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Prakata

uji syukur kami panjatkan ke hadapan Tuhan Yang Maha Esa karena
Patas rahmat dan karunia-Nya, Buku Ajar Hemostasis dan Trombosis
ini dapat diselesaikan. Buku ini disusun sebagai salah satu upaya untuk
menyediakan bahan ajar yang sistematis, komprehensif, dan relevan bagi
mahasiswa kedokteran serta pembaca yang mempelajari aspek dasar serta
klinis hemostasis dan trombosis.

Hemostasis dan trombosis merupakan bidang yang sangat penting
dalam ilmu kedokteran karena berkaitan erat dengan berbagai kondisi
klinis, mulai dari perdarahan, gangguan koagulasi, tromboemboli
vena, trombosis arteri, hingga tata laksana antitrombotik pada berbagai
keadaan khusus. Perkembangan ilmu pengetahuan dalam bidang ini juga
berlangsung sangat cepat, baik pada tingkat pemahaman fisiologi serta
patofisiologi maupun pada aspek diagnostik dan terapeutik. Oleh karena
itu, diperlukan sumber pembelajaran yang mampu menjembatani konsep
dasar dengan penerapannya dalam praktik klinis.

Buku ajar ini disusun untuk memberikan pemahaman bertahap
kepada pembaca. Pembahasan diawali dengan pengantar hemostasis dan
trombosis, dilanjutkan dengan fisiologi hemostasis normal, patofisiologi
gangguan hemostasis dan trombosis, pendekatan klinis dan diagnostik,
serta berbagai gangguan perdarahan dan trombosis yang sering dijumpai
dalam praktik. Pada bagian akhir, buku ini juga membahas prinsip tata
laksana, termasuk penggunaan terapi antitrombotik dan pertimbangan

klinis pada keadaan khusus.



Buku ini terutama ditujukan bagi mahasiswa kedokteran serta peserta
didik program profesi, residen, dosen, dan tenaga kesehatan lain yang
memerlukan landasan konseptual serta praktis mengenai hemostasis dan
trombosis. Kami berharap buku ini dapat mendukung proses pembelajaran
secara mandiri maupun terstruktur.

Kami menyadari bahwa buku ini masih memiliki keterbatasan dan
belum sepenuhnya sempurna. Oleh karena itu, kritik, saran, dan masukan
yang membangun sangat kami harapkan demi penyempurnaan pada
masa mendatang. Akhir kata, kami menyampaikan terima kasih kepada
semua pihak yang telah memberikan dukungan dalam penyusunan buku
ini. Semoga buku ini dapat menjadi salah satu rujukan yang bermanfaat

dalam kegiatan akademik dan praktik kedokteran.

Denpasar, April 2026

Penulis
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Pendahuluan

emostasis dan trombosis merupakan bidang penting dalam
Hilmu kedokteran yang mempelajari mekanisme tubuh dalam
mempertahankan darah tetap berada dalam sirkulasi, menghentikan
perdarahan pada saat terjadi cedera pembuluh darah, serta memahami
keadaan patologis ketika keseimbangan tersebut terganggu sehingga
menimbulkan perdarahan atau trombosis. Buku ini membahas pengantar
hemostasis dan trombosis, fisiologi hemostasis normal, patofisiologi
gangguan hemostasis dan trombosis, pendekatan klinis dan diagnostik,
diatesis hemoragik, hemofilia A, hemofilia B, penyakit von Willebrand,
disseminated intravascular coagulation, tromboemboli vena, trombosis arteri,
serta prinsip terapi gangguan hemostasis dan trombosis. Dengan cakupan
tersebut, buku ini diharapkan dapat memberikan landasan konseptual
serta klinis bagi pembaca dalam memahami gangguan hemostasis dan
trombosis secara komprehensif.

Sebagai sarana belajar mandiri, pembaca disarankan mempelajari
buku ini secara berurutan, dimulai dari bab pengantar, dilanjutkan
dengan fisiologi hemostasis normal, patofisiologi, pendekatan klinis dan
diagnostik, hingga pembahasan mengenai penyakit-penyakit spesifik dan
prinsip terapinya. Urutan tersebut penting agar pembaca memperoleh
pemahaman yang sistematis, sehingga mampu menghubungkan
konsep dasar dengan manifestasi klinis, pemeriksaan penunjang, dan
penatalaksanaan. Pada akhir setiap bab disediakan evaluasi pembelajaran
yang dapat digunakan untuk latihan dan menilai tingkat penguasaan

materi.

XXV



Peta kompetensi mata kuliah dalam buku ini disusun secara
bertahap, mulai dari penguasaan konsep dasar hemostasis, trombosis,
dan perdarahan, dilanjutkan dengan pemahaman fisiologi hemostasis
normal, patofisiologi gangguan hemostasis dan trombosis, pendekatan
klinis dan diagnostik, hingga kemampuan memahami berbagai penyakit
spesifik, seperti diatesis hemoragik, hemofilia, penyakit von Willebrand,
disseminated intravascular coagulation, tromboemboli vena, dan trombosis
arteri. Pada tahap akhir, pembaca diharapkan mampu memahami prinsip
terapi gangguan hemostasis dan trombosis serta mengintegrasikan konsep
dasar, mekanisme penyakit, temuan klinis, dan pemeriksaan penunjang

dalam pengambilan keputusan klinis awal.
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Glosarium

Activated partial thromboplastin time (aPTT): pemeriksaan laboratorium
untuk menilai jalur intrinsik dan jalur bersama pada sistem koagulasi.

Agregasi trombosit: proses saling melekatnya trombosit melalui perantara
fibrinogen atau faktor von Willebrand untuk membentuk sumbat
trombosit primer.

Antikoagulan alami: mekanisme fisiologis tubuh yang membatasi
pembentukan bekuan darah, terutama melalui antitrombin, protein C,
protein S, dan tissue factor pathway inhibitor.

Antitrombin: protein plasma yang menghambat trombin dan beberapa faktor
koagulasi teraktivasi, terutama faktor Xa, sehingga berperan penting
dalam mengendalikan pembekuan darah.

D-dimer: produk degradasi fibrin berikatan silang yang menandakan adanya
pembentukan dan penghancuran bekuan darah.

Diatesis hemoragik: keadaan patologis yang menyebabkan kecenderungan
perdarahan abnormal, baik spontan maupun setelah trauma ringan.

Disseminated Intravascular Coagulation (DIC): gangguan koagulasi
sistemik yang ditandai oleh pembentukan mikrotrombi luas, konsumsi
trombosit dan faktor koagulasi, serta dapat disertai perdarahan.

Ekimosis: perdarahan di bawah kulit yang tampak sebagai bercak kebiruan
atau keunguan akibat kebocoran darah dari pembuluh kecil.

Endotel: lapisan sel yang melapisi permukaan dalam pembuluh darah dan
berperan dalam menjaga keseimbangan antara sifat antitrombotik dan

protrombotik.
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Faktor koagulasi: protein plasma yang bekerja secara berurutan dalam proses
pembekuan darah hingga terbentuk trombin dan fibrin.

Faktor von Willebrand (vWF): protein multimerik yang berperan dalam
adhesi trombosit ke subendotel dan mendukung hemostasis primer.

Fibrin: protein tidak larut yang terbentuk dari fibrinogen oleh kerja trombin
dan berfungsi menstabilkan sumbat trombosit.

Fibrinolisis: proses penghancuran bekuan fibrin secara enzimatis untuk
memulihkan aliran darah dan patensi pembuluh.

Fibrinolisis primer: aktivasi sistem fibrinolitik secara berlebihan tanpa
didahului pembentukan fibrin yang luas sehingga terutama
menimbulkan kecenderungan perdarahan.

Fibrinolisis sekunder: aktivasi sistem fibrinolitik sebagai respons terhadap
pembentukan fibrin atau trombus di dalam pembuluh darah.

Glikokaliks: lapisan kaya karbohidrat pada permukaan endotel yang
membantu mempertahankan sifat antitrombotik pembuluh darah.

Glikoprotein Ib (GPIb): reseptor trombosit yang berikatan dengan faktor
von Willebrand dan berperan penting dalam adhesi trombosit awal.

Hemartrosis: perdarahan ke dalam rongga sendi yang khas pada gangguan
faktor koagulasi, terutama hemofilia.

Hemostasis: mekanisme fisiologis tubuh untuk menghentikan perdarahan
secara lokal sambil mempertahankan darah tetap cair dalam sirkulasi.

Hemostasis primer: tahap awal hemostasis yang melibatkan vasokonstriksi,
adhesi trombosit, aktivasi trombosit, dan agregasi trombosit.

Hemostasis sekunder: tahap hemostasis yang melibatkan aktivasi faktor
koagulasi untuk membentuk fibrin sebagai penstabil sumbat trombosit.

Hiperkoagulabilitas: keadaan meningkatnya kecenderungan tubuh untuk
membentuk trombus akibat dominasi mekanisme prokoagulan.

Imunotrombosis: proses pembentukan trombus sebagai bagian dari respons
imun bawaan untuk membatasi penyebaran patogen, tetapi dapat
menjadi patologis bila berlebihan.

Integrin GPIIb/IIIa: reseptor trombosit yang berperan dalam agregasi
trombosit melalui ikatan dengan fibrinogen atau faktor von Willebrand.

Koagulasi: proses pembekuan darah melalui aktivasi bertahap faktor-faktor

koagulasi hingga terbentuk trombin dan fibrin.
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Mikrotrombi: bekuan darah kecil pada mikrosirkulasi yang dapat
mengganggu perfusi jaringan dan menimbulkan kerusakan organ.

Model berbasis sel: konsep modern koagulasi yang menjelaskan bahwa
pembekuan darah berlangsung di permukaan sel melalui fase inisiasi,
amplifikasi, dan propagasi.

NETosis: proses pelepasan neutrophil extracellular traps oleh neutrofil yang
teraktivasi.

Neutrophil Extracellular Traps (NETs): jaring DNA dan protein dari neutrofil
yang dapat membantu pertahanan tubuh, tetapi juga dapat memperkuat
proses trombosis.

Perdarahan mukokutan: perdarahan pada kulit dan mukosa yang umumnya
berkaitan dengan gangguan hemostasis primer.

Plasmin: enzim utama dalam sistem fibrinolitik yang berfungsi mendegradasi
fibrin.

Plasminogen: bentuk prekursor inaktif dari plasmin yang beredar dalam
plasma.

Plasminogen Activator Inhibitor-1 (PAI-1): inhibitor utama aktivator
plasminogen, terutama tissue-type plasminogen activator, sehingga
menekan proses fibrinolisis.

Prothrombin Time (PT): pemeriksaan laboratorium untuk menilai jalur
ekstrinsik dan jalur bersama pada sistem koagulasi.

Protein C: antikoagulan alami yang setelah diaktifkan akan menginaktivasi
faktor Va dan faktor VIIla.

Protein S: kofaktor protein C aktif dalam menghambat pembentukan trombin.

Tissue Factor Pathway Inhibitor (TFPI): penghambat alami jalur faktor
jaringan yang membatasi fase inisiasi koagulasi.

Trombofilia: predisposisi terhadap trombosis akibat kelainan herediter atau
didapat yang meningkatkan kecenderungan pembekuan darah.
Trombomodulin: protein membran endotel yang mengubah fungsi trombin

sehingga mendukung aktivasi protein C.

Trombosis: pembentukan trombus secara patologis di dalam pembuluh

darah atau ruang jantung yang dapat menyebabkan oklusi dan iskemia

jaringan.
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Tromboemboli Vena (VTE): spektrum penyakit trombosis vena yang
mencakup trombosis vena dalam dan emboli paru.

Trombosit: fragmen sel yang berasal dari megakariosit dan berperan utama
dalam hemostasis primer.

Trombositopenia: penurunan jumlah trombosit dalam sirkulasi darah.

Trombositopati: gangguan fungsi trombosit meskipun jumlah trombosit
dapat berada dalam batas normal.

Trias Virchow: tiga faktor utama yang mendasari terjadinya trombosis, yaitu
stasis aliran darah, cedera endotel, dan hiperkoagulabilitas.

Vasokonstriksi: penyempitan pembuluh darah segera setelah cedera untuk
mengurangi aliran darah ke lokasi perdarahan.

Vasopati: gangguan pada dinding pembuluh darah yang menyebabkan
fragilitas vaskular dan kecenderungan perdarahan.

von Willebrand disease (VWD): kelainan herediter akibat defisiensi
atau disfungsi faktor von Willebrand yang menyebabkan gangguan

hemostasis primer.
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