatan hepatitis yang baik diharapkan penyembuhan penyakit hepatitis dapat lebih cepat dan insiden penularan penyakit hepatitis dapat ditekan.

B. Tujuan Penulisan
1.    Tujuan umum
Mampu melakukan asuhan keperawatan pada klien dengan hepatitis sehingga mampu menerapkannya kembali dalam praktik keperawatan selanjutnya dengan lebih baik.

2.    Tujuan khusus
Tujuan khusus yang ingin dicapai dalam penulisan Karya Tulis Ilmiah (KTI) ini antara lain adalah :
a.    Melakukan pengkajian pada klien hepatitis.
b.    Melakukan analisa data dari hasil pengkajian dengan tepat.
c.    Merumuskan suatu diagnosa keperawatan sesuai dengan data.
d.   Membuat rencana keperawatan sesuai dengan diagnosa yang ada.
e.    Melakukan tindakan keperawatan pada klien hepatitis.
f.    Melakukan evaluasi tindakan keperawatan yang telah dilakukan.
g.   Mendokumentasikan semua hasil pengkajian, analisa data, perumusan diagnosa, rencana tindakan, tindakan yang telah dilakukan, serta evaluasi tindakan.

C. Manfaat Penelitian
Beberapa mafaat yang dapat diambil dalam penulisan Karya Tulis Ilmiah ini adalah sebagai berikut:
1. Bagi mahasiswa sendiri sebagai acuan agar dapat meningkatkan pengetahuan dan keterampilan tentang asuhan keperawatan pada klien hepatitis sehingga dapat menerapkannya dalam praktik keperawatan selanjutnya.
2. Hasil penulisan ini diharapkan menjadi informasi tentang asuhan keperawatan pada klien hepatitis yang berguna bagi pembaca, khususnya mahasiswa keperawatan.
3. Bagi institusi rumah sakit diharapkan dapat bermanfaat sebagai wacana dalam hal asuhan keperawatan pada klien hepatitis sehingga dapat meningkatkan mutu dari penerapan asuhan keperawatan terutama pada klien hepatitis.
4. Bagi institusi pendidikan sebagai bahan bacaan di perpustakaan dan sebagai bahan pembanding dengan asuhan keperawatan hepatitis yang lain













BAB II
TINJAUAN PUSTAKA
A. Pengertian
Secara medis, hepatitis virus didefinisikan sebagai infeksi sistemik oleh virus yang disertai nekrosis dan inflamasi pada sel-sel hati yang menghasilkan kumpulan perubahan klinis, biokimia, serta selular yang khas (Ardiansyah, 2010). Hepatitis virus merupakan infeksi sistemik yang dominan menyerang hati. Hampir semua kasus hepatitis akut disebabkan oleh satu dari lima jenis virus, yaiu: virus hepatitis A (HAV),virus hepatitis B (HBV),virus hepatitis C (HCV), virus hepatitis D (HDV), dan virus hepatitis E (HEV).
Hepar (hati) terletak dalam rongga abdomen di kuadran kanan atas, dibawah diafragma. Lobus kanan lebih besar daripada lobus kiri dan dipisahkan oleh ligamentum falciformis. Hepar merupakan kelenjar terbesar pada tubuh dengan berat berkisar 1.200 – 1.600 gram. Organ ini berwarna merah kecoklatan, karena kaya dengan pembuluh darah yang melaluinya (Ardiansyah, 2010). 
 (
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)Peranan utama hepar adalah metabolisme zat-zat asing yang masuk dalam tubuh. Oleh karena itu, sering kali hepar mengalami hepatitis toksik. Zat-zat asing yang dapat menimbulkan toksik adalah obat-obatan tertentu, toksik industri, dan racun tanaman, (Baradero,2008).
Hepatitis virus  merupakan infeksi sistemik oleh virus disertai nekrosis dan inflamasi pada sel-sel hati yang menghsilkan kumpulan perubahan klinis, biokimia serta seluler yang khas Dari beberapa pengertian di atas dapat disimpulkan bahwa Hepatitis adalah suatu penyakit infeksi dan kerusakan akibat radang  pada jaringan hati yang menyebabkan gangguan fungsi (Ardiansyah, 2010).

B. Etiologi/Penyebab 
Penyebab Hepatitis terdiri dari infeksi virus (A,B,C,D,E) obat-obatan kimia, dan racun, reaksi-reaksi dari tranfusi darah yang berubah jadi virus Hepatitis, hipertiroid, dan ingesti etil alkohol (senyawa kimia)( Ardiansyah, 2010).Hepatitis B disebabkan oleh virus Hepatitis B (HBV). Virus Hepatitis B (HBV) merupakan virus DNA berselubung ganda berukuran 42 mm yang memiliki lapisan permukaan  dan bagian inti. HBV memiliki cincin sirkular dalam partikel pusat (HBcAg) yang dikelilingi suatu lapisan protein permukaan (HBsAg). Virus ini juga mengadung antigen “e” (HBeAg).( Akbar, 2012).
 Penanda serologis yang pertama dipakai untuk identifikasi HBV adalah antigen permukaan (HBsAg, dahulu disebut “Antigen Australia”), yang positif kira-kira 2 minggu sebelum timbulnya gejala klinis, dan biasanya menghilang pada masa konvalesen dini tetapi dapat pula bertahan selama 4 sampai 6 bulan. Infeksi HBV merupakan penyebab utama Hepatitis akut, Hepatitis kronis, Sirosis dan kanker hati diseluruh dunia.
Cara utama penularan HBV adalah melalui parenteral dan menembus membran mukosa, terutama melalui hubungan seksual. Dibandingkan virus AIDS (HIV), virus Hepatitis B (HBV) ini ternyata seratus kali lebih ganas (infectious), dan sepuluh kali lebih banyak (sering) menularkan. Masa inkubasi rata-rata adalah sekitar 60 hingga 90 hari. HBsAg telah ditemukan pada hampir semua cairan tubuh orang yang terinfeksi-darah, semen, saliva, air mata, asites, air susu ibu, urine, dan bahkan feses. Setidaknya sebagian cairan tubuh ini (terutama darah, semen dan saliva) telah terbukti bersifat infeksius. Sama hal dengan virus lain, maka virus Hepatitis B ini juga tidak dapat mengadakan replikasi tanpa bantuan sel hospes. Setelah partikel virus B yang utuh masuk ke dalam tubuh maka DNA genome virus tersebut akan diangkut ke dalam inti sel hati, di mana akan terjadi transkripsi genome virus B dan terjadi replikasi dari DNA virus B dalam inti sel hati (Klasifikasi hepatitis, 2010).
Infeksi HBV ini dapat menyerang semua golongan usia atau kelompok-kelompok tertentu dan orang-orang yang memiliki cara hidup tertentu yang beresiko tinggi untuk terinfeksi virus HBV, kelompok ini mencakup :
1. Imigran dari daerah endemis HBV.
2. Pengguna obat IV yang sering bertukar jarum dan alat suntik
3. Pelaku hubungan seksual dengan banyak orang atau orang yang terinfeksi.
4. Pria homoseksual yang secara seksual aktif.
5. Pasien rumah sakit jiwa.
6. Narapidana pria.
7. Pasien hemodialisis dan penderita hemophilia yang menerima produk tertentu dari plasma.
8. Kontak serumah dengan carier HBV.
9. Pekerja sosial di bidang kesehatan, terutama yang banyak kontak dengan darah.
10. Bayi baru lahir dari ibu yang terinfeksi, dan dapat terinfeksi pada saat atau segera setelah lahir (Klasifikasi hepatitis, 2010).

C. Patofisiologi
Inflamasi yang menyebar pada hepar (Hepatitis) dapat disebabkan oleh infeksi virus dan oleh reaksi toksik terhadap obat-obatan dan bahan-bahan kimia. Unit fungsional dasar dari hepar disebut lobul dan unit ini unik karena memiliki suplai darah sendiri. Seiring dengan berkembangnya inflamasi pada hepar, pola normal pada hepar terganggu. Gangguan terhadap suplai darah normal pada sel-sel hepar ini menyebabkan nekrosis dan kerusakan sel-sel hepar. Setelah lewat masanya, sel-sel hepar yang menjadi rusak dibuang dari tubuh oleh respon sistem imun dan digantikan oleh sel-sel hepar baru yang sehat. Oleh karenanya, sebagian besar klien yang mengalami Hepatitis sembuh dengan fungsi hepar normal (Ardiansyah, 2010).
Inflamasi pada hepar karena invasi virus akan menyebabkan peningkatan suhu badan dan peregangan kapsula hati yang memicu timbulnya perasaan tidak nyaman pada perut kuadran kanan atas. Hal ini dimanifestasikan dengan adanya rasa mual dan nyeri di ulu hati. Selain itu, hepatitis virus menyebabkan inflamasi yang menyebar ke jaringan-jaringan hepar melalui ilfiltrasi. Inflamasi, degenerasi, dan regenerasi dapat terjadi serentak. Inflamasi yang disertai pembengkakan dapat menekan cabang vena porta. Transminase serum akan meningkat dan masa protrombin memanjang (Bardero,2008).
Hepatitis virus dapat muncul karena faktor-faktor antara lain, (Bardero,et.al).:
1. Keganasan (virulensi) virus.
2. Luasnya jaringan hepar yang rusak.
3. Status kesehatan termauk keadaan nutrisi pasien.
4. Perawatan dan pengobatan yang diterimanya.

Kebanyakan pasien dapat sembuh termasuk kembalinya fungsi yang normal dari hepar, tetapi ada beberapa juga yang dapat mengancam nyawa pasien. Hal ini dapat dikarenakan jika hepatitis menjadi :
1. Hepatitis virus felminan yang secara tiba-tiba hepar mengalami degenerasi dan atrofi berat yang mengakibatkan kegagalan hepar.
2. Hepatitis virus sub akut terjadi dgenerasi pada hepar juga berat namun perlahan.
3. Nekroosis hepatik submasif atau  masif (Bardero,2008).

Timbulnya ikterus karena kerusakan sel parenkim hati. Walaupun jumlah billirubin yang belum mengalami konjugasi masuk ke dalam hati tetap normal, tetapi karena adanya kerusakan sel hati dan duktuli empedu intrahepatik, maka terjadi kesukaran pengangkutan billirubin tersebut didalam hati. Selain itu juga terjadi kesulitan dalam hal konjugasi. Akibatnya billirubin tidak sempurna dikeluarkan melalui duktus hepatikus, karena terjadi retensi (akibat kerusakan sel ekskresi) dan regurgitasi pada duktuli, empedu belum mengalami konjugasi (bilirubin indirek), maupun bilirubin yang sudah mengalami konjugasi (bilirubin direk). Jadi ikterus yang timbul disini terutama disebabkan karena kesukaran dalam pengangkutan, konjugasi dan eksresi bilirubin (Bardero,2008).
Tinja mengandung sedikit sterkobilin oleh karena itu tinja tampak pucat (abolis). Karena bilirubin konjugasi larut dalam air, maka bilirubin dapat dieksresi ke dalam kemih, sehingga menimbulkan bilirubin dalam urine dan kemih berwarna gelap. Peningkatan kadar bilirubin terkonjugasi dapat disertai peningkatan garam-garam empedu dalam darah yang akan menimbulkan gatal-gatal pada kulit dan ikterus.

D. Manifestasi klinis
Manifestasi jundis termasuk sclera kuning, kulit jingga kekuningan, feses berwarna seperti lempung, urine berwarna seperti the, gatal letih dan anareksia (Black & Hawk, 2014).

E. Pemeriksaan Laboratorium
Pemeriksaan laboratorium yang dilakukan pada pasien Hepatitis. Hasil pemeriksaan laboraturium hasilnya HAV positif (Black & Hawk, 2014).

F. Penatalaksanaan
Penatalaksanaan terhadap pasien Hepatitis terdiri dari istirahat, diet, dan pengobatan medikamentosa (Mansjoer, 2001 : 514).
1. Istirahat
Pada periode akut dan dalam keadaan lemah, pasien Hepatitis A diharuskan untuk istirahat yang cukup karena pada kondisi-kondisi tertentu klien akan merasakan keletihan. Istirahat mutlak tidak terbukti dapat mempercepat penyembuhan, akan tetapi istirahat dapat membantu memperkecil kemungkinan gangguan fungsi hati yang lebih serius.
2. Diet
Jika pasien mual, tidak nafsu makan atau muntah-muntah, sebaiknya diberikan infuse. Jika tidak mual lagi, diberikan makanan yang cukup kalori (30-35 kalori/kg BB) dengan protein cukup (1 g/Kg BB). Pemberian lemak sebenarnya tidak perlu dibatasi. Dahulu ada kecenderungan untuk membatasi lemak, karena disamakan dengan penyakit kandung empedu.
3. Medikamentosa
Penatalaksanaan medikamentosa terhadap pasien Hepatitis adalah sebagai berikut :
a)   Kortikosteroid tidak diberikan bila untuk mempercepat penurunan bilirubin darah. Kortikosteroid dapat digunakan pada kolestasis yang  berkepanjangan, dimana transaminase serum sudah kembali normal tetapi bilirubin masih tinggi. Pada keadaan ini dapat diberikan prednison 3 x 10 mg selama 7 hari kemudian dilakukan tapering off.
b)  Berikan obat-obat yang bersifat melindungi hati.
c)  Antibiotik tidak jelas kegunaannya.
d)  Jangan diberikan antiemetic. Jika perlu sekali dapat diberikan golongan fenotiazin.
e)  Vitamin K diberikan pada kasus dengan kecenderungan perdarahan. Bila pasien dalam keadaan prekoma atau koma, penanganan seperti pada koma hepatik.

G. Komplikasi
Tidak setiap pasien dengan dengan Hepatitis virus akan mengalami perjalanan penyakit yang lengkap. Sejumlah kecil pasien memperlihatkan kemunduran klinis yang cepat setelah awitan ikterus akibat Hepatitis fulminan dan nekrosis hati massif. Hepatitis fulminan dicirikan oleh tanda dan gejala gagal hati akut (penciutan hati), kadar bilirubin serum meningkat cepat, pemanjangan waktu protrombin yang sangat nyata, dan koma hepatik. HBV bertanggung jawab atas 50% kasus Hepatitis fulminan, dan sering disertai infeksi HDV.
Komplikasi yang paling sering dijumpai adalah Hepatitis kronik persisten, dan terjadi pada 5% hingga 10% pasien. Setelah Hepatitis virus akut, sejumlah kecil pasien akan mengalami Hepatitis agresif atau kronik aktif, dimana terjadi kerusakan hati seperti digerogoti, dan perkembangan Sirosis. Kematian biasanya terjadi dalam kurun waktu 5 tahun akibat gagal hati atau komplikasi Sirosis. 

H. Diagnosa Keperawatan
Diagnosa keparawatan Hepatitis menurut Andra Seferi Wijaya, 2013 adalah sebagai berikut :
1. Pengkajian
a. Biodata Klien.
b. Riwayat kesehatan
1) Data demografi
Apakah klien tinggal/bekerja dilingkungan yang terpapar dengan infeksi virus dari bahan-bahan kimia.
2) Riwayat kesehatan sekarang
Klien biasa datang dengan keluhan : demam, sakit kepala, nyeri pada kuadran  kanan atas, mual, muntah, ikterik, lemah, letih, lesu, dan anoreksia.
3) Riwayat kesehatan dahulu
a. Peyakit apa yang pernah diderita klien
b. Kebiasaan munum alkohol
c. Pernah mejalani operasi batu empedu
4) Riwayat kesehatan keluarga
Apakah ada keluarga klien yang menderita penyakit hepatitis dan penyakit infeksi lain (Wijaya,2013).
c. Aktivitas / istirahat
Gejala : kelemahan. Kelelahan, malaise umum.
d. Sirkulasi 
Tanda : a. Bradikardi (hiperbilirubinemia berat)
	       b. Ikerik pada skelera, ulit, membran mukosa 

e. Eliminasi 
Gejala :
a. Urine gelap
b. Diare / kontipasi : fesese warna tanah liat
c. Adanya / berulang hemodialisa
f. Makanan/cairan 
Gejala :
a. Hilangnya nafsu makan
b. Penurunan BB / meningkat edema
c. Mual, muntah
Tanda : Asitesi.

g. Neurosensori 
Tanda :
a. Peka rangsang
b.  Cenderung tidur
c. Letargi
d. asteriksis
h. Nyeri/kenyamanan
Gejala :
a. Kram Abdomen, nyeri tekanan kuadran atas
b. Mialgia, artalgia, sakit kapala
c. Gatal (proritasi)
Tanda : otot tegang dan gelisah
i. Pernafasan
Gejala : Tidak minat / enggan merokok (perokok).
j. Keamanan 
Gejala : Adanya transfusi darah
Tanda :
a. Urtikaria . lesi makulopapular, eritemia tidak beraturan
b. Eksaserbasi jerawat
c. Angioma jaring-jaring, eritemia palmar, ginekomastia
d. Splenomegali (Wijaya,2013). 

2. Pemeriksaan Penunjang
a. Tes Fungsi Hati (Abnormal 4-10 x dari normal)
b. AST (SGOT), ALT (SPGT)
c. Darah  lengkap
d. Leukopenia: Trombositopenia makan ada (Splenomegali)
e. Difenisial darah lengkap : leukositosis, monositosis, limfositatipikal dan sel plasma.
f. Alkali fostafase : meningkat , (kecuali ada kolestasis berat)
g. Feses : warna tanah liat, penurunan fungsi hati
h. Albumin serum : menurun
i. Gula darah : Hiperglikemia/hipoglekimia
j. Anti HAV IG.M : positi pada tipe A
k. Masa protombim : memanjang
l. Bilirubin serum : diatsa 2,5 mg/100 ml
m. Bropsi hati : menunjukkan diagnosis dan luasnya nekrosis
n. Scan hati : membantu dalam perkiraan beratnya kerusakan parenkin hati
o. Urinalisa : peningkatan bilirubin, protein / hematuria (Wijaya,2013).

3. Diagnoas yang Mungkin Muncul
a. Intoleransi aktifitas berhubungan dengan kelemahan umum : penurunan kekuatan, keterbatasan aktifitas
b. Perubahan nutrisi : kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan dengan anoreksia, mual/muntah, gangguan absorbsi dan metabolisme perencanaan makanan.
c. Resiko tinggi kekurangan volume cairan berhubungan dengan kehilangan kelebihan mealui muntah dan diosis, asistesi, gangguaan proses pembekuan.
d. Harga diri rendah berhubungan dengan gejala marah, isolasi, sakit lama.
e. Resiko tinggi infeksi berhubungan dengan pertahanan primer tidak adekuat
f. [bookmark: _GoBack]Resiko tinggi kerusakan integritas kulit berhubugan dengan pruritas, ikretik, udema.
g. Cemas berhubungan dengan kurangnya pengetahuan tentang kondisi, prognosis dan penatalaksanaan penyakitnya (Wijaya,2013).



