ASKEP PADA PASIEN HEPATITIS

A. PENGERTIAN

Hepatitis adalah inflamasi hati yang dapat terjadi karena infasi bakteri, cedera oleh agen fisik atau kimia atau infeksi virus hepatitis A,B,C,D,E, obat-obatan, alcohol, proses ischemic (shock/ proses autoimun).

( Doenges, M.E, 2000 ) 

Hepatitis adalah suatu proses peradangan difus pada jaringan hati yangn memberikan gejala klinis berupa badan lemah, kecing beerwarna air the pekat, mata dan seluruh mata kuning. 

( Hadi, 1999 )

Hepatitis virus merupakan infeksi sistemik oleh virus yang disertai nekrosis & inflamasi pada sel-sel hati yang menghasilkan kumpulan perubahan klinis, biokimia,serta seluler yang khas. 

( Brunner dan Suddart, 2000 )

Dari pengertian diatas dapat di simpulkan hepatitis adalah inflamasi difus pada jaringan hati yang disebabkan oleh karena infasi bakteri, agen fisik atau kimia, virus hepatitis A B C D E, obat-abatan, proses iskemik yang memberikan gejala klinis badan lemah, kencing berwarna air teh pekat, mata dan seluruh badan kuning.

Hepatitis kronik adalah suatu sindrom klinis dan patologis yang disebabkan bermacam macam etiologi ditandai berbagai tingkat peradangan dan nekrosis hati yang berlangsung terus menerus tanpa penyembuhan dalam waktu sediktnya 6 bulan yang dibagi dalam Hepatitis kronik persisten (prognosis baik dan akan sembuh) dan hepatitis kronik aktif yang akan (berakhir dengan sirosis hepatic). 

( Abdurrahman, 1992 )

Hepatitis akut adalah penyakit infeksi akut dengan gejala utama berhubungan erat dengan adanya nekrosis pada hati yang disebabkan virus hepatitis A,B, dan C serta virus lain, dengan tanda dan gejala asimtomatik, simtomatik. 

( Mansjoer, A,2000 )

B. ETIOLOGI 

1. Hepatitis A

Disebut hepatitis infeksiosa merupakan virus RNAdari famili entrovirus penularan melalui fekal oral yaitu melalui makanan dan minuman yang tercemar. Virus hepatitis A ditemukan pada tinja pasien yang terinfeksi sebelum gejala muncul dan selama beberapa hari pertama menderita sakit. Masa inkubasi 1-7 minggu, rata-rata 30 hari. Gejala anoreksia, ikterus, nyeri epigastrium, nyeri ulu hati, platulensi.

2. Hepatitis B

Virus DNA ditularkan melaului darah (mukosa) ditemukan pada darah saliva, secret, semen, cairan vagina ditularkan melalui membrane mukosa dan luka pada kulit. Masa inkubasi 1-6 bulan. Gejalanya panas, anoreksia, nyeri abdomen, pegal-pegal menyeluruh, tidak enak badan dan lemah.

3. Hepatitis C

Hepatitis C bukan merupakan hepatitis A,B, atau D. hepatitis C adalah bentuk primer yang berkaitan dengan tranfusi.Ditularkan dari donor komersil dan donor relawan. Masa inkubasi 15-160 hari

4. Hepatitis D

Hepatitis D atau agen atau virus delta terdapat pada beberapa kasus hepatitis B, dijumpi pada obataoabatan intravena, pasien hemodialisis, penerima tranfusi darahb dengan donor multiple. Masa inkubasi 21-40 hari

5. Hepatitis E ( hepatitis terbaru)

Ditularkan melalui fekal oral. Masa inkubasi 15-65 hari. Metode pencegahan untuk menghindari kontak dengan virus melalui hygiene.

( Brunner dan Suddart, 2000 )

C. ANATOMI PATOLOGI

Hati adalah organ paling besar dalam tubuh kita, warnanya coklat dan beratnya 1,5 kg. letaknya di bagian atas dalam rongga abdomen di sebelah kanan bawah diafragma. 

Hati terbagi menjadi dua lapisan utama :

1. permukaan atas berbentuk cembung terletak dibawah diafragma 

2. permukaan bawah, tidak rata dan memperlihatkan fisura tranfersus.

Hati dipisahkan menjadi 2 belahan yaitu belahan kanan dan kiri oleh fisura longitudinal. Dan dibagi menjadi 4 belahan : lobus kanan, lobus kiri, kaudata, lobus quadratus.

Pembuluh darah hati ada dua peredaran darah yaitu : 

a. arteri hepatica, keluar dari aorta 1/5 darah dan keluar sebagai vena hepatica.

b. Vena porta, terbentuk dari lienalis dan vena mesenterika posterior dan menghantarkan 4 cc darah ke hati

Fungsi hati :

1. mengubah zat makanan yang diabsorpsi dari usus dan yang disimpan di suatu tempat dalam tubuh, dikeluarkan sesuai dengan pemakainannya dalam jaringan.

2. mengubah zat buangan dari bahan-bahan racun untuk dieskresi dalam empedu dan urin.

3. menghasilkan enzim glikogenik glukosa menjadi glikogen.

4. sekresi empedu, garam empedu dibuat dihati dibentuk dalam system retikulo dialirkan ke empedu.

5. pembentukan ureum, hati menerima asam ammonia di ubah menjadi ureum dikeluarkan dari darah oleh ginjal dalam bentuk urin.

6. menyiapakan lemak untuk pencegahan terakhir asam karbonat dan air 

Dasar kelainan patologik hepatitis virus adalah kerusakan sel hati berupa regenerasi dan nekrosis, seluruh alat tubuh dapat terkena dan derajat kerusakan berbeda-beda. Hal ini dapat dibuktikan kelainan histologik dalam biopsy hati yang diambil dari berbagai bagian hati baik pada laparatomi / biopsy jarum. Kelainan histopatologik terjadi karena virus dan pertahan tubuh.  


Akibatnya tergantung dari : 

a. hepatitis virus jenis fatal 

b. hepatitis virus mendadak

c. hepatitis virus  yang mereda / ringan

d. hepatitis persisten

e. hepatitis cholestatik

( Saefudin, 1997 )

D. PATOFISIOLOGI

Meskipun ada beberapa faktor yang terlibat dalam etiologi sirosis, konsumsi minuman beralkohol dianggap sebagai faktor utama .sirosis terjadi dengan frekuensi tinggi pada peminum minuman keras.meskipun defisiensi gizi dengan penurunan asupan protein turut menimbulkan kerusakan hati pada sirosis,namun asupan alkohol yang berlebihan merupakan faktor utama  pada perlemakan hati dan konsekuensi yang di timbulkanya.namun demikian sirosis juga pernah terjadi pada individu yang tidak memiliki kebiasaan meminum  minuman keras dan pada individu yang dietnya normal tetapi denga konsumsi alkohol yang tinggi.

Sebagian individu tampaknya lebih rentan terhadap penyakit ini dibanding individu lain tanpa di tentukan apakah individu tersebut meminum minuman keras atau menderita malnutrisi.faktor lainya dapatmemainkan peran,termasuk pajanan dengan zat kimia tertentu[karbon tetraklorida,naftalenterklorinasi,arsen atau pospor]atau infeksi skistosomiasis yang menular.jumlah penderita sirosis adalah 2x lebih banyak daripada wanita,dan mayorits pasien sirosis berusia 40-60 tahun.

Sirosis laennec  merupakan penyakit yang di tandai oleh episode nekrosis yang melibatkan sel-sel hati dan kadang-kadang berulang di sepanjang perjalanan penyakit tersebut.sel-sel hati yang dihancurkan itusecara berangsur angsur di ganti oleh jaringan parut;akhirnya jumlah jaringan parut melampui jumlah jaringan hati yang masih berfungsi.pulau pulau jaringan normal yang masihtersisa dan jaringan hati hasil regenerasi dapat manonjol dari bagian bagian yang berkontriksi sehingga  hati yang sirotik memperlihatkan gambar mirip paku sol sepatu berkepala besar (hobnail appearance) yang khas.sirosis hepatis biasanya memiliki awitan yang insidius dan   perjalanan penyakit yang sangat panjang sehingga kadang kadang melewati rentang waktu 30 tahun atau lebih.

Hepatitis dalah inflamasi dan cedera pada hepar akibat reaksi hepar terhadap virus, obat-obatan, alcohol. Hepatitis virus diketahui pada lansia, karena hepatitis ini terjadi dengan gejala tidak spesifik seperti kelelahan, malaise, dan diare. Inflamasi yang menyebar pada hati menyebabkan unit fungsional dasar terganggu. Gangguan terhadap suplai darah normal pada sel-sel hati ini menyebabkan nekrosis dan kerusakan sel-sel hati. Setelah lewat masanya, sel-sel ini menyebabkan nekrosis dan kerusakan sel-sel hati. Oleh karenanya, sebagian besar pasien yang mengalami hepatitis sembuh dengan fungsi hati yang normal. Infeksi virus parenkim hati telah dikelompokkan berdasarkan agen spesifik yang menginfeksinya. Jenis virus penyebab virus hepatitis akut : A, B, non A, non B, C, D, E. Hepatitis A ditularkan lewat oral vekal. Perjalanan klinisnya kurang lebih satu sampai tiga bulan dapat menyebabkan gagal hati yang parah. Hepatitis non A dan non B ditularkan lewat darah, infeksi ini dapat menetap sebagai infeksi lanjut dengan peningkatan enzim hati dan dapat menyebabkan serosis hepatitis fulminan atau karsinoma serta dapat menyebabkan hepatitis kronis. Hepatitis D akibat dari hepatitis B dan penularanya lewat darah. Hepatitis E ditularkan lewat fekal oral cenderung menyerang pada ornag dewasa muda dan wanita, tidak ada status

kronis atau pembawa.

Hepatitis A yang dahulu dinamakan hepatitis infeksiosa, disebabkan oleh virus RNA dari famili enterovirus.cara penularan penyakit ini adalah melalui jalaur fecal-oral,terutama lewat konsumsi makanan/minuman yang tercer virus tersebut.

Virus Hepatitis A ditemukan dalam tinja yang terinfeksi sebelum gejalanya muncul dan selama beberapa hari pertama menderita sakit. 

Secara khas seorang pada orang dewasa muda akan terjangkit di sekolah & membawanya kerumah dimana kebiasaan sanaitasi yang negatif(-) menyebarkan keseluruh anggota keluarganya. Dan masyarakat dapat terjangkit melalui konsumsi air/ikan dari sungai yang tercemar linbah. Kadang-kadang penyakit liar ditularkan melalui transfusi darah. 

Masa inkubasi Hepatitis A berkisar 1-7 minggu dengan rata2 30 hari. Perjalan penyakit ini dapat berlangsung lama dari 4-8 minggu. Vitus hepatitis A terdapat dalam waktu singkat didalam serum ; pada saat timbul ikterus kemungkinan perubaha sudah tidak terinfeksi lagi.

 ( Huddak dan Gallo,1999 )

E. PATHWAY






























F. MANIFESTASI KLINIS

1. hepatitis virus akut 

umumnya pada bayi dan anak kecil asimtomatik. Pada anak besar dan remaja dapat terjadi prodormal infeksi viral sistemik seperti anoreksia, nausea, vomiting, fatigue, malaise, artralgia, mialgia, nyeri kepala, fotofobia, faringitis, batuk dan koriza. Dapat mendahului timbulnya ikterus selama 1-2 minggu. Apabila hepar sudah membesar pasien dapat mengeluh nyeri perut kanan atas.

Dibedakan menjadi 4 stadium yaitu :

a. masa inkubasi

b. Pra ikhterik (prodromal)

c. Ikhterik

d. Fase penyembuhan

· Masa inkubasi berlangsung 18- 20 hari, dengan rata-rata kuran dari 28 hari

Gejalanya fatique, malaise, nafsu makan berkurang, mual, muntah, rasa tidak nyaman didaerah kanan atas, demam (biasanya < 39derajat celcius), merasa dingin, sakit kepala,flu, nasal discharge, sakit tenggorok dan batuk.

· Masa prodormal terjadi selama 4 hari sampai 1 minggu atau lebih

· Fase ikhterik

· dimulai urin berwarna kuning tua, seperti the atau gelap

· feses berwarna seperti dempul.

· Warna sclera dan kulit menjadi kuning

Penyakit ini biasanya sembuh sendiri, ikhterik menghilang dan warna feses kembali normaldalam 4 minggu setelah enset.

2. hepatitis bacterial

· penderita mengeluh panas, terutama pada malam hari

· nafsu makan berkurang

· kadang-kadang tidak dapat BAB

· Air kencing berwarna seperti the dan bola mata tampak kekuningan

· Lidah tampak kotor disertai tremor halus

· Bibir penderita kering dan tampak kotor

3. hepatitis obat-obatan

tanda dan gejalanya menggigil, pabnas, gatal-gatal yang tidak diketahui penyebabnya dan juga mengeluh rasa pegal-pegal di sendi, dan otot-otot yang lain dapat pula diketahui gejala prodormal seperti hepatitis virus akut

Manifestasi klinik lainnya :

a. Stadium pra ikterik

Berlangsung selam 4-7 hari, pasien mengeluh sakit kepala, lemah, anoreksia, mual muntah, nyeri pada otot, dan nyeri bagian kanan atas dan urin menjadi lebih coklat.

b. Stadium ikterik

Berlangsung selama 3-6 hari. Ikterik mula-mula pada sclera kemudian pada kulit seluruh tubuh, keluhan-keluhan berkurang tetapi pasien masih lemah, anoreksia dan muntah. Tinja mungkin berwarna kelabu atau kuning muda, hati membesar dan nyeri tekan.

c. Stadium pasca ikterik

Ikterik mereda, warna urin dan tinja menjadi normal lagi. Penyembuhan pada anak-anak lebih cepat dari orabg dewasa yaitu pada akhir bulan ke2 karena penyebab yang biasanya berbeda.

( Mansjoer,2000 )

G. PENCEGAHAN

Vaksin hepatitis A

Direkomendasikan organ vaksin dengan 2 kali  pemberian, ini diberikan pada orang dewasa usia 18 tahun atau lebih dengan pemberian dosis ke 2, 6-12 bulan. Sesudah dosis pertama proleksi terhadap hepatitis A akan timbul dalam tempo beberapa minggu  sesudah pemberian vaksin dosis pertama. Anak –anak dan remaja usia 2-18 tahun akan menerima 3x pemberian dengan dosis ke 2, 1 bulan sesudah dosis pertama dan dosis ke 3, 6-12 bulan kemudian . Diperkirakan bahwa proteksi terhadap hepatitis A dapat berlangsung selama sedikitnya 20 tahun.

Pemberian preparat imun globulin.

Hepatitis A dapat dicegah pada orang-orang yang sebelumnya sudah mendapat vaksinasi pada pemberian preparat globulin intramuskuler selama masa inkubasi jika tindakan ini dilaksanakan demi waktu 2 minggu setelah terjadi kontak.

Pemberian preparat globulin akan meningkatkan produksi antibodi sendiri dan dan memberikan imunitas pasif selama 6-8 minggu. Imun globulin dapat menekan gejala nyata penyakit tersebut, kasus subklinis hepatitis A yang terjadi akan memberikan imunitas aktif terhadap serangan virus berikutnya Profilaksin Prapajanan 

Dianjurkan untuk mereka yang bepergian ke negara-negara berkembang dengan lingkungan yang sanitasnya burukImun globulinDirekam bagian anggota tentang suami dan istri penderta hepatitis A.

Virus hepatitis B

Komponen Virus hepatitis B ( HBV ) merupakan virus DNA yang tesusun dari partikel antigen berikut ini:

HbcAg—Antigen ini ( core ) hepatitis B ( material Antigen terdapat di inti sebelah dalam/inner core )

HbsAg—Antigen permukaan ( surface ) hepatitis B ( material antigen pad permukaan HBV )

HbeAg—Protein independen yang beredar dalam darah 

HbxAg—Produk genetik dari gen x pada HBV/ DNA.

Setiap antigen menimbulkan antibodi spesifiknya :

Anti HBc—antibodi terhadap antigen inti atau HBV: anti HBc akan bertahan  sealam fase akut< dapat menunjukkan virus hepatitis B yang berlanjut dalam hati.

Anti-HBs—antibodi terhadap permukaan tertentu pada HBV, tedeteksi selama fase konvalesensi lanjut, biasanya menunjukkan pemulihan dan pembentukan imunitas.

Anti Hbe—antibodi terhadap antigen e hepatitis B, biasanya menyatakan penurunan infektivitas.

Anti HbxAg—antibodi terhadap antigen x hepatitis B, dapat menunjukkan replikasi HBV yang tengah berlangsung.

HbsAg muncul dalam sirkulasi darah pada 80% hingga 90% pasien yang terinfeksi 1 hingga 10 minggu setelah kontak dengan HBV dan 2 hingga 8 minggu sebelum munculnya gejala atau meningkatnya kadar transferase ( transaminase ). Orang-orang dengan HbsAg Yang bertahan selama 6 bulan atau lebih sesudah mengalami infeksi akut dinyatakan sebagai karier HbsAg.

HbeAg merupakan antigen HBV yang muncul berikutnya dalam serum. Biasanya antigen ini timbul dalam waktu satu minggu setelah munculnya HbsAg dan sebelum terjadinya perubahan kadar aminotransferase untuk kemudian menghilang dari serum dala waktu 2 minggu. DNA HBV, yang terdeteksi lewat pemeriksaan reaksi rantai polimerase ( PCR : Polymerase chain reaction ) muncul dalam serum pada saat yang kurang –lebih sama seperti HbeAg. HbcAg tidak selalu terdeteksi dalam serum pada infeksi HBV.

Sekitar 15% dari orang-orang dewasa di Amerika menunjuikkan hasil pemeriksaan anti-HBs yang positif, yang menunjukkan bahwa mereka menderita hepatitis B. Anti-HBs positif pada dua per tiga dari para pemakai  obat bius IV.

Perjalanan Penyakit dan Faktor Risiko

Berbeda dengan hepatitis A yang terutama ditularkan lewat jalur fekal-oral, hepatitis B terutama ditularkan melalui darah ( jalur perkutan dan permusa) Virus tersebut pernah ditemukan dalam darah, saliva semen serta sekret vagina dan dapat ditularakn lewat membran mukosa serta luka pada kulit.

Hepatitis B memiliki mas inkubasi yang panjang .Virus hepatitis B mengadakan replikasi dalam hati dan tetap berada dalam serum selama peride yang relatif lama sehingga memungkinkan penularan virus tesebut. Dengan demikian, individu yang berisiko untuk terkena hepatitis B adalah para fdokter bedah, pekerja laborattorium klinik, dokter gigi, perawat, dan terapis  respiratorik. Staf dan pasien dalam unit hemodialisis serata onkologi dan laki-laki biseksual serta honoseksual yang aktif dalam hubungan seksual dan para pemakai obat-obat IV juga beresiko tinggi.

Skrining HbsAg pada donor darah sangat menurunkan insidens hepatitis B pasca-transfusi.

Pengkajian dan manifestasi klinik

Secara klinis, penyakit ini sangat menyerupai hepatitis A: namun, masa inkubasinya jauh lebih lama ( yaitu, antara 1dan 6 bulan ) angka mortalitasnya cukup besar berkisar dari 1% hingga 10%.

Gejala dan tanda –tanda hepatitos B dapat samar dan brvariasi. Panas dan gejala pada pernafasan jarang dijumpai, sebagian pasien mungkin mengeluhkan artralgia dan ruam. Pasien hepatitis B dapat mengalami penurunan selera makan , dispepsia, nyeri abdomen, pegal-pegal yang menyeluruh, tidak enak badan dan lemah. Gejala ikterus dapat terlihat atau kadang-kadang tidak tampak. Apabila terjadi ikteruis, gejala ini akan disertai dengan tinja yang berwarna cerah dan urin yang berwarna gelap. Hati  penderita Hepatitis B mungkin terasa nyeri ketika ditekan dan membesar hingga panjangnya mencapai 12 hingga 14 cm. Limpa membesar dan pada sebagian kecil pasien dapat diraba, kelenjar limfe servikal posterior juga dapat membesar. Pertimbangan Gerontologi.

Pasien yang berusia lanjut dan terkena hepatitis B akan berisiko untuk terjadinya nekrosis  sel hati yang berat atau kegagaln hati fulmianan, khususnya bila pasien tersebut menderita sakit yang lain . Pasien akan mengalami sakit yang serius dan prognosinya jelek Pasien dengan segala bentuk hepatitis harus di ingatkan untuk menghindari konsumsi minuman alkohol.Pengendalian dan pencegahan.

Tujuan pencegahan adalah

memutuskan rantai penularanmelindungi individu yang beresiko tinggi melalui imunisasi aktif vaksin hepatitisBmunisasi pasif bagi individu yang tidak terlindung namun terpajan virus hepatitisB, pencegahan dan penularan.skrining yang kontinyu akan adanya HbsAG terhadap donor darah akan mengurangi lebih lanjut resiko penularan melalui transfusi darah .penggunaan spuit,jarum suntik serta lanset sekali pakai dan pengenalan sistem pemberian infus tanpa jarum menurunkan resiko penyebaran penyakit tersebut dari pasien lainnya selama pengumpulan sampel darah atau pelaksanaan terapi parenteral.praktik hygien perorangan yang baik merupakan landasan bagi pengendalian infeksi.dalam ruang lab klinik, tempat kerja harus didesinfeksi setiap hari.sarung tangan harus di kenakan ketika menangani semua sampel darah dancairan tubuh selain spesimen HbsAg yang positif atau jika terdapat kemungkinan trekena darah(pengambilan darah) atau sekret pasien hepatits B.larangan makan serta merokok harus di patuhi dalam ruang lab dan pada tempat lain yang terkena sekret darah atau produk darah  pasien.

Hepatitis C

Perbandingan kasus hepatitis virus yang signifikasi bukan berati hepatitis A,hepatitisB ataupun hepatits D;sebagai akibatnya,kasus kasus itu diklasifikasikansebagi hepatits C (yang dahulunya disebut hepatits non-A.non-B atau  hepatitisNANB) agen lain,yang berbeda dan tidak berhubungan dengan hepatitis C,di perkiraaan sebagai penyebab sebagian kasus ‘hepatitis non-A,non-B’ yang berkaitan dengan transfusi darah.di Amerika Serikat, lebih dari 90 % kasus akibat transfisi darah.dan hepatitis C merupakan bentuk primer hepatitis yang berkaitan dengan transfusi.Orang oranng dengan resiko khusus untuk terkena hepatitis C mencakup anak anak  yang sering mendapatkan transfusi atau individu yang memerlukan darah dalam jumlah besar.hepatitis lebih besar kemungkinan  untuk di tularkan dari donor komersial atau donor bayaran ketimbang relawan.hepatitis C bukan hanya terjadi pada pasien pasca transfusi dan di antara para pemakai obat-obat IV,tetapi juga pada petugas kesehatan yang bekerja dalam unit unit dialisis renal. Masa inkubasi hepatitis C bervariasi dan dapat berkisar antara 15-160 hari.perjalanan  klinis hepatitis C akut serupa dengan hepatitisB,gejala hepatitsC biasanya ringan.meskipun demikian status karier yang kronis sering terjadi dan terdapat peningkatan resiko untuk menderita penyakit hati yang kronis sesudah hepatitis C,termasuk sirosis atau kanker hati.terapi interferon dosis rendah untuk jangka waktu yang lama terbukti efektif dalam sejumlah uji coba pendahuluan pada penderita hepatitis C,walaupun begitu respon tersebut bersufat sementara.kombinasi preparat interferon dengan ribavirin,suatu analog nukleosida, kini tengah di uji untuk menentukan apakah terdapat manfaat yang lebih lama(fried dan hoofnagle,1995).pemeriksaan skrining hepatitisC pada darah yang akan di gunakan untuk transfusi telah mengurangi jumlah kasus hepatitis yang berkaitan dengan transfusi .

Hepatitis D 

Hepatitis D(agen atau virus delta) terdapat pada beberapa virus karena virus ini memerlukan antigen permukaan hepatitis B untuk rep-likasinya ,maka phanya penderita hepatitis B yang beresiko terkena hepatitis D.Antibodi anti-delta dengan adanyaHbAg pada pemeriksaan laboratorium memastikan diagnosis tersebut. Hepatitis D juga sering di jumpai diantara para pemakai obat-obat IV, pasien hemodialisis dan penerima tansfusi darah dengan donor multipel.hubungan seksual dengan penderita hepatitis B dianggap sebagai sustu cara penularan hepatitis Bdan D yang penting.masa inkubasi hepatitis bervariasi antara 21-140 hari.

Gejala hepatitis D serupa dengan hepatitis ,kecuali pasien lebih cenderung untuk menderita hepatitis fulminan dan melanjut menjadi hepatitis aktif yang kronis serta sirosis hati. Terapi hepatitisD serupa dengan terapi pada bentuk hepatitis yang lain,meskipun penggunaan interferon yang merupakan obat khusus bagi hepatitis D masih diselidiki.

Hepatitis E

Virus hepatitis E,yang merupakan jenis virus hepatitis terbaru yang teridentifikasi,dianggap ditularkan melalui jalur fekal-oral. Masa inkubasi hepatitisE bervariasi dan diperkirakan berkisar dari 15-65 hari.awitan dan gejalanya serupa dengan yang terdapat pada tipe hepatitis virus yang lain. Menghindari kontak dengan virus melalui higiene perorangan yang baik, termasuk kebiasaan mencuci tangan, merupakan cara utama untuk mencegah hepatitis E . efektivitas preparat imun globulin dalam memberikan perlindungan terhadap virus hepatitisE belum di ketahui.

H. PENATALAKSANAAN

Tirah baring selama stadium akut dan diet yang akseptabel serta bergizi merupakan bagian dari pengobatan dan Askep. Selama periode Anorexia perubahan harus makin sedikit demi sedikit tapi sering dan jika diperlukan disertai infus glukosa. Karena perubahan sering menolak makan, kreatifitas  dan bujukan yang persisten namun dilakukan dengan halus mungkin diperlukan untruk merangsang selera makan perubahan jumlah makan dan cairan yang optimal diperlukan untuk menghadapi penurunan BB dan kesembuhan yang lambat. 

Ambolasi bertahap namun progresif akan mempercepat pemulihan bila perubahan beristirahat sesudah melakukan aktifitas dan tidak turut serta dalam aktifitas yang menimbulkan kelelahan. 

I. PROGNOSIS
Penderita hepatitis A biasanya akan pulih kembali, Hepatitis A jarang berlanjut menjadi nekrosis hati yang akut atau Hepatitis fulminan dan berakhir dengan sirosis hati atau kematian. Hepatitis akan menimbulkan imunitas terhadapa penyakit itu sendiri, namun demikian orang yang kebal terhadap Hepatitis A dapat terjangkit banyak hepatitis yang lain status karir tidak terdapat, dan juga tidak ditemukan hepatitis kronis yang berkaitan dengan Hepatitis A.

Penyuluhan pasien

Pasien Hepatitis A dapat dirawat dirumah jika gejalanya tidak berat. Kemudian itu pasien dan keluarganya perlu dibantu untuk mengatasi ketidakmampuan dan kelelahan sementara yang sering dijumpai pada hepatitis,mereka juga perlu mengetahui indikasi untuk mendapatkan  pertolongan medis jika gejalanya menetap atau semakin parah. Disamping itu pasien dan keluarga memerlukan pedoman khusus tentang diet ,istirahat, pemeriksaan darah lanjutan dan pentingnya upaya menghindari alkohol selain tindakan sanitasi serta hygiene , khususnya kebiasaan mencuci tangan untuk mencegah penyebaran penyakit itu kepada anggota keluarga yang lain . penyuluhan khusus diantaranya:

Hygiene perseorangan yang baik dengan menekankan kebiasaan mencuci tangan dengan cermat ( sesudah BAB dan sebelum makan )

Sanitasi lingkungan, makan dan suplaian yang aman disamping pembuangan limbah yang baik.
J. FOKUS PENGKAJIAN

1. Aktivitas / Istirahat


Gejala : Kelemahan, kelelahan, malaise

2. Sirkulasi


Tanda : Bradikardia, ikterik pada sklera

3. Makanan / Cairan 


Gejala : Anoreksia, penurunan BB, mual, muntah


Tanda : Asites

4. Nyeri / Kenyaman


Gejala : Kram abdomen, nyeri tekan pada kuadran kanan atas, gatal ( pruritus)


Tanda : Otot tegang, gelisah

5. Eliminasi


Gejala : Urine gelap, feses warna tanah liat, diare / konstipasi.

(Doenges,2000:534-535)

K. DIAGNOSA KEPERAWATAN

1. Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelemahan umum, penurunankekuatan / ketahanan

2. Perubahan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan dengan kegagalan masukan untuk memenuhi kebutuhan metabolic : anoreksia, mual, muntah

3. Resiko tinggi terhadap kekurangan volume cairan berhubungan dengan perpindahan area ketiga ( asites )

4. Resiko tinggi terhadap infeksi berhubungan dengan terapi parenteral

5. Resiko tinggi terhadap integritas kulit berhubungn dengn pruritus

L. INTERVENSI DAN RASIONALISASI

1. Intoleransi aktivitas berhubungan dengan kelemahan umum, penurunankekuatan / ketahanan
Kriteria Hasil :

a. Menunjukkan tehnik/ perilaku yang mampu kembali melakukan aktivitas.

b. Melaporkan kemampuan melakukan peningkatan toleransi aktivitas.
Intervensi dan Rasionalisasi :
Intervensi
: Meningkatkan tirah baring / duduk dan lingkungan yang tenang

Rasionalisasi
:Meningkatkan istirahat dan ketenangan dapat ketenangan dapat menyediakan energi untuk penyembuhan

Intervensi
: Mengubah posisi dengan sering

Rasionalisasi
:Meningkatkan fungsi pernapasan dan meminimalkan tekanan pada area tertentu

Intervensi
: Melakukan tugas dengan cepat dan sesui toleransi 

Rasionalisasi
:Memungkinkan periode tanbahan istirahat tanpa gangguan

Intervensi
: Mendorong penggunaan teknik manajemen stress

Rasionalisasi
: Meningkatkan relaksasi dan penghematan energi, meningkatkan koping

Intervensi
: Meningkatkan aktivitas sesui toleransi

Rasionalisasi
: Keterbatasan aktivitas dapat mengganggu periode istirahat

2. Perubahan nutrisi kurang dari kebutuhan tubuh berhubungan dengan kegagalan masukan untuk memenuhi kebutuhan metabolic : anoreksia, mual, muntah
Kriteria Hasil :

a. Menunjukkan perilaku perubahan pola hidup untuk meningkatkan/ mempertahankan berat badan sesuai.

b. Menunjukkan peningkatan berat badan.
Intervensi dan Rasionalisasi :
Intervensi 

: Mengawasi pemasukan diet / jumlah kalori

Rasionalisasi 
:Makan banyak, sullit untuk mengatur bila pasien anoreksia

Intervensi

: Memberikan perawatan mulut sebelum makan

Rasionalisasi 
: Menghilangkan rasa tak enak dapat meningkatkan nafsu makan

Intervensi

: Menganjurkan makan pada posisi tegak

Rasionalisasi
: Menurunkan rasa penuh pada abdomen dan dapat meningkatkan pemasukan 

Intervensi:

 Mendorong pemasukan sari jeruk,  minuman karbonat

Rasionalisasi 
: Bahan ini merupakan ekstra kalori dan dapat  lebih mudah dicerna / toleran bila makanan lain tidak

Intervensi 

: Mengawasui glukosa darah 

Rasionalisasi 
: Hiperglikemia / hipoglikemia memerlukan perubahan diit / pemberian insulin 

3. Resiko tinggi terhadap kekurangan volume cairan berhubungan dengan perpindahan area ketiga ( asites )
Kriteria Hasil :

a. TTV  stabil yang ditandai dengan hidrasi adekuat.

b. Turgor kulit baik dan pengisian kapiler pun baik.

c. Nadi perifer kuat dan haluaran urin individu sesuai.

Intervensi dan Rasionalisasi :
Intervensi 

:Mengawasi masukan dan haluaran

Rasionalisasi 
:Memberikan informasi tentang kebutuhan penggantian / efek terapi

Intervensi

:Mengkaji TTV, nadi perifer, pengisisan kapiler

Rasionalisasi 
:Indikator volume sirkulasi / perfusi

Intervensi

: Memeriksa asites / pembentukan edema

Rasionalisasi 
: Menurunkan kemungkinan perdarahan ke dalam jaringan

Intervensi

: Memberikan cairan IV, elektrolit

Rasionalisasi 
: Memberikan cairan dan penggantian elektrolit

Intervensi 

: Memberikan obat-obatan antidiare sesui indikasi 

Rasionalisasi 
: Mengurangi kehilangan cairan / elektrolit dari saluran GI

4. Resiko tinggi terhadap infeksi berhubungan dengan terapi parenteral
Kriteri Hasil :

a. Menyatakan pemahaman penyebab individu atau factor resiko.

b.  Menunjukkan tehnik perubahan pola hidup untuk menghindari infeksi ulang.

Intervensi dan rasionalisasi :
Intervensi 

:Melakukan teknik isolasi untuk infeksi 
las an

Rasionalisasi 
:Mencegah transmisi penyakit virus ke oranglain

Intervensi

:Membatasi pengunjung sesui indikasi

Rasionalisasi 
:Pasien terpajan terhadap proses infeksi

Intervensi

:Menjelaskan prosedur isolasi pada pasien / orang terdekat

Rasionalisasi 
:Pemahaman alasan untuk perlindungan diri mereka sendiri dapat mengurangi perasaan isolasi

Intervensi

:Memberikan informasi tentang adanya gama globulin

Rasionalisasi 
:Efektif dalam mencegah hepatitis virus pada orang terpajan

Intervensi 

:Memberikan obat antivirus sesui indikasi

Rasionalisasi 
:Berguna pada penggunaan pengobatan hepatitis aktif kronis

5. Resiko tinggi terhadap integritas kulit berhubungn dengan pruritus
Kriteri Hasil :

a. Menunjukkan jaringan atau kulit utuh yang bebas akskoriasi.

b. Melaporkan tak ada atau penurunan pruritus.

Intervensi dan rasionalisasi :
Intervensi: Menganjurkan menggunaan buku-buku jari untuk menggaruk

Rasionalisasi 
:Menurunkan potensial cedera kulit

Intervensi

:Memberikan masase pada waktu tidur

Rasionalisasi 
:Bermanfaat dalam meningkatkan tidur dengan menurunkan iritasi kulit

Intervensi
:Menggunakan air mandi dingin dan menghindari sabun alkali 

Rasionalisasi 
:Mencegah kulit kering berlebihan

Intervensi

:Memberikan obat antihistamin sesui indikasi

Rasionalisasi 
:Menghilangkan gatal

Intervensi 

:Menghindari komentar tentang keadaan pasien

Rasionalisasi 
:Meminimalkan stress psikologis berhubungan dengan peruhan kulit
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