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Pneumonia merupakan penyebab kematian 
utama pada bayi dan balita di negara 
berkembang. Hasil Riset Kesehatan Dasar 
tahun 2007 mencatat prevalensi pneumonia 

pada anak 11,2%. Pneumonia merupakan penyebab 
kematian kedua setelah diare pada balita yaitu sebesar 
15,5%.1

Manifestasi klinis pneumonia bervariasi mulai 
dari  keterlibatan sebagian lobus paru sampai berupa 
sindrom sepsis berat.2 Variasi tersebut merupakan hasil 
akhir dari interaksi antara agen dan pejamu yang dipe-
rantarai oleh sitokin. Sitokin akan mengefektifkan dan 
meredakan inflamasi sesuai kebutuhan tubuh pasien, 
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Latar belakang. Pneumonia merupakan penyebab kematian utama pada bayi dan balita di negara ber-

kembang. Sitokin pada pneumonia yang diproduksi akibat inflamasi paru secara berlebihan. Sehingga 

menyebabkan kaskade koagulasi sistemik teraktivasi yang berakhir pada trombosis sistemik yang akan 

menyebabkan keadaan kritis dan seringkali berakhir dengan kematian. 

Tujuan. Mengetahui profil koagulasi dan prevalensi koagulasi intravaskular diseminata (KID) pada pasien 

pneumonia yang dirawat inap.

Metode. Studi deskriptif analitik dengan desain potong lintang dilakukan di ruang rawat Departemen Ilmu 

Kesehatan Anak RSCM antara 1 Februari 2010 sampai 28 Februari 2011.

Hasil. Tiga puluh enam persen subjek penelitian mengalami trombositopenia, 13,4% mengalami 

pemanjangan protombine time (PT), dan 19,6% mengalami penurunan kadar fibrinogen. Didapatkan  83,5% 

subjek penelitian memiliki kadar D-dimer yang tinggi dan 64,9% di antaranya meningkat sangat tinggi. 

Kejadian KID 17,5% subjek dan seluruhnya mengalami perdarahan. Pada 88,2% pasien KID mengalami 

trombositopenia dengan rasio prevalens 32,5 (95% IK 6,70-157,57).

Kesimpulan. Profil koagulasi pasien pneumonia yang dirawat di Departemen Ilmu Kesehatan Anak 

RSCM 36% mengalami trombositopenia, pemanjangan PT 13,4%,  penurunan kadar fibrinogen 19,6%, 

dan peningkatan kadar D-dimer 83,5% . Koagulasi intravaskular diseminata terjadi 17,5% (17/97) pasien 

pneumonia yang dirawat. Sari Pediatri 2012;14(1):52-6.
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Pemeriksaan laboratorium dilakukan di laboratorium 
Patologi Klinik RSCM yang memiliki akreditasi 
peringkat A sesuai dengan akreditasi rumah sakit 
Kementrian Kesehatan tahun 2005.

Data diolah dengan menggunakan program SPSS 
15. Interpretasi hasil berupa proporsi dan dihitung da-
lam bentuk rasio prevalens serta interval kepercaya an. 
Data disajikan dalam bentuk tekstular dan tabular.

Batasan operasional,
1. Pneumonia adalah infeksi akut parenkim paru yang 

mencakup infeksi alveolus dan jaringan interstitial 
paru yang ditandai dengan batuk, peningkatan 
suhu ≥38oC, takipnea (Lampiran 1), peningkatan 
usaha inspirasi (retraksi, nafas cuping hidung, atau 
merintih),7 serta sudah dikonfirmasi oleh dokter 
anak Divisi Respirologi RSCM.

2. Profil koagulasi sistemik adalah gambaran hasil 
laboratorium hematologi yang mencakup indikator 
penilaian KID. Profil koagulasi sistemik yang dicari 
dalam penelitian ini terdiri dari trombosit, PT, 
D-dimer, dan fibrinogen.

3. Koagulasi intravaskular diseminata adalah pasien 
dengan jumlah skor ≥5, pada penilaian sebagai 
berikut,
- Jumlah trombosit (/µL)
 >100.000=0, 50.000-100.000=1, dan 

<50.000/µL=2.
- Kadar D-dimer (µg/L)
  0-500=0, 500-1000=2, dan  >1000=3
- Pemanjangan PT (detik)
  Memanjang <3 = 0, 3-6=1, dan >6=2
- Kadar fibrinogen (mg/dL)

  >100=0, ≤100=1
4. Sepsis adalah sebuah kondisi yang menggambarkan  

respon inflamasi sistemik akibat infeksi dalam 
darah, yang ditandai dengan suhu <35oC atau 
>39oC, takikardia dan takipnea (sesuai usia 
pasien), jumlah leukosit <2.000/µL atau >12.000/
µL, terdapat disfungsi lebih dari satu organ, serta  
bukti infeksi seperti peningkatan parameter infeksi 
spesifik antara lain prokalsitonin >2ng/dL, CRP 
>50 mg/L, atau biakan darah positif.8-9

5. Jumlah trombosit: trombositopenia <100.000/µL, 
trombositosis >300.000/µL.8

6. PT: normal ≤3 detik, memanjang >3 detik 
(terhadap kontrol).8

7. Kadar D-dimer: normal 0-500 µg/L, meningkat 
sedang >500-1000µg/L, meningkat tinggi >1.000-

namun di saat yang bersamaan dapat mengaktifkan 
sistem koagulasi dengan hasil akhir suatu trombosis 
sistemik. Beberapa penelitian mengemukakan trombo-
sis sistemik yang terjadi pada pneumonia baik dalam 
bentuk thrombotic thrombocytopenia purpura (TTP) 
maupun koagulasi intravaskular diseminata yang 
menyebabkan pasien berada dalam keadaan kritis dan 
berakhir pada kematian.3

Penelitian kami diharapkan dapat memberikan 
data mengenai profil koagulasi pasien pneumonia 
serta kejadian trombosis sistemik yang terjadi. Oleh 
karena angka kejadian TTP yang rendah (prevalensi 
TTP di Amerika tahun 2004 adalah 6,5/1.000.000 
kejadian per tahun) dan angka kejadian KID yang 
tinggi (insidens KID tahun 2004 di Jepang 1,72% 
dan di Turki 1% per tahun), maka penelitian kami 
hanya difokuskan untuk mencari kejadian KID sebagai 
bentuk trombosis sistemik yang terjadi.4-6 Selain itu,  
tata laksana yang agresif dilakukan pada pasien dengan 
KID dekompensasi maka penelitian hanya difokuskan 
untuk mencari kejadian KID fase dekompensasi. Di-
harapkan penelitian kami dapat membuat para dokter 
lebih waspada terhadap terjadinya KID pada pasien 
pneumonia.

Metode

Studi deskriptif analitik dengan desain potong 
lintang  dilakukan di ruang rawat Departemen Ilmu 
Kesehatan Anak RSCM antara 1 Februari 2010 sampai 
28 Februari 2011. Populasi target penelitian adalah 
semua pasien anak dengan pneumonia di Indonesia. 
Populasi terjangkau adalah semua pasien anak dengan 
pneumonia yang dirawat di ruang rawat Departemen 
Ilmu Kesehatan Anak RSCM. Subjek penelitian 
adalah semua anak pada populasi terjangkau yang 
memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi. Kriteria inklusi 
semua pasien anak dengan diagnosis pneumonia yang 
dirawat di ruang rawat dengan usia antara 2 bulan-18 
tahun dan tidak diikutsertakan apabila oangtua pasien 
tidak bersedia ikut dalam penelitian. Jumlah subyek 
97 pasien, dihitung berdasarkan rumus besar sampel 
untuk penelitian deskriptif kategorik.

Penelitian diawali dengan mendeteksi seluruh 
pasien pneumonia yang sesuai dengan kriteria inklusi 
dan eksklusi. Kemudian dilakukan penilaian profil 
koagulasi pasien yaitu menilai jumlah trombosit, waktu 
protrombin, kadar D-dimer, dan kadar fibrinogen. 
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3.000 µg/L, meningkat sangat tinggi >3.000 
µg/L.8

8. Kadar fibrinogen: normal: >100 mg/dL, menurun: 
≤100 mg/dL.8

Hasil

Didapatkan 105 pasien pneumonia yang dirawat di 
ruang rawat Departemen IKA RSCM, dua pasien 
menolak untuk ikut penelitian, satu pasien tidak 
berhasil diambil darah, dan data lima pasien tidak 
sesuai dengan inklusi penelitian. Sebagai hasil akhir, 
diperoleh 97 subjek pasien pneumonia yang memenuhi 
kriteria penelitian.

Karakteristik subjek penelitian

Secara keseluruhan dari 97 subjek didapat kan 
perbandingan yang hampir sama antara perempu a n 
dan laki-laki yaitu 1,15:1. Median usia awitan satu 
tahun dengan rentang 2 bulan-15 tahun. Ditemukan 
85 pasien menderita penyakit penyerta dengan 16 
pasien di antaranya mengalami sepsis.

Gambaran hasil laboratorium hematologi

Profil koagulasi subjek penelitian disajikan pada Tabel 
2. Di antara 81 subjek yang memiliki kadar D-dimer 
tinggi 65 subjek memiliki kadar yang sangat tinggi.

Kejadian KID

Kejadian KID ditemukan pada 17 subjek penelitian. 
Seluruh pasien yang mengalami kejadian KID pada 
saat yang bersamaan juga memiliki diagnosis tertera 
pada Tabel 3.

Hanya sepsis yang secara langsung dapat me-
nyebabkan KID.10 Penyakit penyerta tersebut dapat 
ditemukan secara kombinasi yaitu pasien mengalami 

Tabel 1. Karakteristik subyek penelitian

Variabel Jumlah (pasien) Persentase (%)
Jenis kelamin

Laki-laki
Perempuan

Usia
2-<12 bulan
1-5 tahun
>5 tahun

Penyakit penyerta
Tidak ada
Penyakit penyerta

- Sepsis
- Lain-lain

48
49

48
39
10

12

16
69

49,5
50,5

58,8
14,4
16,5

12,4

16,5
71,1

Jumlah 97 100

Tabel 2. Profil koagulasi subjek penelitian

Profil koagulasi Proporsi Frekuensi (%)
Trombositopenia 35/97 36
Pemanjangan PT 13/97 13,5
Penurunan fibrinogen 19/97 19,6
Peningkatan D-dimer 81/97 83,5

Tabel 3. Penyakit penyerta pada pasien pneumonia dengan 
KID

Penyakit penyerta Proporsi 
Sepsis 6/17
Gizi kurang 6/17
Gagal tumbuh 3/17
Gizi buruk marasmik 2/17
Penyakit jantung bawaan 2/17
AIDS 2/17
Diare akut 1/17
Gagal ginjal akut 2/17
Gagal ginjal kronis 1/17
Gastroesofageal reflux disease 1/17
Sindrom down 1/17
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gagal tumbuh dan atrioseptal defect, sepsis dan gagal 
ginjal akut, acquired immunodeficiency syndrome 
(AIDS) dengan gizi buruk marasmik dan sepsis, AIDS 
dan gizi kurang, sindrom Down, ventrikuloseptal deffect, 
dan gagal tumbuh, astroesofageal reflux disease dan gizi 
kurang, diare akut dan gizi kurang, gagal tumbuh dan 
gizi kurang, gagal ginjal kronis, gizi kurang, gizi buruk 
marasmik, sepsis.

Seluruh pasien yang mengalami KID juga mengala-
mi perdarahan pada saat dilakukan pengambilan darah 
sampai 7 hari setelahnya. Perdarahan yang terjadi berupa 
petekie, Uji darah samar yang positif, melena, perdarah-
an dari NGT, dan ETT, serta hematuria. Didapatkan 
15/17 pasien dengan KID mengalami trombositopenia 
(.000-58.000/mL) dengan rasio prevalens 32,5 (95%IK 
6,70-157,57). 

Seluruh subjek penelitian memiliki kadar D-dimer 
yang meningkat tinggi walaupun pemeriksaan 
dilakukan pada hari pertama diagnosis pneumonia. 
Peningkatan kadar D-dimer tersebut terbagi dua yaitu 
13/17 subjek meningkat sangat tinggi yaitu antara 
3.100-20.000µg/L dan yang tersisa meningkat tinggi 
antara 900-2.900µg/L.

Tata laksana KID berupa transfusi trombosit dan 
plasma darah, heparinisasi, antibiotik yang sesuai 
dengan biakan darah, serta tata laksana suportif 
lain seperti pemberian oksigenasi yang adekuat, 
memperbaiki status volemik pasien dan mengatasi 
syok, memperbaiki gangguan gas darah, serta nutrisi 
yang adekuat, dan mencegah kegagalan multi organ. 
Pengukuran kadar AT III dan protein C serta koreksi 
kadar kedua parameter tersebut belum dilakukan.11 

Delapan dari 17 pasien pneumonia yang mengalami 
KID meninggal dunia.
 

Pembahasan

Diagnosis pneumonia sering sekali ditemukan pada 
praktek sehari-hari. Spektrum klinis pneumonia 
bervariasi ringan hingga berat. Selama ini dalam 
menghadapi kasus pneumonia sebagian besar dokter 
mengira bahwa kasus yang dihadapi adalah kasus infeksi 
yang hanya terisolasi di paru. Namun Nguyen dkk 11 
dan Chung dkk12 dalam penelitiannya memperlihatkan 
bahwa sebagian besar kasus pneumonia pada saat 
bersamaan juga mengalami suatu proses sistemik. 
Penelitian kami hanya menilai trombosis sistemik  
berupa KID fase dekompensasi sehingga cakupan 

trombosis sistemik yang terdeteksi pada pasien 
pneumonia tidak lengkap. 

Sebagian pasien pneumonia yang mengalami KID 
juga didiagnosis sepsis. Keadaan sepsis menjadi khusus 
karena sepsis secara terpisah dapat menyebabkan 
gangguan koagulasi, namun sepsis tidak dimasukkan ke 
dalam kriteria eksklusi karena pneumonia dapat menjadi 
fokus infeksi sepsis terutama pada usia muda. Penyakit 
penyerta yang terdapat pada studi kami bukan merupakan 
etiologi KID.10 Semua pasien pneumonia diberikan 
pengobatan sesuai dengan Standar Pelayanan Medis 
Departemen Ilmu Kesehatan Anak RSCM, termasuk 
dalam hal pemilihan antibiotik dan terapi oksigen.

Kejadian trombositopenia terjadi pada hampir 
seluruh pasien pneumonia yang mengalami KID, 
hanya dua pasien yang memiliki jumlah trombosit di 
atas 100.000/mL. Pengambilan data dari kedua pasien  
dilakukan pada hari pertama diagnosis pneumonia. 
Keadaan trombositopenia pada pneumonia sebagai 
faktor risiko terjadi KID. Trombositopenia pada 
pasien yang mengalami KID sesuai dengan konsumtif 
koagulopati pada patofisiologi KID. 

Pemanjangan PT terdeteksi pada 2 dari 17 
subjek. Pemanjangan PT pada keadaan KID terjadi 
setelah kaskade pembekuan darah terganggu sehingga 
pada pengambilan data yang terlalu dini tidak akan 
didapatkan pemanjangan PT. 

Berbeda dengan PT, seluruh subjek memiliki 
kadar D-dimer yang sangat tinggi. Peningkatan 
yang tinggi sudah ditemukan sejak hari pertama 
diagnosis pneumonia. Kadar D-dimer meningkat pada 
pneumonia dipakai secara luas sebagai indikator  KID. 
Peningkatan D-dimer sebagai indikator KID lebih 
sensitif  apabila dibandingkan dengan pengukuran PT 
dan activated partial thromboplastin time (aPTT).10-13

Pada pasien kritis, kadar D-dimer sering digunakan 
untuk mengidentifikasi aktivasi kaskade koagulasi 
sistemik. Koagulasi intravaskular diseminata sudah 
mulai terjadi sebelum gejala klinis timbul atau disebut 
juga KID fase kompensasi dan kadar D-dimer telah 
meningkat.13 Dhainaut dkk14 mengemukakan bahwa 
peningkatan pada PT dan D-dimer berkorelasi dengan 
mortalitas pada 28 hari ke depan. Temuan lain oleh 
Shitrit dkk15 adalah hubungan paralel antara peningkatan 
kadar D-dimer 24 dan 48 jam pertama dengan luaran 
pasien yang buruk. 

Terapi KID yang diberikan sesuai dengan terapi 
KID yang masih dianut sampai saat ini. Namun akhir-
akhir ini, para ahli mencoba melakukan pengukuran 



56

Marissa Tania Stephanie Pudjiadi dkk: Angka kejadian koagulasi intravaskular diseminata pada pasien pneumonia

Sari Pediatri, Vol. 14, No. 1, Juni 2012

dan koreksi terhadap kadar AT III dan protein C pada 
pasien KID, Terapi terbaru belum dilakukan secara 
rutin di Departemen Ilmu Kesehatan Anak RSCM.11

Hasil penelitian yang dilakukan sejalan dengan 
penelitian yang dilakukan oleh Nguyen dkk,11  
ditemukannya trombosis sistemik pada pasien 
pneumonia. Namun terdapat perbedaan jenis trombosis 
sistemik yang teridentifikasi, yaitu TTP pada penelitian 
Nguyen dkk11 dan KID pada penelitian kami.

Kesimpulan

Pada pasien pneumonia yang dirawat di Departemen 
Ilmu Kesehatan Anak RSCM, 36% subjek mengalami 
trombositopenia, subjek mengalami pemanjangan 
PT 13,4%, penurunan kadar fibrinogen 19,6%, 
dan peningkatan kadar D-dimer 83,5%. Koagulasi 
intravaskular diseminata 17,5% pasien pneumonia, 
seluruhnya memiliki penyakit penyerta serta seluruhnya 
mengalami perdarahan. Disarankan melakukan 
pemeriksaan parameter trombosis sistemik pada pasien 
pneumonia yang mengalami trombositopenia dan yang 
memiliki penyakit penyerta untuk mendeteksi  KID. 
Perlu dilakukan suatu penelitian untuk menilai korelasi 
antara pneumonia dengan KID yang mencakup KID 
fase kompensasi, dekompensasi, dan TTP sebagai 
bentuk gangguan koagulasi sistemik yang terjadi akibat 
pneumonia.
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