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Abstrak 

Viskositas atau kekentalan merupakan sifat fisik yang mencirikan hambatan pada 
suatu aliran cairan. Cairan memiliki sifat newtonian dan non–newtonian. 
Viskositas terbagi menjadi viskositas darah dan plasma. Salah satu keadaan 
patologis yang dapat mempengaruhi viskositas darah dan plasma adalah talasemia. 
Talasemia merupakan suatu penyakit gangguan pembentukan rantai globin yang 
tidak sempurna sehingga terjadi pembentukan eritrosit yang tidak sempurna. Pada 
tahun 2021 dilaporkan kasus talasemia sebanyak 10.670 kasus. Nilai viskositas 
pada kelompok talasemia hingga saat ini belum memiliki nilai yang pasti. Tujuan 
penulisan artikel adalah untuk mengetahui nilai viskositas darah dan plasma pada 
anak talasemia mayor di Rumah Sakit Ciputra Tangerang tahun 2024–2025. 
Sampel penelitian melibatkan 57 orang yang terbagi menjadi kelompok kontrol 
dan kelompok talasemia. Sampel kelompok kontrol akan menjalani pengambilan 
darah vena sebanyak 5 cc untuk dilakukan pemeriksaan hematologi lengkap dan 
viskositas menggunakan alat neo mikrokapiler digital(NMD), tetapi sampel 
kelompok talasemia diambil dari darah sisa untuk pemeriksaan hematologi 
sebelum transfusi dan diperiksakan viskositas. Analisis data dilakukan secara 
univariat dan bivariat menggunakan t–test dan Mann Whitney tes dengan p<0,05. 
Didapatkan pada kelompok talasemia memiliki nilai viskositas darah 5,67±1,72 cP 
dan viskositas plasma 3,29±1,2 cP. Viskositas darah dan viskositas plasma pada 
kelompok talasemia lebih tinggi dibandingkan dengan kontrol.   
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Abstract 

Viscosity or viscosity is a physical property that characterizes the resistance to a 
fluid flow. Fluids have both Newtonian and non-Newtonian properties. Viscosity is 
divided into blood and plasma viscosity. One of the pathological conditions that 
can affect blood and plasma viscosity is thalassemia. Thalassemia is a disorder of 
imperfect globin chain formation resulting in imperfect erythrocyte formation. In 
2021, 10,670 cases of thalassemia were reported. The viscosity value in the 
thalassemia group currently does not have a definite value. This study involved 57 
people who were divided into a control group and a thalassemia group. The 
control group samples will undergo 5 cc of venous blood collection for a complete 
hematology and viscosity examination using a digital neo microcapillary device 
(NMD), but the thalassemia group samples will be taken from the remaining blood 
for hematology examination before transfusion and viscosity examination. Data 
analysis was carried out univariately and bivariately using t – test and Mann 
Whitney test with p<0.05. It was found that the thalassemia group had a blood 
viscosity value of 5.67 ± 1.72 cP and plasma viscosity of 3.29 ± 1.2 cP. Blood 
viscosity and plasma viscosity in the thalassemia group were higher compared to 
controls.  
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Pendahuluan   

Viskositas darah atau kekentalan darah 
membahas tentang seberapa kental darah dan 
alirannya. Viskositas darah berhubungan 
dengan resistensi internal yang dihadapi oleh 
darah saat mengalir melalui pembuluh darah.1 
Viskositas terbagi menjadi viskositas darah 
dan plasma. Darah memiliki non–newtonian 
yang artinya kekentalan darah bergantung pada 
laju.1 Banyak faktor yang memengaruhi 
viskositas darah, yang utama adalah 
hematokrit, deformabilitas eritrosit dan 
agregasi eritrosit.2 Nilai hematokrit bergantung 
pada beberapa faktor seperti jenis kelamin, 
usia, tempat tinggal dan lainnya. Pada laki–laki 
memiliki nilai hematokrit yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan perempuan. Hal ini akan 
menyebabkan viskositas pada laki-laki lebih 
tinggi dibandingkan dengan perempuan.3 Pada 
bayi baru lahir memiliki nilai hematokrit yang 
lebih tinggi dibandingkan dengan anak-anak.4 

Agregasi eritrosit juga berperan dalam 
viskositas darah. Terdapat dua teori yang 
menentukan agregasi eritrosit, beberapa ahli 
mengatakan bahwa agregasi eritrosit 
dicetuskan karena adanya jembatan fibrinogen, 
yang mana fibrinogen adalah fasilitator 
pembentukan rouleaux melalui ikatan spesifik 
dengan membran eritrosit sehingga 
mencetuskan agregasi eritrosit. Teori lain 
mengatakan karena ukuran dan 
karakteristiknya fibrinogen akan menarik 
cairan melalui gradien tekanan onkotik 
sehingga jarak antara sel akan berkurang  
sehingga eritrosit menjadi garis-garis linear 
yang rapat.5,6,7  

Deformabilitas juga menjadi penentu 
dalam viskositas darah.3 Deformabilitas 
eritrosit bergantung pada beberapa faktor 
seperti kadar hemoglobin dalam setiap sel, 
viskoelastisitas membran eritrosit dan rasio 
permukaan serta volume eritrosit. Pada laju 
geser yang rendah, eritrosit yang kaku akan 
cenderung tidak berpindah atau agregasi 
dibandingkan dengan eritrosit yang memiliki 
deformabilitas yang baik. Pada beberapa 
penelitian yang dilakukan sebelumnya, 
didapatkan bahwa ketika tegangan geser 
meningkat, maka eritrosit akan menyesuaikan 
bentuk dengan aliran darah, tetapi pada 
eritrosit yang kaku tidak dapat menyesuaikan 
bentuk ketika melewati pembuluh darah.2,8 Hal 

tersebut akan menyebabkan perubahan pada 
viskositas darah.  

Salah satu keadaan patologis yang 
menyebabkan deformabilitas eritrosit adalah 
talasemia. Talasemia menyebabkan 
pembentukan eritrosit yang tidak sempurna 
sehingga oksigen tidak dapat antarkan dengan 
baik. Indonesia memiliki prevalensi talasemia 
yang tinggi. Menurut Thalassemia 
International Federation melaporkan terdapat 
10.670 kasus pada tahun 2021.9 Perubahan 
viskositas darah dapat berdampak pada 
kesehatan. Viskositas darah dinyatakan dalam 
centipoise (cP). Pada orang dewasa, nilai 
viskositas darah normal pada laki-laki berkisar 
4,85-5,09 cP dan pada perempuan berkisar 
4,37-4,70 cP dan nilai viskositas darah pada 
anak belum memiliki ketentuan yang tetap.10  

Selain viskositas darah terdapat 
viskositas plasma. Plasma bersifat newtonian 
sehingga viskositas atau kekentalan 
bergantung dari laju geser. Viskositas plasma 
sekitar 1,8 kali dari air.11 Salah satu faktor 
utama yang memperngaruhi plasma adalah 
fibrinogen. Kadar fibrinogen yang meningkat 
akan menyebabkan peningkatan dari viskositas 
plasma. Fibrinogen juga dapat mempengaruhi 
agregasi dari eritrosit yang menyebabkan 
hiperviskositas pada darah.5 Selain fibrinogen, 
dalam keadaan patologis seperti talasemia 
terjadi keadaan hiperkoagulasi yang dapat 
mempengaruhi viskositas plasma. Terdapat 
beberapa faktor yang berperan dalam 
hiperkoagulasi seperti eritrosit (membran dan 
hemolisis), trombosit, mikropartikel, protein 
antikoagulan, dan kelebihan zat besi.12,13  

Eritrosit pada kelompok talasemia 
memiliki bentuk yang tidak sempurna. 
Eritrosit pada kelompok talasemia ditandai 
dengan pembentukan hemikrom yang berasal 
dari hemoglobin teroksidasi dikarenakan 
ketidakseimbangan pembentukan rantai 
globin. Hal tersebut akan menyebabkan 
terjadinya kerusakan pada heme sehingga 
menghasilkan zat besi bebas (Non Transferin 
Bound Iron) dan ROS (Reactive Oxygen 
Species), sehingga pembentukan komponen 
tersebut akan menyebabkan terjadinya 
kerusakan pada membran eritrosit dan memicu 
terjadinya perubahan struktur sehingga 
menyebabkan terjadinya paparan dengan 
fosfolipid bermuatan negatif dan terutama 
fosfatidilerin (PS).  
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Paparan tersebut akan memicu 
terjadinya keadaan hiperkoagulasi 14 Selain 
mekanisme tersebut, pada kelompok talasemia 
memiliki eritrosit yang rentan lisis. Hemolisis 
akan memicu keadaan hiperkoagulasi 
dikarenakan hemoglobin yang bebas akan 
menggunakan nitrit oksida (NO) sehingga 
kadar NO yang kurang akan menyebabkan 
vasokonstriksi dan aktivasi dari trombosit 
sehingga terjadi keadaan hiperkoagulasi.15,16 

Selain eritrosit, trombosit juga berperan dalam 
keadaan hiperkoagulasi. Pada penelitian yang 
dilakukan oleh Abbas Ahmad et al., mendapati 
bahwa kelompok talasemia memiliki jumlah 
trombosit yang lebih tinggi dibandingkan 
dengan kontrol, peningkatan CD26p dan CD63 
juga ditemukan meningkat pada penelitian 
tersebut.17  

Mikropartikel juga berperan dalam 
keadaan hiperkoagulasi. Mikropartikel dapat 
berasal dari berbagai macam sel, yang paling 
banyak ditemukan dalam aliran darah berkisar 
70-90 % berasal dari trombosit.18 

Mikropartikel pada kelompok talasemia 
berasal dari eritrosit yang telah mengalami 
kerusakan pada membran dan terpapar dengan 
fosfolipid bermuatan negatif. Mikropartikel 
yang kaya akan fosfatidilserin dilepaskan 
dalam jumlah banyak ketika terjadi 
hemolisis.19 Mikropartikel tersebut akan 
mengaktifasi faktor koagulasi melalui faktor 
jaringan atau kaskade koagulasi sehingga 
menyebabkan keadaan hiperkoagulasi.16 Pada 
penelitian yang dilakukan oleh Abbas Ahmad 
et al., mikropartikel mungkin menjadi salah 
satu alasan penurunan kadar protein pada 
pasien talasemia beta.17 Pada penelitian yang 
dilakukan oleh Mahmoud  et al., mendapati 
rendahnya kadar protein C dibandingkan 
dengan kontrol tanpa memandang usia, 
penurunan protein tersebut mungkin 
disebabkan karena pemakaian protein dalam 
upaya pengendalian hiperkoagulasi, 
dikarenakan protein C memiliki fungsi untuk 
menghambat kaskade koagulasi.12,20 Pada 
kelompok talasemia mayor, kelebihan zat besi 
merupakan salah satu komplikasi tersering 
yang disebabkan karena transfusi. Kelebihan 
zat besi tersebut akan menyebabkan akumulasi 
pada beberapa organ seperti jantung, hati dan 
endokrin. Kelebihan zat besi akan 

menyebabkan ditemukannya zat besi bebas 
(Non Transferin Bound Iron). Zat besi bebas 
tersebut akan menyebabkan kerusakan 
membran eritrosit melalui pembentukan ROS 
sehingga dapat menyebabkan kerusakan 
membran dan rentan mengalami lisis sehingga 
akan menyebabkan keadaan hiperkoagulasi.21  

Dari penjelasan diatas penelitian ini 
bertujuan untuk mengetahui nilai viskositas 
darah dan viskositas plasma sebagai skrining 
pada kelompok anak talasemia dikarenakan 
tingginya prevalensi kejadian talasemia dan 
mencegah kemungkinan terjadinya komplikasi 
kardiovaskular serta belum diketahui nilai 
viskositas darah dan plasma pada kelompok 
anak talasemia  
  

Metodologi  
Penelitian bersifat analitik kuantitatif 

untuk memberikan perbandingan terhadap 
viskositas pada populasi anak sehat dan 
talasemia. Penelitian dilakukan di Rumah 
Sakit Ukrida Jakarta Barat dan Rumah Sakit 
Ciputra Tangerang pada Desember 
2024-Januari 2025. Populasi dalam penelitian 
adalah pasien anak sebagai kontrol yang tidak 
sedang mengalami infeksi dan tidak memiliki 
penyakit kronik, serta pasien anak talasemia 
mayor yang rutin menjalani transfusi. Data 
yang diambil berupa data primer dan sekunder. 
Pemeriksaan viskositas menggunakan sampel 
darah sisa untuk pemeriksaan hematologi 
sebelum transfusi darah dan pada kelompok 
kontrol dilakukan pengambilan darah vena 
sebanyak 5 cc, yang mana akan dilakukan 
sentrifuse juga untuk pemeriksaan viskositas 
plasma pada kedua kelompok. Viskositas 
darah dan plasma diperiksakan menggunakan 
alat Neo Mikrokapiler Digital (NMD) dan data 
sekunder berupa hasil pemeriksaan hematologi 
lengkap. Analisis data dilakukan secara 
univariat dan bivariat menggunakan t – test 
dan mann whitney tes dan dianggap bermakna 
jika p < 0,05.    
 
Hasil   

Setelah melakukan pendataan dan 
pengolahan data, didapatkan jumlah sampel 
pada kedua kelompok pada Tabel 1.   
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Tabel 1. Distribusi Jenis Kelamin dan Usia Berdasarkan Kelompok 

Kelompok 
 Kontrol Talasemia Total 

Laki-laki 10 (17,5%) 18 (31,6%) 28 (49,1%) 
Perempuan 11 (19,3%) 18 (31,6%) 29 (50,9%) 

Usia (min-max) 9,6 (3 – 17) 17,76 (16-18)  
Total 21 (36,8%) 36 (63,2%) 57 (100,0%) 

 
Tabel 2. Distribusi Hasil Pemeriksaan Hematologi Berdasarkan Kelompok 

Variabel Talasemia p value 
Ya (n = 36) Tidak (n = 21)   

Eritrosit; Mean±2SD 3,39±0,88 5,16±1,74 0,000 
Leukosit; Mean±2SD 8.453±6.526 8.012±4.122 0,659 
Trombosit; Mean ± 2 SD 287.402±211.634 286.190±98.866 0,961 
Hematokrit; median, min-max 26 (21-31) 43 (35-50) 0,000 
Hemoglobin; median, min-max 8,7 (7,1-10,5) 13,7(10,6-15,9) 0,000 
MCV; median, min-max 76 (63-84) 85 (65-97) 0,000 
MCH; median, min-max 26 (20-34) 27 (19-31) 0,019 
MCHC; median, min-max 34 (32-43) 32 (30-34) 0,000 

  
Tabel 3. Distribusi Viskositas Berdasarkan Kelompok 

Variabel Talasemia p value 
Ya (n=36) Tidak (n=21) 

Viskositas Darah; Mean 
±2SD 

5,67±1,72 5,10±1,94 0,026 

Viskositas Plasma; 
Mean±2SD 

3,29±1,2 1,88±0,58 0,000 

 
 

Didapatkan jumlah sampel jenis 
kelamin laki-laki pada kelompok kontrol 
berjumlah 10 orang dan perempuan berjumlah 
11 orang sehingga total sampel pada kelompok 
kontrol adalah 21 orang. Jenis kelamin 
laki-laki pada kelompok talasemia berjumlah 
18 orang dan perempuan berjumlah 18 orang 
sehingga total sampel pada kelompok 
talasemia adalah 36 orang. Didapatkan hasil 
usia rata-rata pada kelompok kontrol adalah 
17,76 (16-18) dan pada kelompok talasemia 
adalah 9,6 (3 – 17). 

Hasil dari Tabel 2 menunjukan bahwa 
terdapat perbedaan signifikan pada kedua 
kelompok, yang ditunjukan pada kelompok 
talasemia memiliki nilai eritrosit, hematokrit, 
hemoglobin, MCV dan MCH lebih rendah 
dibandingkan dengan kelompok kontrol. 
MCHC juga menunjukan adanya perbedaan 
signifikan yang ditunjukan bahwa kelompok 
talasemia memiliki nilai yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan kontrol. Leukosit dan 
trombosit menujukan tidak ada perbedaan 
yang signifikan dari kedua kelompok tersebut 

dan nilai leukosit dan trombosit pada 
kelompok talasemia lebih tinggi dibandingkan 
dengan kelompok kontrol.   

Didapatkan hasil dari Tabel 3 
menunjukan adanya perbedaan yang signifikan 
pada kedua kelompok. Perbedaan ini 
ditunjukan bahwa viskositas darah dan 
viskositas plasma pada kelompok talasemia 
lebih tinggi dibandingkan dengan kontrol. Jika 
berdasarkan jenis kelamin, perempuan pada 
kelompok talasemia memiliki nilai viskositas 
darah 5,73±1,74 cP dan viskositas plasma 
3,43±1,18 cP. Laki-laki pada kelompok 
talasemia memiliki nilai viskositas darah 
5,55±1,84 cP dan viskositas plasma 3,08±1,42 
cP.   
  
Pembahasan   

Hasil penelitian yang telah dilakukan 
menunjukan bahwa jumlah laki-laki pada 
kelompok talasemia lebih banyak 
dibandingkan dengan perempuan. Hal tersebut 
sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
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Tanuka Barua et al., yang pada penelitian 
tersebut mendapatkan hasil bahwa laki-laki 
lebih banyak dibandingkan dengan 
perempuan.22 Pada penelitian juga didapatkan 
hasil bahwa terdapat perbedaan signifikan 
pada viskositas darah dan plasma dari 
kelompok kontrol dan talasemia, yang 
didapatkan bahwa kelompok talasemia 
memiliki nilai viskositas darah dan plasma 
yang lebih tinggi dibandingkan dengan 
kontrol. Hasil penelitian sejalan dengan 
penelitian yang dilakukan oleh Lauredes 
Mendez-Mora et al., yang mendapatkan hasil 
viskositas darah pada kelompok talasemia 
lebih tinggi dibandingkan dengan kontrol.23 

Pada penelitian yang dilakukan oleh Agawemu 
et al., menggunakan metode Oswald, 
berdasarkan hasil pengamatan tersebut 
didapatkan kelompok anemia memiliki waktu 
tempuh yang lebih cepat dibandingkan dengan 
kelompok kontrol.24 Penelitian yang dilakukan 
sejalan dengan teori yang ada, bahwa pada 
kelompok talasemia mengalami deformabilitas 
dari eritrosit, yang mana deformabilitas 
menjadi salah satu faktor utama yang 
mempengaruhi viskositas darah sehingga 
menyebabkan peningkatan pada viskositas 
darah pada kelompok talasemia. Pada 
kelompok talasemia juga menunjukan 
viskositas plasma yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan kontrol. 2,6,9,25  

Penelitian sejalan dengan penelitian yang 
dilakukan oleh Mahmoud Alhosiny  et al., 
yang mana penelitian tersebut menunjukan 
bahwa pada kelompok talasemia didapatkan 
adanya aktivasi trombosit sehingga terjadi 
hiperkoagulasi pada kelompok talasemia.12 

Selain dari aktivasi trombosit, ada beberapa 
faktor lain seperti eritrosit (membran dan 
hemolisis), mikropartikel, splenektomi, protein 
koagulasi dan kelebihan zat besi.12,13 Pada 
penelitian juga mendapatkan hasil bahwa pada 
kelompok talasemia memiliki nilai eritrosit, 
hematokrit, hemoglobin, MCV dan MCH yang 
lebih rendah dibandingkan dengan kelompok 
kontrol. Penelitian mendapatkan hasil yang 
sejalan dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Alice Trinchero et al., yang mendapatkan hasil 
bahwa kelompok talasemia juga memiliki nilai 
eritrosit, hematokrit dan hemoglobin yang 
lebih rendah dibandingkan dengan kelompok 
kontrol.26 Hal tersebut sejalan dengan teori 
yang ada bahwa pada kelompok talasemia 
terjadi pembentukan rantai globin yang tidak 
sempurna. Hal ini akan menyebabkan 

pembentukan eritrosit yang tidak sempurna. 
Pembentukan eritrosit yang tidak sempurna 
akan menyebabkan eritrosit mudah mengalami 
lisis sehingga terjadi penurunan jumlah dari 
eritrosit dan hematokrit. Pembentukan rantai 
globin yang tidak sempurna juga akan 
menyebabkan rendahnya kadar hemoglobin. 
Rendahnya kadar MCV dan MCH juga sejalan 
dengan penelitian yang dilakukan oleh 
Touchwin Petiwathayakorn et al., yang 
mendapatkan hasil yang serupa.27  
  
Simpulan  

Viskositas darah dan plasma pada 
kelompok talasemia memiliki perbedaan yang 
signifikan. Hal tersebut ditunjukan bahwa pada 
kelompok talasemia memiliki nilai viskositas 
darah dan plasma yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan kelompok kontrol.   
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