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Hubungan Kadar Laktat Plasma dengan Derajat 
Disfungsi Organ Berdasarkan Skor PELOD pada 
Anak Sakit Kritis
Aedi Budi Dharma, Ina Rosalina, Nanan Sekarwana
Bagian Ilmu Kesehatan Anak Fakultas Kedokteran Universitas Padjadjaran/RS Dr. Hasan Sadikin, Bandung

Latar belakang. Peningkatan kadar laktat menunjukkan hipoksia jaringan dan bila berlangsung lama akan 

menyebabkan kematian sel dan disfungsi organ. Skor PELOD (pediatric logistic organ dysfunction) merupakan 

skor komposisi yang dapat digunakan untuk menilai derajat disfungsi organ dan prediksi kematian. 

Tujuan. Mengetahui hubungan kadar laktat plasma dengan derajat disfungsi organ berdasarkan skor PELOD 

pada anak sakit kritis.

Metode. Penelitian observasional analitik dengan rancangan cross sectional di Bagian Ilmu Kesehatan Anak 

RS dr. Hasan Sadikin Bandung pada April-Mei 2008. Pasien anak sakit kritis usia 1 bulan sampai 14 tahun 

dipilih secara konsekutif. Untuk menentukan korelasi antara kadar laktat plasma dan derajat disfungsi organ 

dilakukan dengan Spearman rank correlation. Kadar laktat dikelompokkan menjadi 2 kelompok, yaitu kadar 

laktat <2 mmol/L dan kadar laktat ≥2 mmol/L. Perbandingan antara kelompok kadar laktat dan distribusi 

umur, skor PELOD, dan jumlah disfungsi organ dilakukan uji Mann-Whitney. Variabel hipoperfusi dilakukan 

dengan uji chi-square. Hubungan antar variabel dengan regresi logistik. 

Hasil. Didapatkan 45 subjek dengan umur rata-rata 48,7 bulan. Jenis kasus kegawatan terbanyak adalah 

kegawatan kardiovaskular. Kadar laktat rata-rata 3,45 mmol/L dan rata-rata mengalami 3 disfungsi organ. 

Terdapat hubungan positif yang bermakna antara kadar laktat plasma dan derajat disfungsi organ berdasarkan 

skor PELOD (r
s
=0,54 p=0,001), juga dengan jumlah organ yang mengalami disfungsi. Kadar laktat plasma 

≥3,3 mmol/L berhubungan dengan keadaan hipoperfusi.

Kesimpulan. Terdapat hubungan antara kadar laktat plasma dan derajat disfungsi organ berdasarkan skor 

PELOD.(Sari Pediatri 2008;10(4):280-4).
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perubahan selama observasi dapat dilakukan penilaian 
prognosis dan risiko kematian. Kematian pada pasien 
sakit kritis berhubungan erat dengan sindrom disfungsi 
organ multipel. Sembilan puluh tujuh persen pasien 
yang meninggal di Pediatric Intensice Care Unit 
(PICU) sebelumnya memenuhi kriteria sindrom 
disfungsi organ multipel (SDOM).2 Disfungsi organ 
merupakan suatu proses yang berkelanjutan dan dapat 
diperkirakan dengan menelusuri penyimpangan yang 
terjadi pada fungsi masing-masing organ. Untuk 
kepentingan menelusuri penyimpangan tersebut 
telah dikembangkan sistem keangkaan (skor) yang 
digunakan pada anak sakit kritis.3 Skor PELOD 
merupakan skor komposisi dan bagian dari skor luaran, 
serta dapat digunakan untuk menilai derajat beratnya 
disfungsi organ.4 Semakin banyak jumlah disfungsi 
organ maka risiko kematian akan semakin tinggi.5 

Jumlah pasien yang dirawat di PICU Rumah Sakit 
Hasan Sadikin semakin meningkat, pada tahun 1993 
pasien rawat inap 126 anak dengan kematian 46%, 
sedangkan pada tahun 2003 jumlah pasien 214 anak 
dengan kematian 17%.6 Tahun 2007 jumlah pasien 279 
anak dan angka kematian 17,20%. Data tersebut lebih 
tinggi dibandingkan dengan penemuan yang dilakukan 
oleh Tilford dkk7 rata-rata kematian di PICU 4,5%. 

Fungsi selular dapat berlangsung tergantung dari 
ketersediaan oksigen untuk memenuhi kebutuhan 
metabolisme. Sel memerlukan oksigen untuk 
mem ben tuk ATP sebagai sumber energi melalui 
metabolisme glukosa. Dalam keadaan hipoksia, 
piruvat akan mengalami konversi menjadi laktat.8 

Kadar laktat darah dalam keadaan tidak stres (1,0+0,5) 
mmol/L. Hiperlaktatemia adalah peningkatan kadar 
laktat dalam darah (2-5 mmol/L) tanpa asidosis 
metabolik. Asidosis laktat adalah asidosis metabolik 
(pH<7,35) disertai dengan peningkatan kadar laktat 
dalam darah (>5 mmol/L). Peningkatan kadar laktat 
dapat dikelompokkan menjadi tipe A sebagai akibat 
hipoksia jaringan dan tipe B disebabkan oleh keadaan 
lain seperti penyakit hati, intoksikasi obat, dan lain-
lain.9 Peningkatan kadar laktat menunjukkan adanya 
hipoksia jaringan dan bila berlangsung lama akan 
menyebabkan kematian sel, diikuti dengan disfungsi 
organ.10 Pada penelitian yang dilakukan Rashkin dkk11 
ditemukan kadar laktat merupakan indikator terhadap 
oksigenasi jaringan pada pasien kritis. Pemeriksaan 
kadar laktat dalam darah digunakan untuk berbagai 
keadaan, seperti pertanda hipoperfusi jaringan pada 
pasien syok, indikator terhadap adekuat tidaknya 

resusitasi pasca syok, indeks prognostik setelah 
resusitasi, faktor prognostik pada kasus berat, dan 
menentukan etiologi penyakit.12   

Mengingat kematian pada pasien sakit kritis masih 
tinggi, maka perlu dilakukan penilaian parameter 
hipoksia dan metabolik global untuk memberikan 
intervensi dini dan pengawasan yang lebih akurat.13 

Metode 

Telah dilakukan penelitian observasional analitik 
cross sectioanal pada bulan April-Mei 2008. Subjek 
dipilih secara konsekutif dari anak sakit kritis yang 
dirawat di Bagian/SMF Ilmu Kesehatan Anak Dr. 
Hasan Sadikin setelah mendapat informed consent dari 
orangtua. Dengan derajat kemaknaan 5% didapatkan 
besar sampel minimal 21. Pada subjek dilakukan 
anamnesis, pemeriksaan fisis, dan laboratorium untuk 
menghitung skor PELOD dan kadar laktat plasma. 
Untuk menentukan adanya korelasi antara kadar 
laktat darah dan derajat disfungsi organ dilakukan 
dengan penghitungan statistik dengan Spearman rank 
correlation. Kadar laktat dikelompokkan menjadi 2 
kelompok, yaitu kadar laktat <2 mmol/L dan kadar 
laktat ≥2 mmol/L.1 Hubungan antara kelompok 
kadar laktat dan distribusi umur, skor PELOD, dan 
jumlah disfungsi organ dilakukan analisis komparatif 
uji Mann-Whitney. Variabel ventilasi mekanik, 
meninggal, dan hipoperfusi dilakukan dengan uji 
chi-square. Untuk mencari hubungan antar variabel 
digunakan uji statistik regresi logistik.

Hasil 

Selama kurun waktu penelitian, didapatkan 45 
anak yang memenuhi kriteria inklusi terdiri dari 
22 (48,9%) anak laki-laki dan 23 (51,1%) anak 
perempuan, dengan umur rata-rata 45,7 bulan 
(rentang umur 2-156 bulan), dan pasien meninggal 
15 orang (33,3%). Subjek rata-rata mengalami 
tiga disfungsi organ dengan rentang 1-6 disfungsi 
organ. Kadar laktat plasma rata-rata (3,45±2,94) 
mmol/L dan kadar hemoglobin rata-rata 10,09 g/dL. 
Jenis kasus kegawatan terbanyak adalah kegawatan 
kardiovaskular tujuh belas (38%) kasus.

Nilai skor PELOD rata-rata pada kelompok kadar 
laktat <2 mmol/L, (10±5,14) mmol/L sedangkan 
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pada kelompok kadar laktat ≥2 mmol/L adalah 
(21,07±10,59) mmol/L. Berdasarkan uji Mann-
Whitney dengan p<0,05 dianggap bermakna, di-
peroleh hasil skor PELOD berhubungan dengan 
kelompok kadar laktat (p=0,048). Terdapat perbedaan 
bermakna antara jumlah disfungsi organ pada masing-
masing kelompok. Analisis statistik menggunakan uji 
Mann-Whitney diperoleh nilai p=0,035. Besarnya 
korelasi dinyatakan dalam koefesien korelasi eta. 
Hasil perhitungan korelasi eta bernilai positif 0,324. 
Penggunaan ventilasi mekanik sebagai indikator derajat 
berat penyakit didapatkan pada kelompok kadar laktat 
<2 mmol/L yang menggunakan ventilasi mekanik 
12,5%, dan pada kelompok kadar laktat ≥2 mmol/L 
55,2%. Perbandingan antar variabel dinyatakan 
bermakna, dengan uji chi-square didapatkan nilai 
p=0,005.

Keadaan hipoperfusi secara klinis ditandai 
dengan terjadi syok. Pada kelompok kadar laktat ≥2 
mmol/L terdapat pada 19 subjek (65,5%) mengalami 
hipoperfusi. Terdapat perbedaan bermakna antara 
kelompok kadar laktat dan kejadian hipoperfusi 
dengan menggunakan uji chi-square nilai p=0,009. 
Pada penelitian ini untuk kadar laktat dengan keadaan 
hipoperfusi, hasil receiver operating characteristic (ROC) 
sebesar 0,729 (95% CI 0,578–0,881). Didapatkan nilai 
titik potong kadar laktat plasma 3,35 mmol/L dalam 
menentukan hipoperfusi.

Diagram baur dipilih untuk melihat hubungan 
deskriptif kadar laktat plasma dengan skor PELOD 
(Gambar 1). Untuk menentukan korelasi kadar laktat 
plasma dengan skor PELOD dilakukan Spearman 
rank correlation. Perhitungan koefisien korelasi 
Spearman dilakukan dengan menggunakan SPSS 
15.0 dan didapatkan korelasi positif yang bermakna 
antara kadar laktat dan skor PELOD, r

s 
= 0,504 nilai 

p=0,001.
Hubungan kadar laktat plasma dan keadaan sepsis 

ditentukan dengan analisis chi-square. Secara statistik 
didapatkan perbedaan bermakna kadar laktat pada 
keadaan sepsis dibandingkan dengan kelompok subjek 
yang tidak mengalami sepsis (p=0,048). Didapatkan 
hubungan yang bermakna keadaan sepsis dengan 
kelompok kadar laktat berdasarkan uji korelasi eta (nilai 
p=0,033). Kemampuan prediksi kematian berdasarkan 
skor PELOD ditentukan dengan diskriminasi Hosmer-
Lemeshow goodness of fit, didapatkan nilai p=0,646. Bila 
pada skor PELOD efek kadar laktat plasma dan keadaan 
sepsis diperhitungkan maka nilai p=0,74. Diskriminasi 
dikatakan cukup baik bila nilai p=0,70-0,80.14

Diskusi

Pada pasien kritis terjadi gangguan homeostasis tubuh. 
Perubahan adaptasi metabolik merupakan proses 

Tabel 1. Karakteristik subjek berdasarkan kelompok kadar 
laktat   

Karakteristik subjek

Kadar laktat serum 
( mmol/L)

<2 ≥2 p

Umur (bulan) 66,13 38,10 p=0,048*

Skor PELOD 10±5,14 21,07± 
10,59

p=0,001*

Jumlah disfungsi organ 2,63 ±1,09 3,41 ± 1,15 p=0.036*

Jenis kelamin (%) χ2=3,919
p=0,048*

Laki-laki (n, %) 11 (68,8) 11 (37,9)
Perempuan (n, %) 5 (31,2) 18 (62,1)
Ventilasi mekanik (n, %) 2 (12,5) 16 (55,2) χ2=7,823

p=0,005*
Hipoferfusi (n, %) 4 (25) 19 (65,5) χ2=6,774

p=0,009*
Gambar 1. Diagram baur kadar laktat plasma dengan skor 
PELOD
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yang kompleks dan terjadi pada semua sistem organ. 
Respons terhadap stres melibatkan aksis hipotalamus-
hipofisis-adrenal. Jejas menyebabkan terjadi pelepasan 
mediator proinflamasi seperti tumor necrosis factor-α 
(TNF-α), interleukin-1 (IL-1), IL-6, yang kemudian 
mengaktivasi aksis hipotalamus-hipofisis-adrenal 
menyebabkan hipermetabolisme akibat peningkatan 
substrat neuroendokrin dan induksi katekolamin.15 
Terjadi katabolisme karbohidrat, protein, dan lemak 
melebihi kapasitas enzim piruvat dehidrogenase (PDH) 
mengakibatkan peningkatan kadar laktat. Proses 
katabolisme juga meningkatkan kebutuhan sel akan 
oksigen dan dapat menyebabkan defisit perfusi, sehingga 
metabolisme akan berjalan dalam keadaan anaerob.16

Pada penelitian sebelumnya tentang penggunaan 
kadar laktat sebagai prognostik kematian, Koliski 
dkk1 menemukan  pada kelompok laktat <2 mmol/L 
didapatkan umur rata-rata 22,5 bulan dan kelompok 
laktat ≥2 mmol/L adalah 47 bulan. Leclerc dkk5 dalam 
penelitiannya mendapatkan umur rata-rata 44 bulan. 
Umur rata-rata yang didapatkan pada penelitian Proulx 
dkk17 di Amerika Serikat tentang epidemiologi sepsis 
dan disfungsi organ multipel adalah ±35 bulan.

Keadaan kritis subjek dapat dilihat dari jumlah 
disfungsi organ yang dialami. Subjek rata-rata 
mengalami 3 disfungsi organ (rentang 1-6). Kematian 
berhubungan positif dengan sindrom disfungsi organ 
multipel. Semakin banyak jumlah disfungsi organ 
maka risiko kematian akan semakin tinggi. Guidet 
dkk18 mengemukakan jumlah disfungsi organ lebih 
dari dua pada pasien sepsis membutuhkan perawatan 
intensif. Kadar laktat meningkat dalam keadaan 
hipoperfusi. Hal ini sesuai dengan penelitian Koliski 
dkk.1 Didapatkan nilai titik potong kadar laktat 
plasma 3,35 mmol/L dalam menentukan kejadian 
hipoperfusi.

Kematian pada sakit kritis disebabkan oleh efek 
kumulatif disfungsi organ dengan faktor yang lain. 
Leclerc dkk5 dalam penelitiannya mengemukakan 
persentasi kematian pada disfungsi organ multipel 
meningkat dalam keadaan sepsis dan syok septik. 
Penelitian Proulx dkk17 pada pasien anak juga 
menemukan hubungan yang bermakna antara sindrom 
disfungsi organ multipel, SIRS, dan syok septik dengan 
kematian. Guidet dkk18 mengemukakan disfungsi 
organ multipel disertai sepsis memiliki tingkat 
kematian 40%. Pada penelitian kami, efek kumulatif 
kadar laktat, keadaan sepsis dan skor PELOD dalam 
memprediksi kematian meningkat sesuai dengan 

penelitian Leclerc dkk5 yang mengemukakan risiko 
kematian pada anak dengan disfungsi organ meningkat 
dalam keadaan sepsis dan syok septik. Patofisiologi 
kemungkinan penyebab hal tersebut adalah dalam 
keadaan sepsis mediator proinflamasi ditemukan lebih 
meningkat dibandingkan dengan keadaan SIRS tanpa 
infeksi.19 Kadar IL-6,20 VEGF,21 disfungsi PMN,22 
peningkatan NO,23 dan superoksida24 didapatkan 
lebih tinggi sehingga mempengaruhi morbiditas dan 
mortalitas pada pasien sepsis dengan SDOM.

Keadaan hipoksia yang ditandai dengan peningkat-
an kadar laktat juga membuat prognosis menjadi lebih 
buruk. Lahat dkk25 mengemukakan dalam keadaan 
hipoksia seksresi TNF-α sebagai mediator proinflamasi 
meningkat. Ramanathan dkk26 mengemukakan 
hipoksia juga dapat membuat konsentrasi VEGF 
meningkat. Kedua hal tersebut dapat mem buat 
prognosis menjadi lebih buruk. Disimpulkan bahwa 
terdapat hubungan positif antara kadar laktat plasma 
dan derajat disfungsi organ berdasarkan skor PELOD 
pada anak sakit kritis. 
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