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ABSTRACT 
Coronavirus Disease 2019 (COVID-19), originally named 2019-nCoV, is the first disease to be 

discovered in Wuhan, China. This disease is found as an outbreak of respiratory tract infection of 

unknown cause which may be caused by the SARS-CoV-2 virus or COVID-19. Symptoms of COVID-19 

can include complaints of breathing, shortness of breath, coughing and fever. Hospitalized COVID-19 

patients with severe symptoms are at risk for venous thromboembolism. Thromboembolic complications 

are an important problem in patients infected with COVID-19. In COVID-19 patients, laboratory 

abnormalities are found, including thrombocytopenia, increased D-dimers, prolonged prothrombin 

time, and disseminated intravascular coagulation. The data show that coagulation disorders, especially 

an increase in D-dimers and fibrinogen-degradation product (FDP), were found to be very high in 

pneumonia patients who died from COVID-19 infection. Inflammatory reactions occur in all organs of 

the body, damage to the microvascular system, causing abnormalities in the coagulation system 

manifested by vasculitis of small vessels and extensive micro thrombosis The most common parameters 

of abnormal coagulopathy in patients with COVID-19 infection are increased concentrations of D-

dimer and FDP in severe infection DIC is a syndrome characterized by intravascular coagulation due 

to local damage that exacerbates coagulopathy and results in multi-organ failure. Research reports 

that the use of Arixta (Fondaparinux) as anticoagulant therapy in severely infected COVID-19 patients 

with coagulopathy has been shown to be effective and safe and there were no bleeding complications 

Keywords: COVID-19, Inflammation, Coagulopathy 

 

ABSTRAK 
Coronavirus Disease 2019 (COVID-19), awalnya bernama 2019-nCoV, merupakan penyakit pertama 

yang ditemukan di Wuhan, China. Penyakit ini ditemukan sebagai wabah infeksi saluran pernafasan 

yang tidak diketahui penyebabnya yang mungkin disebabkan oleh Virus SARS-CoV-2 atau COVID-19. 

Gejala COVID-19 bisa berupa keluhan pernapasan, sesak napas, batuk, dan demam. Pasien COVID-

19 yang dirawat di rumah sakit dengan gejala parah berisiko mengalami tromboemboli vena. 

Komplikasi tromboemboli merupakan masalah penting pada pasien yang terinfeksi COVID-19. Pada 

pasien COVID-19, ditemukan kelainan laboratorium, termasuk trombositopenia, peningkatan D-dimer, 

waktu protrombin memanjang, dan koagulasi intravaskular diseminata. Data menunjukkan bahwa 

gangguan koagulasi, terutama peningkatan D-dimer dan fibrinogen-degradation product (FDP) 

ditemukan sangat tinggi pada pasien pneumonia yang meninggal akibat infeksi COVID-19. Reaksi 

inflamasi terjadi di semua organ tubuh, kerusakan pada sistem mikrovaskuler, menyebabkan kelainan 

pada sistem koagulasi yang dimanifestasikan oleh vaskulitis pembuluh kecil dan trombosis mikro yang 

luas. Parameter koagulopati abnormal yang paling umum pada pasien dengan infeksi COVID-19 

adalah peningkatan konsentrasi D-dimer dan FDP pada infeksi berat DIC adalah sindrom yang 

ditandai dengan koagulasi intravaskular akibat kerusakan lokal yang memperburuk koagulopati dan 

menyebabkan kegagalan multi organ. Penelitian melaporkan bahwa penggunaan Arixta (Fondaparinux) 

sebagai terapi antikoagulan pada pasien yang terinfeksi COVID-19 berat dengan koagulopati telah 

terbukti efektif dan aman dan ada tidak ada komplikasi perdarahan. 

 

Kata kunci: COVID-19, Inflamasi, Koagulopati 
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PENDAHULUAN  

Coronavirus Disease 2019 (COVID-19), 

awalnya bernama 2019-nCoV, merupakan 

penyakit pertama yang ditemukan di 

Wuhan, China. Penyakit ini ditemukan 

sebagai wabah infeksi saluran pernafasan 

yang tidak diketahui penyebabnya. Tanggal 

11 Maret 2020 WHO menyatakan kegawat 

daruratan kesehatan dunia, dan penyakit 

tersebut meningkat pesat sebagai pandemi 

di seluruh dunia pada 11 Maret 

2020(Burhan, 2020). Infeksi COVID-19 

dapat berkembang menjadi infeksi saluran 

pernapasan berat yang ditandai dengan 

demam yang resisten terhadap pengobatan, 

cedera paru akut dengan sindrom gangguan 

pernapasan akut (ARDS), syok, dan 

disfungsi organ hingga menyebabkan 

kematian. Sebagian besar pasien dengan 

infeksi COVID-19 berat akan sering 

mengalami gangguan koagulasi yang 

menyerupai koagulopati sistemik karena 

adanya infeksi berat, seperti koagulasi 

intravaskular diseminata (DIC) atau 

mikroangiopati trombotik, tetapi COVID-

19 memiliki karakteristik yang berbeda. 

Koagulopati pada pasien COVID-19 

meningkatkan risiko kematian (Iba et al., 

2020). 

COVID-19 yang mempunyai komplikasi 

trombotik menjadi masalah yang sangat 

penting.  Awal pandemi COVID-19 terlihat 

bahwa pasien yang terinfeksi umumnya 

mengalami trombositopenia (36,2%) dan 

peningkatan D-dimer (46,4%), Pasien 

dengan penyakit COVID-19  berat akan 

mempunyai nilai D-dimer yang lebih tinggi 

dan trombositopenia (57,7%). Data ini 

menunjukkan bahwa pasien yang terinfeksi 

Covid-19 berisiko mengembangkan 

koagulasi intravaskular diseminata (DIC). 

Peningkatan kadar D-dimer dan fibrin, serta 

waktu protrombin yang berkepanjangan 

dikaitkan dengan prognosis yang buruk 

(Giannis et al., 2020).  

Low Moleculer-Weight Heparin 

(LMWH) adalah antikoagulan yang paling 

sering digunakan di rumah sakit untuk 

mencegah DIC dan VTE pada pasien dan 

memiliki efek anti-inflamasi. Dosis 

profilaksis LMWH merupakan jenis 

heparin yang paling banyak digunakan, 

komplikasi perdarahan jarang terjadi dan 

umumnya ringan, dan tidak diketahui 

apakah dosis yang lebih tinggi akan lebih 

baik. Penggunaan terapi antikoagulan 

menunjukkan angka kematian yang lebih 

rendah pada pasien dengan skor 

koagulopati yang mengindikasikan sepsis, 

angka kematian yang lebih rendah juga 

ditemukan (Giannis et al., 2020). 

Peningkatan D-dimer (di atas 1 μg / mL) 

merupakan faktor risiko tinggi kematian. 

Sehingga ini merupakan alasan penggunaan 

antikoagulasi pada COVID-19 (Parker et al., 

2020). 

Manifestasi klinis utama yang 

ditemukan adalah gejala infeksi saluran 

pernapasan atas yang berkembang pesat 

menjadi pneumonia dan sekitar 20% hingga 

30% harus dirawat di ICU. Pasien di atas 65 

tahun, angka kematian lebih dari 50% dari 

pasien yang dirawat atau pasien yang 

dirawat di ICU, 11,4% berkembang 

menjadi DIC.(Miesbach& Makris, 2020) 

Gejala COVID-19 bisa berupa keluhan 

berupa sesak napas, batuk, dan demam. 

Pasien COVID-19 yang dirawat di rumah 

sakit dengan gejala berat berisiko 

mengalami tromboemboli vena, merupakan 

masalah penting pada pasien yang terinfeksi 

COVID-19. Pasien COVID-19, ditemukan 

kelainan laboratorium, antara lain 

trombositopenia, peningkatan D-dimer, 

waktu protrombin berkepanjangan, dan 

koagulasi intravaskular diseminata (Giannis 

et al., 2020). Pasien yang terinfeksi 

COVID-19 dengan koagulopati, biasanya 

ditemukan peningkatan konsentrasi D-

dimer, sedikit penurunan jumlah trombosit, 

dan waktu protrombin yang 

berkepanjangan.(Burhan, 2020)  

Tromboemboli pada pasien dengan infeksi 

SARS-CoV-2 sangat bermakna.  

Pasien pneumonia yang meninggal 

akibat infeksi COVID-19 ditemukan 

adanya gangguan koagulasi, terutama 

peningkatan D-dimer dan Fibrinogen-

Degradation Product (FDP) ditemukan 

sangat tinggi. Penyakit paru berupa emboli 
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terjadi 30% pasien yang terinfeksi COVID-

19 dan pada awalnya datang dengan 

pneumonia dan insufisiensi pernapasann 

sehinnga mengalami perkembangan 

menjadi sistemik sehinga mengakibatkan 

disfungsi multi organ.(Burhan, 2020). 

 

METODE PELAKSANAAN  

Tulisan ini dibuat dengan metode 

studi literatur yang dilaksanakan pada bulan 

Juli 2020. Tujuan dari penulisan ini adalah 

untuk membahas  mengetahui pathogenesis 

koagulopati dan trombosis pada COVID-19, 

profil hematologi dan koagulasi pada 

COVID-19, Diagnosis gangguan koagulasi, 

dan  penatalaksanaan hiperkoagulopati 

 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Patogenesis Koagulopati dan 

Thrombosis pada COVID-19 

Angiotensin Converting Enzyme 2 

(ACE2) terdapat sel epitel alveolus paru-

paru, pada sel alveolus tipe 2.  ACE 2 juga 

ditemukan pada jantung, endotel pembuluh 

darah, ginjal, dan saluran gastrointestinal 

sehingga dapat terjadi manifestasi multi 

organ pada infeksi COVID 19 (Zhou F et al., 

2020) SARS-COV2 mempunyai  4 genom 

corono virus yaitu protein  utama, yaitu 

spike (S), nucleocapsid (N), membrane (M), 

dan envelope (E). Infeksi dapat terjadi 

ketika protein S berikatan dengan reseptor 

ACE2. (Nile SH et al., 2020) Agregasi dari 

SARS COV 2  dapat menyebabkan 

terjadinya gangguan pada sel epitel dan 

endotel alveolus, dan dengan adanya 

infiltrasi sel-sel inflamasi sehingga 

melepaskan mediator-mediator inflamasi 

berupa sitokin-sitokin proinflamasi (IL-1, 

IL-6, dan TNFα dan lainnya).(Joly BS et al., 

2020) Pasien COVID-19 berat dapat 

mengakibatkan terjadi respon imun yang 

berlebihan sehingga menyebabkan 

terajadinya badai-badai sitokin  sehingga 

mengakibatkan terjadinya Systemic 

Inflammatory Respone Syndrome (SIRS). 

Respon inflamasi yang berlebihan juga 

dapat menyebabkan suatu keadaan 

tromboemboli vena (misalnya thrombosis 

vena dalam dan emboli paru) atau 

tromboemboli arteri (stroke). 

Mikrotrombosis memiliki peranan dalam 

hiperkoagulasi yang meningkatkan resiko  

terjadinya makrotrombosis dan 

mikrotrombosis sistemik. Manifestasinya 

dapat berupa pada proses terjadinya ARDS 

dan kegagalan multi organ. (Joly BS et al., 

2020) Skema patogenesis koagulopati dan 

thrombosis COVID-19 dapat dilihat pada 

Gambar 1. 

 Vasokonsriksi dapat disebabkan karena 

adanya Hipoksia yang terjadi pada COVID-

19 yang mempunyai kontribusi terhadap 

kerusakan endotel (Joly BS et al., 2020). 

kerusakan endotel dapat memicu terjadinya 

pelepasan Ultralarge Willebrand Factor 

(ULVWF) yang mempunyai peranan dalam 

proses hemostasis, sedangkan ULVWF 

berperan sebagai terjadinya  agregasi 

trombosit dalam  mikrovaskuler yang 

sehingga terbentuknya mikrotrombus. (Joly 

BS et al., 2020) Endotel yang teraktivasi, 

bersama dengan Tissue Factor (TF) dan 

formasi Neutrophil Extracellular Traps 

disebabkan karena adanya Monosit, 

neutrofil, trombosit, dan mikropartikel 

dalam sirkulasi akan menempel sehingga 

akan menginisiasi kaskade koagulasi, 

akbatnya menghasilkan thrombin dalam 

jumlah banyak sehinga terjadinya 

hiperkoagulasi (Joly BS et al., 2020). 

 Pemahaman tentang trombois yang 

terdiri dari kerusakan endotel, stasis aliran 

darah, dan hiperkoagulasi. Trombosis dan 

tromboemboli yang terjadi pada COVID-19 

sesuai mengikuti kreteria konsep Trias 

Virchow (Joly BS et al., 2020). kerusakan 

endotel pada SARS-CoV-2. terjadi karena 

adanya respon imun yang berlebihan 

sehingga mengeluarkan badai sitokin 

sehimgga menimbulkan respon inflamasi 

lokal dan sistemik dan terjadinya suatu 

keadaan hiperkoagulasi dan endoteliopati, 

sehingga terjadinya makrotrombus atau 

mikrotrombus sistemik (Joly BS et al., 

2020). 
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Gambar 1. Patogenesis koagulopati 

dan thrombosis pada COVID-19 

COVID-19 dapat terjadi melalui 

beberapa mekanisme yaitu adanya invasi 

langsung dari SARS-CoV-2 ke dalam sel 

endotel sehingga  menyebabkan kerusakan 

sel dan sebagai akibat adanya respon 

inflamasi yang berlebihan sehingga 

melepaskan mediator-mediator inflamasi  

berupa sitokin-sitokin proinflamasi. 

(Kollias A et al., 2020). Stasis aliran darah 

juga dapat terjadi pada pasien yang 

imobilisasi dirawat dirumah sakit.(Zhou F 

et al., 2020). Faktor-faktor protrombotik 

seperti peningkatan ULVWF, faktor VIII, 

fibrinogen, NETs, dan 

mikropartikeltrombotik dapat memperberat 

hiperkoagulasi (Panigada M et al., 2020) 

 ARDS dan gagal nafas progresif  

merupakan menjadi penyebab utama 

kematian pada COVID-19. ARDS dan 

gagal nafas pada COVID-19 mekanismenya 

tidak hanya disebabkan oleh faktor 

inflamasi, tapi dapat juga disebabkan oleh 

adanya Mikrotrombosis yang dapat 

meningkatkan suatu keadaan prokoagulan  

(Connors JM &  Levy, 2020). Aktivasi dari 

rekrutmen sel mononuklir dan neutrofil 

dapat menyebabkan bertambahnya 

kerusakan jaringan paru dan endotel 

vascular  sehingga menimbulkan keadaan  

hipoksia.  .(Joly BS et al., 2020;  Connors 

JM &  Levy, 2020) 

Profil Hematologi  dan Koagulasi pada 

COVID -19 

Keadaan limfopenia sering ditemukan 

pada kasus klinis berat sehingga 

berpengaruh pada peningkatan rasio 

neutrofil limfosit yang berguna untuk 

menentukan prognostik pada kasus 

COVID-19.   C-Reactive Protein (CRP),  

Lactate   Dehydrogenase  (LDH), dan IL-6, 

proklasitonin dan ferritin  merupakan 

parameter inflamasi yang meningkat pada 

COVID-19 klinis berat. (Terpos E et al., 

2020). Peningkatan konsentrasi D-dimer, 

pemanjangan Prothrombin Time (PT) 

atauActivated Partial  Thrombolastintime 

(aPTT), peningkatan fibrinogen, dan 

trombositopenia ini merupakan suatu 

parameter yang terjadi pada gangguan 

koagulasi (Terpos E et al., 2020). 

D-dimer terjadi akibat adanya degradasi 

fibrin selama proses degradasi bekuan 

darah oleh fibrinolisis. Peningkatan dari D-

dimer dapat dipakai sebagai penanda 

kecurigaan pada terjadinya trombosis, 

selain itu peningkatan D-dimer  dapat 

terjadi dalam keadaan trombosis vena 

dalam, kehamilan, inflamasi, kanker, 

penyakit liverkronis, trauma, pembedahan 

emboli paru, trombosis arteri, DIC, dan 

vaskulitis.(Yao Y et al., 2020 Pada kasus 

ARDS, kebutuhan perawatan di ICU, dan 

kematian sering menunjukan peningkatan 

dari  D-dimer pada pasien COVID-19 

(Kollias A et al., 2020).  Peningkatan D-

dimer > 1,0µ/ml, dapat dipakai sebagai  

predictor terkuat terjadinya mortalitas pada 

pasien COVID-19.(Zhou F et al., 2020) 

Adapun  penelitin dari Cui et al, 

menunjukan bahwa peningataan  D-

dimer>1,5µl/ml dapat dijadikan sebagai  

predictor tromboemboli vena pada pasien 

COVID-19 dengan sensitivitas 85% dan 

spesifisitas 88,5%. 
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Pemanjangan PT >3 detik atau aPTT >5 

detik dapat digunakan sebagai penanda 

koagulopati dan prediktor komplikasi 

trombotik pada pasien COVID-19.(Klok 

FA et al., 2020). Pada kasus yang berat 

dapat terjadi penurunan kadar fibrinogen 

yang berkorelasi dengan proses inflamasi 

dan kadar IL-6 sebagai akibat adanya 

perburukan koagulopati pada COVID-

19.berat (Khizroeva JH et al., 2020) 

Trombositopenia pada COVID-19 dapat 

terjadi akibat peningkatan badai sitokin 

yang menyebabkan penghancuran sel 

progenitor sumsum tulang, peningkatan 

auto antibodi dan kompleks imun yang 

menyebabkan destruksi trombosit, dan lesi 

di paru yang menyebabkan agregasi 

trombosit sehingga konsumsi trombosit 

inhibisi hematopoiesis yang secara 

langsung disebabkan oleh infeksi virus pada 

sumsum tulang akan menimbulkan 

berkurangnya trombosit dalam 

sirkulasi.(Xu P et al., 2020). Penelitian oleh 

Yang et al. terhadap 1476 pasien COVID-19 

menunjukkan bahwa 306 pasien (20.7%) 

mengalami trombositopenia. Tingkat 

mortalitas rumah sakit pada kelompok 

trombosit 0-50.000/µl, 50.000-100.000/µl, 

100.000-150.000/µl, dan >150.000/µl 

secara berturut-turut 92.1%, 61.2%, 17.5%, 

dan 4.7% jadi semakin rendah jumlah 

trombosit, maka tingkat mortalitas semakin 

tinggi ini menunjukan Trombositopenia 

berhubungan dengan mortalitas pada pasien 

COVID-19. (Yang x et al., 2020) 

Pasien COVID-19 berat mempunyai 

abnormalitas yang dapat menyerupai DIC. 

Sesuai penelitian oleh Tang et al., terhadap 

183 pasien COVID-19 menunjukkan bahwa 

15 (71.4%) dari 21 pasien COVID-19 yang 

meninggal memenuhi kriteria DIC 

berdasarkan sistem skoring DIC (skor ≥5). 

criteria yang digunakan berdasarkan 

International Societyof Thrombosis and 

Haemostasis (ISTH) yang terdiri dari 

trombositopenia, peningkatan D-dimer, 

pemanjangan PT, dan penurunan 

fibrinogen. (Tang N et al., 2020). Adapun 

beberapa penelitian menunjukan perbedaan 

seperti penelitian yang dilakukan oleh 

Fogarty et al., terhadap 83 pasien COVID-

19 yang tidak menemukan DIC pada pasien 

dan tidak menemukan penurunan trombosit 

dan fibrinogena walaupun terjadinya 

peningkatan D-dimer yang bermakna. 

Peningkatan fibrinogen pada penelitian ini, 

seiring dengan peningkatan CRP yang 

signifikan, dianggap sebagai respon normal 

pada fase akut infeksi. (Forgarty H et al., 

2020) 

 

Diagnosis Gangguan Koagulasi 

International Society on Thrombosis and 

Hemostasis (ISTH) merekomendasikan 

pedoman untuk pengelolaan koagulopati 

pada infeksi COVID-19. (Becker, 2020). 

Pada semua pasien dengan infeksi COVID-

19 Interpretasi tingkat D-dimer 

Berdasarkan ISTH merekomendasikan 

pemeriksaan D-dimer, massa protrombin 

(waktu protrombin / PT) dan jumlah 

trombosit. Tetapi pada kondisi tertentu 

harus dilakukan dengan hati-hati pada 

pasien usia lanjut dan jika ada penyakit 

penyerta (seperti gangguan hati, pasien 

dengan penyakit kardiovaskular) yang 

dapat menimbulkan meningkatkan kadar D-

dimer meskipun tidak ada infeksi.(Burhan, 

2020) 

Pasien COVID 19 klinis berat dapat 

terjadinya resiko perburukan dari 

koagulopati sehingga menjadi 

Disseminated Intravascular Coagulation. 

Sindrom ini ditandai dengan koagulasi 

intravaskular akibat kerusakan lokal yang 

memperburuk koagulopati dan 

menyebabkan kegagalan multi organ 

(MOF). Penelitian retrospektif yang 

dilakukan oleh Tang et al dari 183 pasien 

COVID-19 menunjukkan bahwa DIC 

terjadi pada 74,1% orang yang meninggal 

dan 0,6% yang selamat. Saat ini, kriteria 

diagnostik Scientific DIC menurut ISTH. 

Parameter diagnostik DIC meliputi PT, PLT, 

fibrinogen, dan DD. Skor ≥5 dapat 

didiagnosis sebagai DIC dan <5 didiagnosis 

sebagai DIC terbuka seperti non-terbuka, 

perlu dievaluasi setiap hari.(Song et al., 

2020) 
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Tabel 1. Kriteria DIC berdasarkan The 

International Society of Thrombisis 

Hoemostasis (ISTH) 

 

Manajemen Antikoagulan 

Carfora dkk, merekomendasikan 

algoritma untuk manajemen antikoagulasi 

pada pasien dengan infeksi COVID-19.  

1. Dalam kasus ringan, evaluasi 

didasarkan pada skor Padua atau 

Caprini jika skor Padua ≥ 4 dan / atau 

skor Caprini ≥ 10, antikoagulan 

LMWH (4000 IU q24 jam) harus 

dimulai jika tidak ada kontraindikasi.  

2. Dalam kasus derajat sedang, LMWH 

(4000-6000 IU q24h) harus diberikan, 

berdasarkan skor penilaian risiko VTE 

dan tidak adanya kontraindikasi.  

3. Dalam kasus yang parah atau kritis: 

menggunakan skor ISTH-DIC; dalam 

kasus skor ISTH-DIC <5, LMWH 

(4000-6000 IU q24h) harus diberikan, 

jika tidak ada kontraindikasi; bila skor 

ISTH-DIC ≥ 5, sebaiknya gunakan 

LMWH dosis penuh (100 IU / Kg q 12j) 

bila tidak ada kontraindikasi.(Carfora et 

al., 2020) 

Dalam penelitian retrospektif terhadap 

449 pasien COVID-19 berat di China, 99 di 

antaranya diberikan heparin terutama 

heparin berat molekul rendah (LMWH) 

selama 7 hari, tidak ada perbedaan 

bermakna pada mortalitas mortalitas 28 hari 

ditemukan antara pengguna heparin dan 

bukan pengguna heparin.(Atallah et al., 

2020)  

LMWH atau fondaparinux  

direkomendasikan sebagai 

tromboprofilaksis  oleh American Society of 

Hematology. pertimbangan penyesuaian 

dosis untuk pasien obesitas diperlukan. Jika 

LMWH tidak tersedia, alternatif lain dapat 

digunakan fondaparinux, tetapi apakah obat 

ini memiliki bukti manfaat anti-inflamasi 

dari heparin masih belum jelas. Pasien 

dengan infeksi COVID-19 yang parah 

mungkin memerlukan dosis 

tromboprofilaksis yang lebih tinggi dari 

biasanya. Studi lebih lanjut dilakukan di 

beberapa pusat multi. (Levi et al., 2020)  

Fondaparinux adalah molekul sintetis 

yang direkomendasikan sebagai LMWH 

dalam pedoman profilaksis dan pengobatan 

trombosis vena dalam dan emboli paru. 

Penggunaan Fondaparinux terakhir kali 

dipertimbangkan karena waktu paruhnya 

yang lama. LMWH atau Fondaparinux 

direkomendasikan untuk tromboprofilaksis 

atau pengobatan pasien COVID-19 dengan 

trombosis vena dalam. (Marongiu & 

Barcellona, 2020).  Hasil studi retrospektif 

yang dilakukan di Universitas Campania, 

Italia, penggunaan fondaparinux 2,5 mg / 

hari efektif pada pasien yang terinfeksi 

COVID-19 yang dirawat. Diperlukan studi 

prospektif lebih lanjut.(Russo et al., 2020) 

 

SIMPULAN 

COVID-19 merupakan penyakit infeksi 

yang disebabkan oleh SARS-CoV 2 yang 

dapat mengalami koagulopati yang 

berhubungan dengan peningkatan 

mortalitas. Infeksi COVID-19 dapat 

memicu terjadinya badai sitokin dan 

hiperinflamasi sistemik yang 

mengakibatkan hiperkoagulsi. Keadaan 

hiperkoagulasi pada COVID-19 dapat 

menyebabkan resiko terjadinya trombosis 

dan tromboemboli, terutama tromboemboli 

vena. Peningkatkan D-dimer merupakan 

penanda koagulopati yang berhubungan 

dengan keparahan penyakit. Pemantauan 

penanda koagulasi berkala yang meliputi D-

dimer, PT, trombosit, dan fibrinogen perlu 

dilakukan pada pasien COVID-19 yang 

rawat inap. Pedoman terkini 

merekomendasikan pemberian 

antikoagulan profilaksis untuk mencegah 

tromboemboli pada semua pasien COVID-
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19 yang rawat inap, kecuali 

dikontraindikasi. 
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