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BAR Y

PENDAHULUAN

L1LATAR BELAKANG MASALAH

Demam Berdarah Dengue (DBDY) adalah suatu penyakit demam akut yang disebabkan
oleh empat jenis serotipe dari virus Dengue yang ditandai dengan perdaraban dan
kecenderungan teriudi syak yang dapat menyebabkan kematian (1) .

Pandemi global infeksi Dengue dimulai dari Asia Tengpara setelah perang dunia I
dan meningkat selama 15 tahun terakhir . Di Asia Tenggara epidemi muncul pertama kali
pada tahun 1950 dan pada tahun 1975 telah menjadt penyebab utama perawatan dirumah
sakit dan kematian sejumlah anak dibanyak negara . Pada saat ini telah menyebar tuas
hampir diseluruh benua sehingga merupakan masalah kesehatan dunia yang serius (2) .

Di Indonesia DB dilaporkan pertama kali di Surabaya tahun 1968 dan sejak itu
angka kesakitan terus meningkat dari 0,08 (1968) menjadi 8,14 (1973) 8,65 (1983) dan
mencapai angka tertinggi tabun 1988 vaitu 27,98 per 100.000 penduduk dengan jumlah
penderita sebanyak 47.573 orang , 1527 dilaporkan meninggal dar'g 201 daerah tingkat 11 .
Dalam lima tahun terakhir menurut sumber dari Ditjen PPM-PLP Depkes , angka
kesakitan pertahun berfluktuasi dan cenderung meningkat dari 11,6 per 100.000 penduduk
pada tahun 1991 menjadi 18,4 per 100.000 penduduk pada tahun 1995 dengan angka
kematian 2,5.% . Rata-rata risiko terbesar uniuk terserang penyakit DBD. adalah pada
kelompok usia 5-14 tahun atau usia anak sekolah SD- SLTP, dengan rala-rata proporsi
sebesar 48,8 % . Dalam kurun waktu tabun 1991-1995 proporsi kelompok usia 5-14
tahun cenderuﬁgg menurun dari tahu%n ke tahun yaitu dari 52 % pada tahun 1991 menjadi
46 % pada tahun 1995 | Sedangkan kelompok usia 15 tahun keatas proporsi ini berkisar
31-35 % dimana terdapat kecenderungan pergeseran proporsi jumlah penderita DBD
pada kelompok dewasa atau 15 tabun keatas (3,4,5) .




Manifestasi klinik pada penderita anak cenderung menimbulkan komplikasi lebih
berat dibandingkan dengan usia dewasa .DBD dewasa menipunyal pola manilestasi
kll'nil«: vang bervariasi, dari yang ringan seperti demam, sakit kepala , nyeri ulu hati,
sampai timbul perdarahan, trombositopeni , syok dan bahkan kematian (6).

Karena memberikan gambaran manifestasi klinik yahg tidak khas maka perlu
diketahui pola penyakit DBD pada orang dewasa dari manifestasi klinik yang timbul
dengan kelainan laboratorik vang terjadi berdasarkan pemeriksan serologi yang sesuai .
Selain itu banyak penyakit demam dengan tanda perdarahan yang bukan disebabkan oleh
virus Dengue (Non Dengue) yang dapat merupakan diagnaosis banding dari DBD , vaitu

antara lain . wmfeksi  virus Chikungunya, infeksi virus Hantaan, Leptospirosis,

Richettsiosis, Morbilli, Influerza, Japanese encephalitis dan demam tipoid .

1.2.MASALAH PENELITIAN

Bagaimanakah pola penyakit Demam Berdarah Dengue dan Non Dengue pada orang

dewasa .

1

L3.TUJUAN PENELITIAN

a. Untuk mendapatkan informasi mengenai pola penyakit Demam Berdarah Dengue dan
Non Dengue pada orang dewasa .
b. Untuk mengetabur apakah ada perbedaan gambaran klinik dari kedua kelompok

!
terscbut diatas .

LAMANFAAT PENELITIAN
Dengan diketahuinya pola penyakit Demam Berdarah Dengue pada orang dewasa maka

dapat merupakan bahan untuk penyusunan kriteria klinik .




BAR U]
TINJAUAN PUSTAKA

2.1, Epidemiologi

Istitab haemorrhagic fever di Asia Tenggara pertama kali digunakan di Filipina
pada tabun 1953 . Kasus-kasus yang dilaporkan oleh Quintos dan kawan-kawan pada
tahun 1954, yaitu sewaktu terdapatnya epidemi demam yang menyerang anak disertai
manifestasi perdarahan dan renjatan . Mereka menamakan Philippine  Haemorrhagic
Fever untuk membedakannya dart epidemi demam berdarah lain vang sedang diselidiki
di Korea dan Mansuria . Pada tahun 1956, 1207 penderita Philippine Haemorrhugic
Fever dirawat dirumah sakit di Manila dengan angka kematian 6% . Virus Dengue tipe 3
dan 4 berhasil diisolasi sebagai etiologi penyakit ini . Pada tahun 1958 meletus epideni
penyakit serupa di Bangkok, sebanyak 2500 orang dirawat dengan angka kematian 10% .
Virus Dengue dan Chikungunya berhasil diisolasi dari darah penderita . Setelah tahun
1958, penyalkit ini dilal‘norkan berjangkit dalam bentuk epidemi dibeberapa duerah
perkotaan di Filipina dan tempat-tempat lain di Asia Tenggara, diantaranya pada tahun
1958 di Hanoi , Malaysia (1962-1964), Saigon (1965) yang disebabkan virus Denue tipe
2, dan Calcuta (1963) . Selanjutnya secara peogralis dari kawasan Asia Tenggara
menyebar kearah barat ke India, Maldives dan Pakistan, dan kearah timur ke Repulnblik
Rakyat Cina . Saat ini DBD {elah menyebar luas di Kawasan Pasifik barat dan dacrah
Karibia . Pada dekade tahun 1980 benua Amerika mengalami épidemi demam Dengue di
negara-negara bagian yang selama 35-130 tahun bebas dari penyakit ini, dimana keadaan
inl mirlp dengan situasi kawasan Asia Tenggara 25 tahun sebelumnya . Di benua Afiika
epidemi hebat' DBD belum pernal’ dilaporkan, namun kasus DBD sporadis dilaparkan
dan epidemi demam Dengue selama 15 tahun terakhir meningkat ( 2,4) . |

Pada tahun 1997, virus Dengue dan nyamuk Aedes aegypsi mempunyai distribusi
yang luas di negara — negara tropis di dunia , dan diperkirakan 2500 juta penduduk pada

saat ini menetap di daerah endemis dengue . Sedap tahun diperkirakan terjadi
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50 - 100 juta kasus demam dengue dan beberapa ratus ribu kasus DBD tergantung dari
akufitas epidemi . Walaupun surveilans dan DBD belum berjalan sempurna , namun
kasus DBD dilaporkan WHO selama tahun 1986 - 1994 meningkat 3 kali dibandingkan
dengan jumlah kasus DBD vang dilaporkan 30 tahun bebelumnya Munculnya wabak
DBD menjadi masalah kesehatan masyarakat secara global dalam 17 iahun werakhir
berkaitan erat dengan : 1) pertumbuhan penduduk secara global, 2) urbanisasi yang tidak
terencana dan tidak terkontrol terutama di fiegara — negara berkembang di daerah tropis,
3) tidak adanya program pemberantasan nyamuk yang efektif di daeram endemis dengue,
4) meningkatnya jumlah penduduk yang bepergian dengan menggunakan pesawat
tertbang (4) .

Di Indonesia, DBD pertama kali dicurigal di Surabaya pada tahun 1968, ietap
konfirmasi virologi baru diperoleh pada tahun 1970 . Di J akarta kasus pertama dilaporkan
pada tahun 1969 . Kemudian DBD berturut-turut dilaporkan di Bandung dan Yogyakarta
(1972) . Epidemi pertama diluar Jawa dilaporkan pada tahun 1972 di Sumatera Barat dan
Lampung, disusul oleh Riau, Sulawesi Utara dan Bali (1973), Tuhun 1974 epidemi
dilaporkan di Kalimantan Selatan dan Nusa Tenggara Barat . Pada tahun 1993 DBD telah
menyebar di 27 prapinsi di lndonesna . Saat ini DBD sudah endemis di banyak kota
besar, bahkan selak tahun 1975 penyakit ini telah berjangkit di dacrah pedesaan .
Berdasarkan |umlah kasus DBD, Indonesia menempati urutan kedua setelah Thailand |
Sejak tahun 1968 angka kesakitan rata — rata DBD di Indonesia terus meningkat dari 0,05
(1968) menjadi 8,14 (1)73) 8,05 (1983) dan mencapai angka tertinggi pada tahun 1988
yaitu 27,09 per [00.000 penduduk dengan jumlah penderita sebanyak 47.573 orang ,
1527 orang penderita dilaporkan meninggal dari 201 daerah tingkat Ul . Selelah epidemi
tahun 1988, insiden DBD cenderung menurun, yaitu 12,7 (1990) dan 9,17 (1993) per
100.000 pcndudul\ . Akan tetapt mulai tahun 1994 cenderung eningkat kernbali
sehingga padd 1ahun 1995 angka I\csakxtan i menjadi 18,50 per 100,000 penduduk |, dan
untuk tahun 1996 terjadi kecendemngan peningkatan (tabel 1)(3,4,5,7). '




CJUMEATT ] TOMIAIL T ANGE A JUML AL JUMLALT ANGKA
| TAHUN | KaSUS KEMATIAN | KEMATIAN | PROPINSL KABUPATEN/ | INSIDEN
DED KASUS (%) | TRIANGKIT | KOTAMADYA | PR 100.000

TERIANGELT POPULASL
1968 58 34 41,3 7 2 0.03
1069 167 40 239 2 7 0,44
1970 $77 96 18,8 4 8 0,40
1971 267 40 149 3 7 0,22
1972 1400 133 9.6 4 " 1,14
1973 018y 470 4,6 1t 67 8,14
1974 4586 180 3.9 10 69 3,57
1975 4563 368 8.1 19 89 347
1Y76 434% 214 4.7 19 93 3,38
1977 7326 320 4.1 16 112 5,69
1978 698 384 5.5 20 125 496
Ly7Y 422 163 48 23 103 2,37
1980 5007 243 48 23 115 3.39
1981 3974 231 3.9 24 125 3,06
1982 3451 255 47 22 142 3,53
1983 13668 491 5.6 22 162 8,65
1984 12710 382 3,0 20 160 786
1985 13588 460 34 19 153 8,14
1986 16529 608 3.7 23 159 9,79
1987 23864 1105 1.6 20 160 13,50
1988 47573 1527 3.2 25 204 27,09
1958y 11362 464 4.5 24 163 ﬁ,ﬂ‘]r
1990 22807 821 36 21 177 12,70
194] 21120 378 17 24 181 11,30
1902 V7620 300 2.9 24 187 9,43
1993 1718 118 2,4 25 198 9,i7
1994 18783 471 2,5 27 217 9,72
1993 35102 48s 2.3 26 227 18,50
199G 45543 1234 27 25 222 23,22
1997 1878y 367 2,0 26 199 4435

1997 sampai bulan Juni

Tabel 1: Jumlah kasus DBD,Kematian dan Jumlah Propinsi dan Kabupaten/Kotamadya

yang tejangkit dan insiden per tahun di Indonesia , 1968 - 1997
Dikutip dari Dep.Kes (5)
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Walaupun angka kesakilan rata — rata DBD di Indonesia cenderung meningkat,
namun angka kematian secara drastis menurun dari 41,3% pada tahun 1968 menjadi 3%
pada tahun 1984 . Sejak tahun 1991 angka kematian terlihat stabil di bawah 3% . Rata —
rata risiko terbesar untuk terserang penyakit DBD adalah pada kelompok usia 5 — 14
tahun atau usia anak sekolah 8D - SLTP dengan rata — rata proporsi sebesar 48.8% .
Dalam kurun waktu 1991 ~ 1995 proporsi kelompok umur 5 — 14 tahun cenderungs
menwun dari tahun ke tabun | yaitu dari 52% pada tahun 1991 menjadi 46% pada tahun
1995 . Sedangkan pada kelompok 1 - 4 tahun meningkat dari 12% pada tahun 1991
menjadi 19% pada tahun 1995 | Proporsi pada kelompok dewasa (15 tahun keatas)
proporsi ini berkisar antara 31% - 35 % (lihat tabel 2) . Namun jika dibandingkan dengan
periode sebelumnya (1968 — 1991), terdapat kecenderungan pergeseran proporsi jumlah
penderita DBD pada kelompok dewasa atau 15 tahun ke atas yang semakin meningkat .
Tidak ada perbedaan bermakna antara laki — laki dan wanita untuk terserang penyakit
DBD . Sedangkan pengaruh musim tidak begitu jelas, tetapi dalam garis besar dapat
dikemukakan bahwa juinlah penderita meningkat antara bulan September sampai
Februari yang mencapai puncaknya pada bulan Januari . Di daerah urban berpenduduk

padat puncak penderita adalah bulan Juni/Juli bertepatan dengan awal musim kemarau
(3,4.,5).

Gol. Umur , Tahun Rata - rata
1991 1992 1993 1694 19935

<1 tahun 2% 2% 3% 3% 3% 26% !

1 -4 tahun 125%% 13% 17% 17% 15% 15,6%

5-14tahun §; 52% 54% 47% 45% 46% 48,8%

15 -44 tabun | 25% 23% 28%4 30% 27% 26,6%

>45 tahun | é?’i: 8% | 5% 5% 4% - 0,2%

Tabel 2 : Rata - rata persentase proporsi kasus DBD menurut golongan umur di
Indanesia tahun 1991 — 1905

Dikutip dari Depkes (3).




2.2. Patogenesis Demam Berdarah Dengue _
Penyakit DBD disebabkan oleh virug dengue . Virus int termasuk dalam Lenus

Flavivirus dari famili I*Z'cwivir'iafae Pada awalnya, virus ini dinamakan Arbovirus Grup

B, yaog berani bahwa secara ekologi, artropoda dun vertebrata turut berperan dulam

siklus biologi virus tersebut Penggolongan Flavivirus termama menggambarkan

penyakitnya karena dapat disertai dengan ikterus (flavi — kuning) . Flavivirus
mengadakan replikasi di dalam tubuh artropoda sebagaimana di dalam twbuh manusia |
infeksi kelompok Flavivirus pada manusia dapat menimbulkan penyakit berbeda |
bergantung pada kerentanan Jaringan penjamu Sebagian Flaviviruy bersifar neurotropik
seperti Japanese B encephalitis, yeliow Jfever bersifat vi serof opik dan virus dengue lebih
menyukai sel makrofag untuk mudtiplikasi . 4 !awwq us merupakan emveloped virus
dengan diameter 45 nm, yang berisi single stranded [m.,ar RNA dan begsifat icosahedral
mucleceapsid yang simetri - Dijumpai empat serotipe w‘rus dengue yaitu serotipe | (den-
1), tipe 2 (den-2), tipe 3 (den-3) dan tipe 4 (den-4) . Keejmpat serotipe tersebut terdapat di
Indonesia { 8,9,10), . :

Menurut sejarah perkembangan |, patogenesis DBD dapat dibagi menjadi dua teori
patogenesis yaitu pertama virus dengue mempunyai sifat tertentu dan yang kedua pada
manusia vang terinfeksi mengalami suatu proses imurlf()log,i yang berakibat kebocoran
plasma , perdarahan dan pelbagai manifestasi klinik . Tetapi akhir — akhir ini berkerabang
teori — teori patogenesis yang lain . Sejauh ini belum ada suatu. teori yang dapat
menjelaskan secara tuntas patogenesis DBD > Patogenesis denpue masih tetap relevan

untuk diteliti lebih lanjut (11). ;

Teori viruleasi virus .

Pernah dicobakan beberapa sulcarelawan diinfeksi virus dengue dengan digigit
nyamuk yang ir;feksius - Ternyarta hasilnya ada yang sakit dan ada yang tidak sakit . Masa
inkubasi dan ﬁpc panasnya juga berlainan . Hal ini diyakini akibat adanya virulensi daci
virus , dimana untuk timbul DBD tidak perlu terjadi dua kali infeksi, satu kali saja sudah
cukup bila virusnya virulen . Fakia yang ada sekarang idi adalah semua jenis virus dapat
ditemukan pada kasus vang fatal , artinya semua virus' dapat menyebabkan kematian

(th,




Teori imunopatologi

Respon imun terhadap infeksi virus dengue dapat mempunyai dua aspek yaitu

respon kekebalan atau malahan menyebabkan penyakit | Respon kekebalan akan
menyebablkan kekebalan terhadap satuy serotipe tersebut untuk janpka lama tapi tidak
mampu memberi pertahanan terhadap jenis Serptipe virus yaﬁg lain . Teori ini disebut
sebagai teori inleksi sekuader oleh virus heterologus yang berturutan . Kalan seseorany
mendapat infeksi primer dengan satu jenis virus, kemudian lain kali mendapat infeksi
sekunder dengan jenis virus yvang lain maka risiko besar akan terjadi infeksi vang berat .

Teori ini dikembangkan oleh Halstead (11,12) .

Teori antigen antibodi

Pada kejadian DBD terjadi penurunan kadar komplemen, dan bila semakin berat
penyakitnya maka semakin turun pula kadar komplemennya . Komplemen yang turun
adalah C3, C3 proaktivator, C4 dan C5 . Secara radioakiif dibuktikan bahwa penurunan
tersebut bukan karena produksi yang menurun . Kejadian ini dipikirkan karena virus
dengue dianggap sebagai antigen yang akan bereaksi dengan antibodi , kemudian
mengaktivasi komplemen, aktivasi ini akan menghasilkan anafilatoksin C3a dan C5a
yang merupakan mediator buat peningkatan permeabilitas kapiler kemudian terjadi
kebocoran plasma . Ternyata memeng terbukti bahwa virus dengue dalam sirkulasi
berikatan dengan imunoglobulin yang spesifik dan membentuk komplek imun (11).

[

Teori infection enhancing antibody

Teort ini merupakan salab satu hipotesis untuk menerangkan patogenesis DBD

yang masth diaput sampai dengan saat ini . Dasar dari teori ini jalah peran sel [agosit-

mononuklear dz{n terbentuknya antibodi non-nentralising . Set fagasit mononuklear, yaitu
monosit, makfoi‘ag dan sel Kupffer, merupakan sel target pada infeksi primer

Selanjutnya antibodi yany terbentuk pada infeksi primer berlungsi membawa virus
kedalam sel fagosit mononuklear pada infeksi sekunder . Antibodi non-netralisasi yang
dibentuk pada infeksi primer akan menyebabkan kompleks imun pada infeksi sekunder

yvang dapat menghambat replikasi virus . Teori ini pula yang mendasari pendapat bahwa




infeksi selunder virus dengue oleh serotipe dengue yaung berlainan akan cenderyng,
menyebabkan manifestasi berat (fiypothesis of secondary heterologeous infection) . Pada
penelitian  in-vitro, jika kompleks antibodi non-netralisasi denpan virus dengue
ditambahkan pada monosit akan terjadi opsonisasi, internalisasi dan akhirnya sel
terinteksi, sedangkan virus tetap dapat hidup dan berkembang blak di dalamnya . Hal ini

berarti bahwa antibodi non-netralisasi akan mempermudah monosit terinfeksi sehingga

penyakit cendrung menjadi beral , Cara infection enhancing antibody meningkatkan

infeksi melalui tiga mekantsme . Pertama, virus melalui gigitan nyamuk masuk ke dalam
tubuh manusia . Di dalam sirkulasi, virus dengue ditkat oleh antibodi yang berada
dipermukaan monosit sehingga dapat melekat pada monosit melalui reseptor fc dan
masuk ke dalam monosit . Mekanisme pertama ini disebut mekanisme aferen

Selanjutnya, sel monosit yang mengandung kompleks imun meyebar ke usus, hati, limpa,
sumsum tulang, dan akan terjadi viremia . Mekanisme kedua ini disebut mekanisme
eferen . Pada saat itu pula sel monosit yang telah teraktivasi akan mengadakan interaksi
dengan berbagai sistem humoral, seperti sistem komplemen, yang akan mengeluarkan
substansi inflamasi, pengeluaran sitokin dan tromboplastin yang akan mempengaruhi
permeabilitas kapiler dan mengaktivasi faktor koagulasi . Mekanisme terakhir ini disebut

mekanisme efektor (13).

Teori mediator

Melanjutkan teori infection enhancing antibody maka dipikirkan bahwa makrofag
vang terinfeksi virus megeluarkan mediator atau sitokin . Sitokin int diproduksi oleh
banyak sel termasuk makrofug monouuklear |, sitokin tersebut discbut monokin .
Walaupun monokin diproduksi sebagai akibat langsung adanya mikroba, namun monokin
dapat pula dihasilkan oleh lagosit mononuklear sebagai respons terhadap rangsangan
sel T yang telah teraktivasi oleh antigen sebagai bagian dari imunitas spesifik . Sebalinya
dalam funsi et‘ei{tr)r monokin berperan penting sebagai ko-stimulator aktivast - limposit
yang kemudian mempengaruhi sebagian besar sitokin yang disebut limfokin . Sitokin
merupakan mediator yang berfungsi sebagai sinyal interselular, yang mengatur respons
inflamasi tokal maupun sistemik . Dalam keadaan normal sitokin tidak terdapat di dalam

serum dan akan diproduksi jika mendapat suatu rangsangan . Jenis sitokin yang




teraktivasi bergantung kepada rangsangan yang menyebabkan aktivasi . Secara garis
besarnya fungsi dan mekanisme kerja sitokin dibagi ke dalam 4 kelompok . Pertama
sebagai mediator pada imunitas alami yang disebabkan oleh rangsangan zat yang
infeksius. Kedua sebagai regulator yang mengatur aktivasi, proliferasi, dan deferensiasi
limposit . Ketiga sebagai aktivator sel inflamasi nonspesifik . _Keempat sebagai stimulator
pertumbuhan dan deferensiasi tekosit imatur Beberapa jenis sitdkin diduga berperan di
dalam perjalanan penyakit DBD dan keadaan endotoksemia, yaitu interferon, TNF, IL-1
dan 1L-6 (13) .

Peran endotoksin

Syok pada DBD akan menyebabkan iskemia pada usus , disamping iskemia pada
jaringan lain . Waktu iskemia usus terjadi translokasi bakteri dari lumen usus kedalam
sirkulasi . Endotoksin sebagai komponen dinding luar dari bakteri Gram negatif alkan
mudah masuk ke dalam sirkulasi pada kejadian syok yang diikuti iskemia berat .
Endotosin ini bersifut sebagai pemicu sehingga diproduksi beberapa mediator
Mekanisme kaskade yang teraktivasi untuk memproduksi mediator yang erat
hubungannya dengan endotoksin adalah sistem komplemen, sistem pembekuan dan
hemostasis, sistem kinin, dan mediator pro-inflamasi sitokin yaitu TNF-a, 1L-1§ dan
1L-6. Kerusakan jaringan penjamu tidak saja disebabkan oleh dampak endotoksin, tetapi

juga sebagai akibat dikeluarkannya mediator - mediator tersebut (13).

Peran limposit !

Secara umum infeksi virus yang masuk dalam makrofag akan mendapat
tanggapan dari sel tersebut . Peptida virus akan dibawa oleh MHC ketas I laly dipajang
diperinukaan vims . Pajangan peptida virus tersebut menyebabkan sel limposit T
mengenal bahwh; di dalam makrofa_g tersebut ada virus . Kemudian sel limposit akan
teraktivasi mengeluarkan limpokin, [ermasplk limpokin yang mengaktifasi makrofag dan
mengaktifkan sel B . Jumiah sel teraktivasi pada DBD ternyata lebih tinggi dibandingkan
dengan DD (11).
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Teori trombosit endotel

Teori trombosit endotel merupakan alternatif lain dari pada teori virulensj virus
dan imunopatologi . Trombosit dan endotel diduga gempunyai peran penting dalam
patogenesis DBD, berdasarkan kenyataan bahwa pada DBD ‘t.t:;jiadi trombositopeni dan
permeabilitas kapiler yang meningkat yang berarti ada pangarub terhadap integritas sel
endotel . Dua komponen ini sudah diketahui sejak lama merupakan satu kesatuan fungsi
dalam mempertahankan homeostasis . Salah satu cedera akan berakibat pada yang lain .
Trombosit dapat dipandang sebagai sel sekretorik yang mempunyai granula — granula
yang mengandung pelbagal mediator . Endotel mempunyat bermacam — macam reseptor ,
disamping dapat mengetuarkan bahan — bahan vasoaktip kuat seperti prostasiklin, plateles
aciivating factor , plaminogen faitor dan interleukin -1 . Gangpuan pada endotel akan

menimbulkan agregasi trombosit serta aktivasi koagulasi (11) .

Teori apoptosis

Teori ini berdasarkan penelitian apoptosis yang banyak dikerjakan dipelbagai
penyakit . Apoptosis adalah proses kematian sel secara fisiologik yang merupakan reakst
terhadap pelbagat stimuli . Proses tersebut dapat dibagi menjadi dua tahap , yaitu
kerusakan inti sel, kemudian perubahan bentuk sel dan perubahan permeabilitas membran
sel Penelitian pada sel hepatoma manusia dan sel neuroblastoma menunjukkan pProses
apoptosis . Pada kasus DBD berat terdapat kerusakan hati . Kemungkinan hal tersebut
merupakan proses apoptosis pada sel hati . Teori yang menitik beratkan pada proses
“seluler ini mengesampingkan teori imunopatologi . Kejadian replikasi virus pada sel

makrofag juga ditentang . Menurut pemikiran pakar di bidang ini, waktu terjadi

opoptosis, virus dan sel yang berserakan dimalan oleh sel makrofag atau fagosifosis .’

Jadi bukan virus yang bereplikasi di dalam sel makrofag . Teori apoptosis int juga tidak

mempercayai adanya antibodi non netralisasi (11) .
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2.3. Diagnosis Demain Berdarah Dengue

2.3.1. Manifestasi Klinis .

Menurut WHO (1986) infeksi virus dengue mempunyai manifestasi klinik
bermacam — macam , yaitu asimiomatik atau wndifferentiated fever, demam dengue, dan
demam berdarah dengue (bagan 1) . Dengan masa inkubasi 4 — 6 hari {mintmum 3 hari,
maksimum 14 hari ) (1).

Infeksi virus denpue

asimtornatik simtomgtik
l demam bardLrah dengue
I
demam tak tergolongkan sindrom
(sindrom virus) demam dengue
kebocoran
[ plasma
| I | o
tampa dengan tampa sindrom

perdarahan  perdarahan renjatan  renjatan dengue

i
—_demam dengue | I_ demam berdarah dengue _J

Bagan |.Manifestasi Sindrom Dengue
Dikutip dari WHO (1).

Demam Dengue (DD) _
Manifestasi klinis DD sangat beragam tergantung dari usia penderita . Pada bayi
dan anak — anak akan timbul panas yang tidak dapat diterangkan sebabnya disertai

dengan maculo papular rash . Sedangkan pada’orang dewasa terjadi demam yang ringan
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atau dengan gejala ~ gejala kelemahan umum yang disertai dengan demam yang
mendadak tinggl, sakit kepala hebat, sakit di belakang bola mata, sukit otot dan
persendian serta kulit kemerahan . Perdarahan kulit ( uji torniket +,dan atau petekiae)

dapat terjadi . Lekopeni dan trombositopeni sering ditemukan . Kasus kematian jarang
ditemukan (1) . |

Demam Berdarah Dengue (DBD)

Kasus — kasus yang klasik ditandai dengan empat manifestast klinis yang utama ,
yaitu demam tinggi, fenomena perdarahan, hepatomegali, dan seringkali disertai
kegagalan sirkulasi . Patofisiologi yang penting dan menentukan derajal penyakit, oleh
karena adanya perembesan plasma dan kelainan hemostasis yang akan bermanifestasi
sebagai peningkatan hematokrit dan trombositopenia . Kedua jenis kelainan laboratorium

tersebut selalu ada 'pada perjalanan penyakit DBD . Hal ini membedakan DD dan DBD
(bagan 2) (1) . .

Setelah masa inkubasi 4 — 6 hari, penyakil imt akan ditkutt oleh demam mendadak
tinggi disertai facial flushing dan sakit kepala . Kehilangan nafsu makan, muntah dan
nyeri pada daerah epigastrivim, sering pula disertal nyeri pada perut di bawah lengkung
iga sebelah kana . Pada awalnya penyakit DBD sangat menyerupai DD, ietap: jarang
disertai ruam makulopapular . Suhu mendadak meningkat sehingga mencapai 40 ° C atau
lebih dan kadang kala dijumpai kejang pada anak . Diatesis hemoragik yang sering
dijumpai pada awal perjalanan penyakit adalah petekiae , uji torniket positip, ekimosis
atau hematoma yang timbul pada daerah bekas tusukan jarum . Epistaksis dan perdarahn
gusi lebih jarang térjadi daripada petekiae, sedangkan perdarahan saluran cerna yang
berat biasanya berhubungan dengan syck yang lama . Masa kitis pada DBD adalah hari
ke-3 sampat denuan ke-7, pada saat itu suhu badan cenderung turun . Bersamaan dengan
penurunan suhu itu terjadi tanda — tanda Leg,ag,'lldn sirkulasi (syok) (13,14,15).

. Syok jarang 1er1adl pada DBD dewa:;a dlbdndmgkan anak — anak . Penelitian di Luba
tahun 1981 menunjukkan bahwa syok pada DBD dewasa bila terjadi biasanya lebih berat
dan biasanya dengan riwayat alergi, kelainan paru yang kronis atau penyakit jantung
(1,13).
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lni’eks.'\ dengue

dentam manifestasi perdarahan hcpamegali peningkatan

permeabilitas vaskuler

derajat 1 peningkatan hemaiokrit -
. . - : e
hipoproteinemia €-—————=> kebocoran trombositopeni
efusi serus g plasma
V. :
derajat Il
4 . :
hipovolemik koagulopati
. Y.
derajai 111 ¥
, syok - KD
der‘gjat [AY ' V\\ ¥
. .
¥ ™~ perdarahan hebat
malt ¢ '

Bagan 2, Spektrum Demarm Berdarah Dengue
Dikutip dari WHO (1).

Keterangan : KID = Koagulasi intravaskuler diseminata

2.3 Pemerilisaan taboratorium

Pemeriksaan laboratorium ditcgnukun rombositopent dan hemokonsentrast pada
DBD . Penurunan trobosit dibawah 100.000/1:11113 biasantya dijumpai pada hari 3 - 8 .
Pentghatan nilai hematokrit lebih da;t'i 20 % menunjukkan adanya kebocoran plasma .
Lekosit bervariasi anara lekopeni sam?[jjz}i lekositosis ringan . Atipikal limposit ditemukan
pa&ia akhir fase demam . Albuminurial;ringan kadang - kadang ditemukan c;iengan, darah
samar ditemukan pada pemeriksaan feses . Pada banyak kasus pemeriksaan koagulasi dan
fakior fibrinolitik menunjukkan pellqrunan kadar fibrinogen, protrombin,' faktor VHI,

faktor X1 dan antirombin 1 . Pada kasus dengan gangguan fungsi hati terdapat
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penurunan vitcenin K-dependeit, t’al;l'or V., VIL IX dan X . PTT , DT dan 1T akan
memanjung . Terdapat hipoproteinc:ix?irfx? hiponatremia dan peningkatan ringan dari serum
aminotransferase  aspartat . Amdc;:,x metabolik  ditemukan pada syok yang
berkepanjangan , sedangkan peninglﬁaﬁh BUN pada fase terminal (1) .

2.3.3. Uji Serologis | |

Infeksi dengue dapat didianﬁééis berdasarkan pemeriksaan isolasi virus, deteksi
antigen dan uji serologis . Untuk dapat menginterpretasi hasil berbagai pemeriksaan
tersebut, diperlukan pengetahuan | menwencu perjatanan  penyakit m!ekst dengue
Perjalanan penyakit diawali dunﬂaq masa inkubasi, kemudian diikuti dengan viremia
yang biasanya disertai peningkatan s,qhiq badan dan berlangsung antara 3 ~ 5 hari . Isolasi
virus akan berhasi! jika dilakukan pad:a' saat viremia sedang terjadi . Selanjutnya pada saat
demam reda, pada infeksi primer a;1t;bodi mulai terbentuk sedangkaxﬂaah pada infeksi

sekunder kadar antibodi yang telah ada akan meningkat (13,16).

viremia z
VA
~

/ SN
ig M

/

/

ig (2)

2-1 01234567 .;;" 10-20 20-40 40-60 60-80 >80 ihari

L‘l ‘
Keterangan ; 1gG(1)= IgG ,)aJa mlc,L .3; pumex 15G(2)= IgG pada infeksi aeLundu
Gralik 1 : viremia, pembentukan lg’M dan Ig(} pada infeksi dengue

Dikutip dengan modifikasi dari, WHQ (16)
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Pada gralik 1 tampak antibodi IgM akan berada dalam daral pada bart sakit ke-3 |
meningkat pada minggu pertama sampai dengan keliga . Kadar 1gM tertinggi dicapai
pada hari sakit ke-5 dan menghilang setelah 60 —90 hari . Kinetik kadar IgG berbeda
dengan kinetik kadar antibodi IpM oleh karena kinetik antibodi IgG harus dibedakan
antara infeksi primer dan sekunder . Pada infeksi primer antibodi IgG meningkar sejak
hari ke-5 dan mencapai kadar wrtinggi pada hari sakit ke -14, sedangkan pada infeksi
sekunder antibodi [gG telah menigkat pada hari sakit ke-2 . Oleh karena itu, diagnosis
infeksi primer hanya dapat ditegakkan dengan mendeteksi antibodi 1lgM setelah hari sakil
keluna sedangkan diagnosis infeksi sekunder dapat ditegakkan lebih dini dengan adanya
peningkatan antibodi tgG yang cepat (13,16) .Dijumpai beberapa cara untuk pemeriksaan
serologt dengue , vaitu sebagai berikut (16,17)

- Hemaglutination Inhibition (HI)

- Complement Fixcation (CF)

- Newtralizadion (N)

- IgM-Caprure ELISA (MAC-ELISA)
Pemeriksaan serologis dengan HY, CF dan N memerhukan dua kali pengambilah serum
daralr sehingga memperlambat diagnosis . Sedangkan pemeriksaan dengan Mac Elisa
cukup hanya diperlukan sekali pengambilan serum saja schingga lebih sederhana dan
cepat, maka dalani beberapa tabun terakhir banyak digunakas . Antibodi Igh meningkat
cepat baik pada infeksi primer maupun sekunder dan dapat dideteksi pada hari ke-5 dari
80% kasus . dan 93% - 99% pada hari 6 — 10 . Aniibodi ni akan menurun antara 30 — 60
hari setelah timbulnya infeks: dan akan menghilang setelah 90 hari . Kekurangan cara
pemeriksaan ini lidak dapal mendetekst infekst dengue bila serum darah diambil kurang
darz 5 hart setelah tunbulnya sakit (16,17).
Dari penelitian Ratna Tan dan kawan — kawan (1994) vang membandingkan berbagai
pemeriksaan untuk diagnosis Dengue didapatkan hasil nilai positif untuk masing —~
masing pemeriksaan sebagai berikut (n=95) : isolasi virus = 10,5%, Hl = 42 1%, IgM/[pG
Elisa = 46,3% dan Dengue Blot =23,2% . Sehingga untuk saat ini pemeriksaan serologi
Dengue dengan cara Elisa dianggép paling baik , cukup sederbana karena hanya
memerlukan satu sampel serum saja dan didapatkan nilai negatip palsu hanya 109% dan

positip palsu 1,7% (16,18) .
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2.4, Kerangka Kousep
] Berdasarkan landasan teori sg:Pe;'ti yeng telah dikemukakan , maka disusun suatu
kerangka konsep bahwa infeksi dﬁl’ﬂ‘fél;l;‘l berdarah dengue mempunyai manifestasi kiinik
1 berupa demam, sakit kepala, kelcmal}%‘n, mual, muntah, nyeri abdomen, nyeri persendian,
nyeri otot, nyeri retro orbital, rash, faig!ipgitis, limpadenopati, hepatome.gali,‘splenomegali,
uji torniket positif, petekiae, pcrdéf‘ziih‘an gusl, cpistaksis, hematemesis dan melena.

‘ Laboratorium berupa ernbosilopeni;: lekopeni, hersokonsentrasi, pemanjangan wakiu
koagulasi . Uji serologi dengan metoda Mac Elisa positip digunakan untuk menbuktikan
adanya 1nfeksi dengue, sedangkan hasit uji serologi negatip termasuk dalam infeksi nou

dengue .

Populasi studi sesual kriteria inklusi
(identitas, umur, jenis kelamin)

b

Fanda dan Gejala

( nia:uif(-zstasi klinik)

~Laboratorium
(darah rutin, pemeriksaan koagulasi)
g

- Uji serologi

(Mac ELISA)
: e \
serologi positp serologi negatip
: 0
infeksi dengue infeksi non dengue
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MICTODE PENELITIAN

3.1. Rancangun Penelitian

Rancangan penelitian yang digunakan adalah studi cross sectional yang terdiri dari :

a. Penelitian deskriptif untuk memperoleh data karakteristik klinis dan laboratorium
pada pasien dengan penyakit DBD dan Non Dengue |

b.  Penelitian untuk menentukan perbedaan pola penyakit dari kedua kelompok tersebut .

3.2, Tempai dan Walktu Penelitian
Penelitian dilakukan di ruang rawat inap Bagian Penyakit Dalam RSUP Dr. Kariadi

Semarang .Wakiu penelitian dimulai davi 1 Juni 1995 sampai dengan 31 Mei 1996 .

3.3. Populasi Penelitinn

Populasi dalam penelitian ini adalah : .

a. Populasi penelitian yaitu pasien demnam dengau perdarahan yang dirawat di Bagian
Penyakit Dalam RSUP Dr. lia:r‘liadi Semarang, .

b. Subyek penelitian yaitu pasien dari populasi penelitian yang memenuhi kriteria

nklusi dan setuju ikul penelitian .

Kriteria Inkiusi dan Ukskiusi
A. Demam yang mendadak tinggi ,demam kurang dari 7 hari sifat demam kontinyu/
bifasik, penyebab demam tidak diketahui
8. Tanda dan Gejala
- Kulit kemerahan (skin rash)
- Perdaraban spontan
- Hepatomegali
- Vomitus

- Kejang
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- Penurinan kesadaran
sSyok/presyok

= Nyeri ulu hati

- Atralgia

- Mialgia

C. Ujt tornikel positip alau trombositopeni < 150.000/mm

Kriteria tnklust bila

1. A+ llebihB+C

2. Pendertra bersedia ikat dalam penelitian
Kritena Ekskius: ‘

Bila tidak memenuly kriteria inklusi .
3.4. Prosedur Penelitian

Abir Peneiitian

Alur penelitian tertera pada Bagan Alur Peanehitian

Pasien R. Tropik dan Infeksi
RSUP Dr. Kariadi Semarang

v

Sesuai Kriteria Inklusi ‘;

Anamnesis
Pemeriksaan Fisik

v

GAKI

Sampel Darah |}, Laboratorium

- Periksa Darah Rutin Dan Koagulasi

:}Serum serologi simpan deep frecze , untuk di kinim

| | Le Belanda

Bagan 3. Alur Penelitian




Cara Penehiliaa

Semua pusien yang (elal memenuht kriteria ditakukan pemeriksaan sebagai berikut :

1. Ananinesis

i

[P

Tdentitas penderita ; dilakukan pencatatan nama, umur, jenis kelamin, alamat tempat

tinggal tinggal sekarang, pekerjaan, pendidikan .

Riwayat Penyakit Sckarang

b

3.

L

Ditanyakan berapa lama demam dirumah, dan bagaimana sifat demamnya.

Apakah disertal nyeri kepala, mual, muntah, nyeri perut, nyeri bola maia, nyert

sendi dan arot .
Tanda-tanda perdarahan kulit, perdarahan hidung,gust, batuk darah, muntah darah,

berak darah, kencing darah .

. Perneriksaan Fisik meliputi kesadaran ,pengukuran tinggi badan dan beyat badan,

penghitungan denyut nadi dan frekuensi pernatasan, pengukuran tekanan darah dan

suhu, uji torniket pemeriksaan paru dan abdomen yaitu pembesaran hati, limpa, nyeri

telcan daerah epigastrik maupun tanda ~tanda perdarahan

Untuk selanjutnya pasien dievaluasi perkembangan penyakitnya setiap hari sampai

pasien pulang

. Pemeriksaan laboratorium inelipuit

Darah rutin hari 1,23 (hemoglobin, hematokyit, lekosit, trombosit) dikerjakan
dengan alat QBC Becton Dick}nson di Laboratorium GAKI UNDIP Semarang
Pemeriksaan koagulasi hari 1,2,3  (PPT,PTTK) dikerjakan dengan alat Behnk
Coagulator di Laboratorium GAKI UNDIP Semarang

Pemeriksuan serologi hari 1, pulang dan kontrol ( 2 minggu dari awal sakit )

dengan metoda 1y M dan lg G Caplure Elisa dikerjakan di Negara Belanda

3.5, Definisi Operasioual

1 Diagaoesis DBD

Diagnosis DBD ditegakkan menurut kriteria WHO 1975, yang direvisi pada tahun
1986 sebagal berikut :

1. Demam tinggi mendadak terus menerus selama 2-7 hari
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Manifestasi perdarahan, termasuk setidak- tidaknyy uji torniket positif dan
salah salu bentulk perdar ahan lain (petekiae, ekimosis, eplstalxm dan
perdarahan gust, hemalemus;b dan amu melena )

Pembesaran hati

Syok ditandai dengan dbnym nadz lembut dan cepat disertai tekanan nadi
Menuin ¥

'l"['b1='1bosilupcni < 100.000/u]

Hemaekonsentrasi, nila l’lt‘,lnil‘.llt.(ﬂ{l‘it meningkat 20% atau lebih dari fase

konvalesens

Diaguosis ditegakkan bila dilemukan 2 atau 3 gejala klinik dan disertal

trombostopeni dan hemokonsentrasi . Diagnosis dikonfifmasi dengan

pemeriksaan serolog .

i

L

Derajat Penvyakit

Derajat I Demam disertai gejala tidak khas dan satu-satunya manifestasi
perdarahan  ialah uji torniket . Pada pemeriksaan laboratorium didapatkan
trombuositopenia dan hemokdnscntrasi .

Derajat 11 : Sepert pada dudjal 1, disertat perdarahan spontan di kulit dan
atau  perdarahan yann lain .

Derajut H: Didapatkan kegagalan sirkulasi, yaitu nadi cepat dan lembut,
tekanan nadi menuran ( 20 nignl—ig } atau hipotensi, dan sianosis disekitar

O
i '

Derajat 1V : Syok berat denan nadi tidak dapat diraba dan tekanan darah

fidak teruhur
Adanya trombositopent yamﬂ' diikuii dengan hemokonsentras: membedakan

antara DBD derajat 1 dan 11 den san Demam Dengue

Dezmam
Disebut.demam bila suhu tybph lebih dari 37,2 ° C pada waktu pagi hari dan

lebih dari 37,7 ¢ C pada wallgt;u sore harl (divkur di aksila) .

2L




4. Ui Torniket

Up Toriket dilukukan dengan menggunakan manset dengan lebar 2/3
panjang lengan atas | I(emugi_i;m ditentukan pertengahan sistolik dan diastolik,
dibendung selama 5 menit dau dilepaskan . Penibacaan dilakukan setelah §
menit manset diiepas, dibaca didaerah volar pada diameter 2,8 cm , uji

torniket dinyatakan positilbila terdapat > 20 petekiae/inei (2,5 cm) .

h

Hemokonsentrasi ‘

Hewnokonsentirast adalah perﬁhgkatan perseutase hematokrit lebih dari 20 %
6. Demam Dengue adalah demam tinggt yang disertai dengan sakit kepala hebat,
sakit di belakang bola mata, =é‘akit otot dan persendian serta kulit kemerahan .
Perdavahan kulit { uji torniket +, dan ajau petekiae) dapat terjadi . Lekopeni

dan trombositopeni serimg ditemukan .

3.6. Pengumpulan,Penyajian Data Dan Analisis

Semua data penelitian dicatat dalam formulir yang telah disiapkan untuk maksud
tersebut, kemudian dipindah-rekamkan dalam cakram magnetik dan dianalisis dengan

mempergunakan Program SPSSWIN (SP'SS for Window 95, version 6 ) .

A
3

H
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BAR 1V

HASIL PENELITIAN

' N
4.1, Jumlah Sampel B
Setama periode penchiian , )-'ukﬂii Juni 1995 sampat dengan Mei 1996 terkumpul
sejumlah 70 orang yang memenuhi kriteria inklusi untuk dilakukan penelitian LDiantara

70 orang, itu, 26 orang (37,1%%) menunjykkan hasil up serologi positif (Dengue) dan 44

orang (62,9%) lainnya menunjukkan hasil n‘egmif (MNon Dengue) .Serologi pertama
diambil setelah demam rerata 4,6 hari (100%), kedua diambil setelah demam rerata 9,7

hari (90%) dan ketiga setelah demam rerata 18,2 hari (60%) .

!

4.2, Umur dan Jenis Kelamin

Rerata umur penderiia uniuk kelompok Dengue adalah 22,5 tahun dengan

simpang baku 8,0 tahun , sedangkan kelompok Non Dengue 21,7 tanun dengan simpang

baku 8,2 tahun . Sedangkan jenis kelamin untuk ketompok Dengue, perempuan (57,7%%)

lebih banyak daripada laki - laki ( 42,3%) atau perbandingan perempuan : lelaki = 14
1. Demikian juga untuk kelompok Non Dengue , perempuan (68,2%) lebih banyak
daripada laki - laki (31,8%6) atau perbaﬁdingaL perempuan : lelaki = 2,1 1 1 (Tabel 3
' Tabel 3
Kelompok UI;lLll‘ dan jenis Kelamin

Pada Degue dan Non Dengue

T Kavateristik -l— TDengue “Non Dengue |
1 e (44)
Rerata umur (tabun) 22,54 8.0 21,7483

Jenis Kelamin

Laki - laki I (A2,3%) 14 (31,8%)
Peremipuan 15 (537,7%) 30 (68,2%)




4.3, Gamharaan Klinis

Dart hasil anamnesis penderita didapatkan bahwa rata — rata penderita mengalami
demam dirumah sebelum dirawat di rumah sakit untuk kelompok Degue 3,8 hari dengan
simpang baku 1,1 hari sedanpkan untuk kelompok Non Dengue 3,4 hari dengan simpang
baku 1,4 hari (tabel 4) .

Tabel <

Lama Demam Sebelum Penderita Dirawat

b—_“ . o "J)Cﬁllgéliﬁ Non I)c‘.l]glllﬁ

’1;11113 denan (T;ilri) 3,811 34414

Gejala dan tanda yang tidak spesifik berupa demam dan sakit kepala dijumpai
pada seluruh (100%) penderita Degue, yang ditkuti dengan kelemahan (96%), nyeri
persendian  (80,8%), nverl ofot (73,1%) , rash {42,3%), nyert retro orbital dan
limpadenopati {23,1%), furingitis (11,6%) . Pada kelompok Non Dengue demam juga
dijumpal pada sclursh penderita dan dikutr dengan  sakit kepata (88,6%), kelemahan
(79,5%), nyeri otot {61,4%), nyeri persendian (50,0%), nyeri retro orbital (22,7%), rash
(20,5%), limpadcenopati (18,2%) dan faringitis (13,6%) .
sedangkan gangguan gastro inlestinal yang dijumpai berupa nyeri abdomen (84,6%),
mual (80,8%%) ,muntah (65,4%%) dun hepatomegali (19,29) pada ketompok Degue . Pada
kelompok Non Dengue mual (90,9%), nyeri abdomen (75%), muntah (61,4%),

hepatomegali (20,3%0) dan splenomegali (2,3%) (tabel 5) .
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Tabel §

.

Manifestasi Kiii}gs Yang Tidak Spesifik

il
Pada Kelompok DBD Pan Non Dengue

Manifestasi Klinis """”“““fi&;g{;;“‘(ﬁ‘aj“““ Non Dengue (44)
Kasus. % | Kasus %
Demam 26 100 44 100
Sakit Kepala 20 100 39 £8,6
Kelemahan R 96,7 33 79,5
Mual 21" 20,8 40 90,9
Muntah 17 65.4 27 614
Nyeri Abdomen 22 . 84,6 33 75,0
Nyeri Persendian 21 80,8 22 50,0
Nyeri Otot 19 73,1 27 01,4
Nyert retro orbital 6 23,1 10 227
Rash 11 : 423 9 20,5
Faringitis 3 11,6 6 13,6
Limpadenopati 6 23,1 8 18,2
' Hepatomegali ) 5 19,2 9 20,5
Splenomegali 0 0,0 1 2.3

Manifestasi perdarahan berupa?ﬁji.mi.‘niket yang positif’ dijumpal pada seluruh
kelompok Dengue maupun Non Dangiue . Pada kelompok Dengue petekiae (73,19%),
epistaksis  (20,9%), perdarahan gusi: (19,2%), hematemesis dan melena (7,7%).
Sedangkan kelompok Non Dengue pctekli.ae (72,7%0), perdarahan gusi (29,5%), cpistaksis

( 11,4%), melena (9,1%) dan hematemesis (+h.5%) (tabel 6) .




Tabel 6

Manifestasi Perdarahan

Pada Kelompok Degue Dan Non Dengue

Manifestasi Perdarahan Dengue (26) Non Dengue (44)
Kasus % Kasus %o
Ui Torniket Positif ’.—!6 100 44 100
Petekiae 19 3.1 32 72
Perdarahan Gusi 5 19,2 13 293
Epistaksis 7 26,9 5 11,4
Hematemesis 2 N 2 4,5
Melena 2 7,7 4 9.1

4.4, Hasil Pemeriksaan Laboratorium

Dari pemeriksaan laboratorium yang diperiksa selama tiga hari berturut - turut

didapatkan hasil seperti terlihat pada tabel 7 .




Hasil Pemeriksaan Laboratorium

: Tabei 7

Pada Kelomei{ Dengue Dan Non Dengue

Pemeriksaan “Dengue Non Dengue
Laboratorium Rerata:- SB Rerata SB
Hemoglobin 1 (g/d)) 133 2.1 13,0 1,8
Hemoglobin 2 12,6 2.0 12,6 1,6
Hemoglobin 3 12,1 | 2.1 12.4 14
Hematokrit | (%) 41,5 6,1 40,6 5.0
Hematokrit 2 39,1 5,5 39,7 4,7
Hematoknt 3 38,0 6,3 38,4 5,6
Lekosit 1 (x 107 /L) 54 44 5,4 3,9
Lekosit 2 49 23 5,5 3,4
Lekosit 3 4,8 1,4 53 26
Trombosit 1 (x10 7 /L) 82,1 51,2 112,1 62.0
“Trombosil 2 ‘ 98,8 77,9 108,3 59,3
Trombasit 3 111.,8 69.8 120.0 722
PPT | (detik) 141 3.6 13.0 1,3
PPT 2 12,4 1,5 12,8 1,3
PPT 3 12,5,; 1,6 12,8 1,8
PTTK 1 (detik) 74 7.9 370 73
TR 2 357 6.7 34,9 6,9
PTTK 3 33,2 71,6 33,4 7,0
Keterangan .

SB = simpang baku

Kontrol PPT = 11,9+ 0,3 detik
PTTK = 31,5 = 1,0 detik
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4.5, Derajat Penyalit

Menurut derajat penyakit kriteria WHO yang direvisi tahun 1986, dari kelompok
dengan ujl serologi Dengue yang positf (n=26), didapatkan Demam Denpue 76,9%
g)

dan Dema Berdaral Dengue 23,1% (tabel 8) .

Tabel 8

Derajat Penyakit Dari Hasil Serologi Dengue Positif

Derajal Penyakil - Serologi Dengue Positif (26)
Kasus %o
Demaim Dengue 20 76,9
DRD ] - 1 3.8
DBED 11 3 116
nss - 2 7,7

Sedangkan dari hasil serologi Dengue nepatif (n=44), bila digunakan kriterta

WHO tahun 1996, didapatkan Demam Dengue 84,1 % dan DBD II 15,9% (tabel 9) .

Tabel ©

Derajal Penyakit dari Hasil Serologi Dengue Negatif

Derajat Penyakil Serologi Dengue Negalif (44)
Kasus %o

Pemam Dengue 37 84,1

DBD 11 7 15,9




Uji Bieda Manifestasi Klinis Pada Kelompok Dengue

Dan Non Dengue Dengan “ chi- square”

' Manifestasi Klinis Dengue (26) - | Non Dengue (44) p Keterangan
Kasus % | Kasus %

Demant 76 100 | 44 100 . .

Sakit Kepala | 26 "'""1‘66%""""""3"'9 88,6 | 0,074 TS
Ketemahan 25 1962 35 795 | 0,778 TS
Mual 21 ‘[ 30,8 | 40 90,9 0,221 TS
Mumtah T esA [T 614 | 0736 TS
Nyeri Abdomen 22 84,6 33 75,0 0,343 TS
Nyeri Persendian 21 80,8% 22 50,0 0,011 S
Nyeri Otot 19 A |27 614 | 0318 TS
Nyeri Retro Orbital 6 23,1 10 227 0,973 TS,
Rash 11 42,3 9 20.5 0,050 TS

| Faringitis 3 1.6 6 13,6 | 0,799 TS
Limpadenopati 6 23,1 8 18,2 0,621 TS
Hepatomegali 5 19,2 9 20,5 0,901 TS
Splenomegali 0 0,0 . 1 2.3 l 0,439 TS
Uji Torniket Positif 26 106 44 100 - -
Petekiae 19 Tm 32 72,7 | 0,975 TS
Perdarahan Gusi 5 19,2 | 13 29,5 0,340 TS
Epistaksis 7 ?6,9I 5 5 11,4 0,095 TS
Hematemesis 2 7,7, 2 4.5 0,584 TS
Melena 2 7.7 4 91 | 0,830 TS

Keterangan © p<0,05

TS = tidak signifikan

= sigaifikan
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Uji Bedu Peieriksaan Laboratorium Pada Kelompok Dengue

Dan Non Dengue Dengan “Independent T test”

Pemeriksaan Dengue Non Dengue P Kererangan
{ aboratorium Rerata | 8B | Rerata SB
Hemoglobin 1 (/dl) 35 |21 | B0 ] s 0,596 TS
Hemoglobin 2 126 | 20 12,6 1,6 0,897 TS
Hemoglobin 3 12,1 2,1 12,4 1,4 0,420 TS
Hematokrit 1 (%) 41,5 | 6,1 40,6 5,0 0,510 TS
Hematokrit 2 30,1 | 55 | 397 47 0,635 TS
Hematokrit 3 380 | 63 38,4 5.6 0,760 TS
“Lekosit 1 (x10 /L) 54| 5,4 3,9 0,968 TS
Lekosit 2 4,9 2,3 55 1 3.4 0,395 TS
Lekosit 3 4.8 1,4 5.3 2.6 0,428 TS
Trambosit | (x10°/L) | 827 | 322 [ 1121 | 62.0 0,042 S
Trombosit 2 988 ' 77,9 | 1083 | 593 0,572 TS
‘Trombosit 3 11,8 | 69,8 120,0 72,2 0,640 TS
PPT 1 (detik) 1 14,1 3,6 13,0 | i3 0,139 TS
PPT 2 12,4 1,5 | 128 13 0,251 TS
PPT 3 12,5 1,6 12.8 1,8 0,540 TS
PTTK | (detik) 374 7,0 37,0 7,3 0,853 TS
PTTK 2 35,7 | 6,7 .1 349 6,9 0,638 TS
' PTTK 3 332 76 | 334 7.0 0,907 TS

Reterangan ;:  p<0,05
T8 = tidak signifikan

S = signifikan
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A1 U dan Jepis Kelantin

' 3 i

Demam Berdarah Dengue (DBD) pada orang dewasa dari talun ke tahun perlu

mendapat perhatian, karcna ang,ka qudmnnya terus meningkat . Dari hasil penelitian
didapatkan bahwa wmr penderita kellompok Dengue 22_,5 # 8,0 tahun, sedangkan Non
Dengue 21,7 £ 8,2 tahun dimana dét;i kedua kelompok tersebut tidak ada perbedaan
mencolok dalam hal umur . Dan hasil penelitian Soeharyo (1990), frekuens: terbanyak
penedrita DBD dewasa pada umur 15 = 19 tahun (61,36%) kemudian umur 20 — 24 tahun
(20,45%) . Banteng (1991} juga mcndapall{an umur yang sama (6,20) . _
Didin dan kawan - kawan nu:ndapatk!.jfgn insiden paling tinggi pada kelompok umur 14 -
20 tahun (42,56%) dan umur 21 - 30?tahun (40,14%3), Sunarya (1981) sebesar 84% pada
kelompok umur 15 - 29 tahun, Nelwan (1977} sebesar 56,25% pada kelompok umur 13 -
20 tahun {21) . .

Menurut jenis kelamin didapatkan wanita lebib banyak dari pria dengan
perbandingan 1,4 © 1 untuk kelompok Dengue dan 2,1 © | untuk kelompok Non Dengue .
Angka ini tidak jauh berbeda dengan penelitian Banteng {1991) dengan perbandiigan
1,43 . 1 | Demikian juga Edi dan kawan — kawan (1987) mendapatkan wanita : pria =
1,67 : 1, Dwdin dan kawan - kawan (1996) mendapatkan Wanita © pria = 1,206 .
Berbeda dengan hasil yng dlpuoluh Soeharyo (1990), Gunadi (1996), Niniek (1996)
yang mendapatkan perbandingan pna' ‘wanita berturut — turut 1,3 , 1,81 dan
L7701 (21,22). :

Sampai sekarang tidak ada keteranglap vang dapat memberikan jawaban yang tuntas
mengenal perbedaan jenis kelamin .i'lisada umumnys scorang laki — laki lebih rentan
terhadap infeksi daripada perempuan lrlu! ini disebabkan karena produksi imunoplobulin
dan antibodi yang dikelola secara genétik dan hovmonal pada wanita lebih efisien dalam
memproduksi imunoglobulin diband}ilﬁg laki — faki .Diduga kromosom X mempunyal
peran  dalam  mengelola pmdukts;jil imunoglobulin  secara  kuantitatf schingga

memungkinkan perempuan yang mémpunyai dua kromosom X memproduksi lebih




banyak antibodi . Penelitian Halstead (1970) melaporkan bahwa dengan pemeriksaan titer
HL, secara statistik tidak ada perbedaan bermakna antara respon infeksi

denpan laki ~ laki {23) .

5.2. Gamibaran Kliais

Penderita dirawal di rumah :sakit seletah mengalami demam 3,8 = 1,1 hari untulk
kelompok Dengue dan 3,4 £ 1,4 Jart unuk kelompok Non Dengue . Socbagyo
meadapatkan bahwa penderita dirawat setelah demam 4 hari (28,4%), 3 dan 5 hari
(21,6%) dimana ada hubungan antara kecenderungan terjadinya trobositopeni semakin
berat dengan bertambah lamanya demam sebelum dirawat (23) .

Gambaran Klinis vang nn:ncjolok uniuk kelompok Dengue adalah demam { 100%),
dan sakit kepala (100%) . Hal ini :;esi.mi dengan hasil penelitian dari Soeharyo (1990),
Soebagyo (1996), Dindin (1996), Nelwan (1997), Pangalila (1997) yang, mendapatkan
manifestasi klinis bempa demam 10094, sedangkan Seewandojo (1997) sebesar 97,8%%
dan Banteng, (1991) sebesar 97,65% . Untuk sakit kepala, Soeharyo (1990) mendapatkan
hasil sebesar 95,46%, Dindin (1996) sebesar 84,76%, Soebagyo (1996) sebesar 73,13%,
Nelwan (1997) sebesar 49,0%, Soewandojo (1997) sebesar 61,3% dan Pangalila (1997)
sebesar 72% (6,20,212324). |
Manifestasi klinis yang lain berupa kelemahan (96,2%), nyeri persendian (80,8%), nyeri
otot (73,1%0), nverl retro  orbital é(23,'1 %), rash (42,3%), faringitis (11,6%) dan
limpadenopati (23,1%) . Dari hasil penelitian Socharyo (1990) didapatkan ayeri otot
sebesar 70,45%, Dindin {1996) sebesar 87,54%%, Nehwan (1997) sebesar 31,2%, Pangalila
(1997} sebesar 36% dun Sox:v.-'and(j)jo (1997) sebesar 57,2% . Unwuk nyeri persendian
Pangalila (1997) sebesar 36% dan Soewandojo (1997) scbesar 57,5% . Nelwan (1997)
juge mendapatkan manifestasi klinis berupa faringitis pada 3,9 % kasus DBD | sedangkan
Banteng (1991) mendapatkan limpadenopati sebesar 2,35% (6,20,21,23,24) (tabel 10} .
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i’l_"abel 10

Porbandingan Gambaran Klinis Dengue Dengan Peneliti lain
[H

'?gazbngyo

Manifes- | Lukas | Soeharyo | Banteng - Dindin | Nelwan | Pangalila | Socwandojo
Lasi N=26 N=+4 N=83 1 N=07 N=289 =202 N=110 N:=269
Klinis (19503 1 (1991) G99y | avesy 1 oaeen | aeem (1997
Dainam Wove | wo% | 9763 | a0 106% 100% 160% $7.8%
- Sakil i00% 93.40%, - . 73,13% 84,75% +9. 0% 72% O1,3%
kepala 1

Nyer S0% - - - . - KRR 57,5%
senddi

Nyeri Gl4% | T045% R - 87547 | 31.2% 367 i7.0%
otol

Faringiiis 11,6% - - - 3% - “
Linpade 23.1% - 1358% - - - -
nopiL

Gangguan gastro intestinal yang ditemukan berupa mual {80,8%0, muntah (65,4%), nyeri

abdomen (84,6%) dan hepatomegali ( 19,2%) . Hal ini sesuai dengan yang didapat dari

penelitian lain , hanya prosentasenya perbeda — beda , bahkan dari penelitian Banteng

(1992) didapatkan splenomegahi sebesar 1,18%, demikian juga Dindin {1996} sebesar
P P z ]

0,69%, Nelwan (1997) sebesar 1,5% dan Pangalila sebesar 2% (tabel 117 .

ﬁ':ztbel 11

Perbandingan Gangguan Gastro hﬁ_L:cstinal Pada Dengue Dengan Peneliti Lain

Banteny' |

Socbagyo

Gungguan | Lukas | Soehuryo Dindin MNelwan | Pangalils | Scewaadajo
Gaslro N=26 N=44 N=8§5 ' N=67 N=189 =102 N=110 N=25Y
Lutestil G990y | (1981 | (1996) (1996) | (1997 | (1997 (1997
Mual 80.8% 90,90% 35,32% 67.13% 77.2% 81% 73,0%
Miuiah 635,4% 63,64% 19,40% 24,9% 73, 8% 62% 37,2%
Nveri §4.6% | 93,19% B0 32,23% 46,5% 62% 63,9%
abdoien

Hepato- 19,2%, 31,62% | 23,32% 1, 459% 20L01% 12,3% 18% 21,9%
ek .

Spleno- - - 1Ligvs 1 - (,69% 1,5% 2% -
el

‘\N




Uniuk kelompok Non Dengpe , demam juga merupakan gambaran klinis yang

mencolok yaitu 100% . hasil ini seperti yang didapatkan oleh Soewandojo (1997) .

Sedangkan Timothy (1677} dari penclitian nya di Fiji mendapatkan demam sebesar 929 .
Garabaran klinis yang lain berupa sakil kepala (88,6%), kelemahan. (79,5%), nyeri
persendian (50%), nyeri otot (61,4?5/9)_, nyeri retro orbital (22,7%), rash (20,5%), faringitis
(13,6%) dan limpadenopati  (18,2%) . Dari hasil penelitian Soewandojo  (1997)
didapatkan sakit kepala scbesar 52,9%, sedangkan Timothy (1977) sebesar 79% . Untuk
nyeri otot dan persendian | Soewa?;dojo (1997} sebesar 35,3% sedangkan Timothy (1977)
sebesar 79% dan 46% . Timothy juga mendapatkan nyeri orbital (29%), rash {4%) dan
limpadenopati (4%) (24,25) (tabel 12) .

' Tabel 12,

Perbandingan Gambaran Klinis Non Dengue Dengan Peneliti Lain

Manifestasi | Lukas | Soewandojo | Timothy
Klinis : N Ne=d4 N=17 N=24

‘ (1997) (1977)
Demgm 100% 1 100% 923%
Sakil Kepals §8,6% 52.9% 79%
Nyert Persendian 30% 35,3% 46%
Nyeri Olot 61.4% 35,3% 79%
Nyert retro orbital 23.7% - 29%
Rash - 20,5% - 495
Limpadenopati ' 18,2% - 4%

Gangguuan gastro intestinal berupa mual (90,9%), muntah (61,4%), nyeri abdomen (75%),
heputomegalt (20,53%) dan splenqmegali (2,3%) juda didapatkan pada kelompok Non
Dengue .Soewandojo (1997) juga mendapatkan gangguan gastro intestinal tersebut,
berupa mual (64,7%), muntah (4;1,2%), uyert abdomen (52,9%), sedangkan Timothy

(1977) mendapatkan mual dan mupiah (71%), hepatomegali (25%) (24,25) (Tabel 13) .
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“Tabel 13
B
Perbandingan Gangguan Gustro Inggstinal Pada Non Dengue Dengan Peneliti Laia

Gangguan ‘Lukas | Soewandojo | Timothy
Gastro Intestinal - Ne=ddq N=17 N=24

| (1997) (1977)
Aual 90,9% 064, 7% 1%
Muntah 61,4% 41,2% 71%
Nyeri Abdomen 75% 52,9% -
Hepatomesnali 20,5% - 25%

Manilestasi perdarshan berupa uji tornikel positif' didapatkan pada 100%
kelompok Dengue, hal ini seperli yang didapatkan oleh Soeharyo (1990) dan Scebagyo
(1996) .Sedankan Banteng, Dindin, Niniek, Nelwan, Pangalila mendapatkaﬁ uji torniket
positif berturul — twrut sebesar © 89,41% ; 11,76% ; 77% ; 74,8% dan 73% . Manifestasi
perdarahan yang latn adalah petekiae (73,1%), perdarahan gusi (19,2%), epistaksis
(26,9%), hematemesis dan melena (7,7%) . Dindin (1996) dan Nelwan (1997)
mendapatkan angka yang hampir sama untuk petekiae sebesar 75,78% dan 72,3% .
Sedangkan Banteng (1991) sebesar qb,g-w%., Nintek (1996) sebesar 33%, Soebagyo
(1996) sebesur 58,2% dan Pangalila (1997) sebesar 27% . Untulk perdarahan gusi Niniek
mendapatkan angka yang hampir sama:yaitu sebesar 19% . Sedangkan Socharyo sebesar
4,54%, Banteng sebesar 10,5%, Dindiﬁ‘ sebiesar 9,34%, Nelwan sebesar 8,4%, pangalila
sebesar 1% dan Soebagyo sebesar 895% . Untuk epistaksis , Soeharyo sebesar 40,9%,
Banteng scbesar 37,65%, Dindin sebcsgr 32,53%0, Niniek sebesar 43%, Nelwan sebesar
22,3% dan Pangalila scbesar 7% .Sedaglgkan hematemesis dan melena masing — masing
mendapakan angka yang hampir samaI: ;yaitu kurang dart 10% (6,20,21,22.23.24) (1abel
14) . - |
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Tabel 14

i Perbandingan Manifestasi Perdarahan Pada Dengue Dengan Peneliti Lain

Munifestast Lukas | Soeharyo | Bameng | Dindin | Niniek | Nebwan | Pasgalila § Soebagyo
Perdurahiun N=44 N=44 N=§5 N=289 | N=97 | N=202 N=110 N=67

f {1990 (1991) | (1996) | (19496) | (1997 (1997 {1996}

Ujl Tormiker + 160% 1% 39.41% | 11,76% § 7% 74,8% T3% 100%

Perekine 73.1% - 32.04% | 75.78% | 33% 72,3% 7% 38,3%
Perdarahan Gusi | 19.2% +4.54% 10,38%, | 9.34% 19%;, %.4%4% 1% §,93%
Epistiksis 26.9% 4, W% 37,05% | 32.33% 4%y 22,3% 7% -
Hemalemesis 7.7% - 4, 71% - 8% 2% 4% -
Melena 7.7% - 4,71% | 0,33% 3% 5,9% % 2,98%

‘ Pada kelompok Nun Dengue manifesiasi perdarahan yang terjadi sama dengan
kelompok Dengue yitu berupa uji torniket positif (100%), petekiae (72,7%), perdarahan
pusi (29,5%), epistaksis (11,4%0), hematemesis (4,5%) dan melena (9,1%) .Dari hasil
penelitian Timothy di Fiji mendapatkan angka vang berbeda , uji tornikel positif (15%),
petekiae (0%), perdaralin pusi (89%), epistaksis (3394), hematemesis (46%) dan melena

(4%0) (25} (tabel 15) .

Tabel 15

Perbandingan Manifestasi Perdaralian Pada Non Dengue Dengan Peneliti Lain

‘Manifestast Lukas Timothy
Perdarahan | N=44 N=24
(1977)
[Uji Torniket Positif - | 100% 5%
Peotckiae T U12,7% 0%
Perdarahan Gusi 20,5% 8%
: Epistaksis 11,4% 33%
Hematemests ; 4,5% 46%
Melena - 9,1% 4%
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Dari hasil uji beda dengan “chi- square” hanya didapatkan manifestasi klinis yang tidak
spesifik berupa uyeri persendian yang berbeda bermakna antara kelompok Dengue dan

Non Dengue .

5.3. Laboratorium

Dari lasil pemeriksaan laboratorium didapatkan bahwa kadar hemoglobin dan
hematokrit  kelompok Dengue maupun Non Dengue pada hari pertama lebih tinggi
dibandingkan baii — hari berikutnya . Ini kemungkinan sama — sama ierjadinya
hemokousenirasi akibat adanya kebocoran plasia . Sedangkan jumlah lekosit pada
kelompak Non Dengue lebih tinggi daripada kelompok Dengue walaupun sama — samna
tidak terjadi lekositosis . Demikian juga jumlah trombosit pada kelompok Non Dengue
lebibh  tinggi  dibandingkan  keiompok Dengue, dimana pada Dengue terjadi
trombositopenia  yang lebih beratr . Jumlah trombosit ini akan meningkat pada hari
verikumnya . Ada perbedaan bermakna dalam hal jumlah trombosit pada hari pertama
pemertksaan antara kelompok Dengue dan Non Dengue . Hasil pemeriksaan PPT dan
PTTK unluk kelompok Dengue dan Non Dengue tidak banyak berbeda dimana PPT dan

PTTIK akan lebih panjang pada hari — hari awal sakit |
5.4 Berajat Penyakil

* Sesuai dengan kriteria WHO 1986 dimana Pada DBD terjadi hemokonsentrasi
dan wombosilopeni (jumiah trombosit kurang dari 100.000/mm3), dari hasil penelitian
uniuk keloinpok Dengue didapatkan Demam Dengue (76,9%) dan Demam Berdarah
Dengue (23,1%) . Hal l{emuugk;ipem pada Demam Dengue telah mendapatkan
rehidrasi sejak dart ual Gawat Dm‘m_‘%‘ﬁ sehingga tidak ada hemokonsentrast . Menurut
derajar penyakitiya dari 23,19 (erdirl 'dari 3,8% DBD i, 11,6% DBD 11 dan 7,7% DSS.
Hal ini sesuai dengan penelitian Banﬁeng (1991), Niniek (1996) dan Soebagyo (1996)
yang mendapatkan proporsi DBD I paling banyak dibanding DBD I dan DSS (DBD i1
+ DBD 1V} . Sedangkan SocharyQ: ;(1990) mendapatkan DBD I sebesar 59,10%
(6.20.22,23) (tabel 16) . S




Tabel 16

Perbandingan Derajat Penyakit Dengue Denpan Peneliti Lam

Derajal Lukias | Socharyo | Banteng | Niniek | Soebagyo
Penyakit N+26 | N4 N=85 | N=97 N7
(1990) | (1991) | {1996) (1596)
Demam Dengue | 76,9% - - - -
DBD 1 38% | 59.10% | 2824% | 13,40% | 811%
DBD {1 11,6% | 3636% | 48,23% | 7526% | 18,9%
DSS % 4,54% | 23,53% | 11,34% -

Sedangkan dari kelompok MNon Dengue (serologi negatif) bila digunakan Kritenia
WHO 1986 didapatkan Demam Dengue sebesar 84,1% dan DBD sebesar 15,9% . Hal ini

juga dimungkinkan bahwa telah terjadi rehidrasi pada awal perawatan .
5.5, Keterbatasan Penelitian

Pada penelitian ini terdapat beberapa keterbatasan

1. Responden yang tkut dalam penelil}i_au inil kadang — kadang telah mendapat terapi
cairan (intus) sejak awal perawat'qn sehingea kesulitan dalam menentukan ada
tidaknya hemokonsentrasi .

2. Laboratorim yang digunakan untuk-Pemeriksaan sampel darah adalah Laboratorium
GAKI Fakuhias kedokieran U.NDlP: yang hanya memberikan pelayanan pada jam
kerja , sehingpa bila ada responden yang datang di luar jam kerja terjadi
keterlambatan pemeriksaan . |

3. Pengambilan sampel darah untuk uji serologi yang dilakukan pada hari pertama
penelitian, hari pulang perawatan dan hari kontrel (14 han dari hari pertama ) kadang
- kadang sulit untulk mendapatkan ketiganya , berlubung responden tidak dalang

kontrol sesual dengan saran wakiu pulang ‘dari rumal sakit .




BAR VI

RINGIKASAN, KESIMPULAN DAN SARAN

6. 1. Ringhasan

Infeksi virus dengue yang menyebabkan penyakit Demam Berdarah Dengue telah
menjadi pandemi global, yang dimulai dari Asia Tenggara setelah perang dunia I dan
mehingkat selama 15 tabun terakhirj.. Di Indonesia sejak tahun 1993 penyakit ini telah
berjangkit di-27 propinsi dan telah menyebar di dacrah perkotaan mavpun pedesaan
dengan angka kesakitan yang terus meningkat setiap tahun . Proporsi kelompok umur
dewasa dar tahun ke tahun cenderuﬂg meningkat .

Patogenesis virus Dengue dapat menyebabkan DBD sampat sekarang masih
beluin jelas . Banyak teori vang telah dikemukakan diantaranva teort virulenst virus, teori
imunopatologi, teori antigen antibodi, .teori infection enhanving antibody, teori mediator
dan teori — teori yang lain l |

Diagnosis DBD sampai sekarang masih mengpunakan kriteria WHQ 1986 yang
berdasarkan penelitian pada anak — anak. Dengan manifestasi klinik yang bermacam —
macam yailu asimtomank, Demam .li)engue dan Demam Berdarah Dengue . DBD terjadi
karena adanya kebocoran piasm"ii vang ditandai dengan peningkalan hematokrit
( hemokonsenuwrasi) yang dapat Illeli)i,’(;babl{ﬂll syok dan kematian .

Hastl petheriksaan laboratorium yang mencolok adanya peningkatan hematokrit
dan trombositopenia . Diagnosis p_asti dengan pemeriksaan isolast virus, tapt sulit
menemukan virus karena periode vireniia sangat singkat . Uji serologi dapat dikerjakan
dengan beberapa cara , namun untuk saat ini metoda Tg GAg M Capture Elisa dianggap
sebagal yang paling baik . -

Sejak Juni 1995 ~ Mei 1996 telalt terkumpul sebanyal: 70 orang yang memenuhi
kriteria inkiusi untuk dilukukan penelifian , 26 orang (37,1%) menunjukkan hasil serologs

Dengue positif dan 44 orang (62,9%%) dengan hasil uji serologi negatit .
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Rerata umur untuk kelompok Dem_z,uie 22,5 ¢ 8,0 tahun yang hampir sama dengan
kelompok Non Dengue (21,7 = 83 tahQn ) Jenis kelamin perempuan kelompok dengue
maupun Non Dengue paling banyak terkena infeksi .
Penderita mengalami demam selama 2 — 5 hari sebetum dirawat di ramah sakit . Untuk
kelompok Dengue dan Non Dengue , manifestasi klinik yang mencolok yaitu deman dan
sakit kepala' , uji torniket positif dan adanya petekiae Pemeriksaan laboratorium dari
kedua kelompok memberikan hasil yan:g tidak jauh berbeda . Hanya pada kelomnpok
Dengue terjadi trombositopeni yang lebih barat dibandingkan kelompok Non Dengue .
Menurut derajat penyakit sesuai kriterja WHO 1986 dari kelompok Dengue didapatkan
Demam Dengue (76,9%) dan DBD - (23,1%), sedangkan kelompok Non Dengue
didaparkan Demaim Dengue (84,1%) dan DBD (15,9%) . |

Dari perbandingan dengan penelitian lain ternyaia juga didapatkan hasil vang
hampir sama dimana infeksi virus Dengue menyerang kelompok imur antara 13 — 30
luhun dengan jenis kelamin laki — laki dan perempuan kurang lebih sama . Manifestasi
klinik berupa demamn, sukit kepala dengan gangguan gaslro intestinal berupa mual,
muntah, nyeri abdomen dan manifestasi perdarabau uji torniket positif, petekiae,
epistalcsis  dan perdaraban gusi  yang terjadi pada kelompok Dengue maupun Non
Deague . Untuk  pemeriksaan  laboratorium - didapatkan trombositopent  dan
iwmokonscrlu'asi Derajat penyakit berinacam ~ macam yaitu Demam Dengue, Demam

Berdarah Dengue dan Dengue Syok Sindrom .

6.2, Kesimpulan

Berdasarkan hasil penelitian tentang pola penyakit Demam Berdarah Dengue dan
Mon Dengue pada orang dewasa di RSUP. Dr. Kariadi Semarang dapat disimpulkan
sebagai berikut ©
1. Pola penyakit Demam Berdarah Dengue dan Non Dengue pada orang dewasa tidak

jauh berbeda , di mana tidak ada yang spesilik .
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Ketepatan diagnosis klinis infekst Dengue (kriteria WHO 1986) dengan konfirmasi

uli serologis dengan metoda lg M dan lg G Capture Elisa 37,1% .

Banyak infeksi lain (Non Dengue) yang memberikan gambaran klinis maupun
|

laboratorium hampir sama dengan iiift’,kSi Denpue (kriteria WHO 1984} .

6.3. Saran

Penelitian ini masih perlu dianjutlan untuk mencari etiologi dari infeksi Non Dengue
yang memberikan gambaran klinis dan laboratorium hampir sama dengan infeks:
akibat virus Dengue |

Pepingkatan kewaspadaan para klinisi terbadap kejadian Demam Berdarah Dengue
yang mempunyai kecenderunpan over dicgnosis . Lebih dart 60% kasus tersangka
DBD ernyata bukan infeksi Dengue -

Mengingat ketepatan diagnosis klin_ig‘ sesual kriteria WHO 1986 hanya 37,1% , maka
perlu dilakukuan modifikasi iriteria lersebut agar dapat digunakan pada orang dewasa,

berhubung kriteria WHO tersebut berdasarkan basil penelitian pada anak — anak




SUMMARY, CONCLUSIONS AND RECOMMENDATION

S OAry

Dengue virus ndeeion leading 1o Dengue Haemorthagie Fever (DHI) diseuse has
become global panderni, beginning to deyelop in South East Asian afler the second world
war and increasinglor the last 15 years .in Indonesia this disease has grown in 27
provinces and spread out w urban and rural areas with continuous annual suffering rate .
Adult aged group proportion has tended to increase [rom year to year .

Dengue vitus pathogenesis leading to DHE has not been clear far . Many theories
have been suggested , among others ave virus viralence theory, immunopathology theory,
antibody antigen theory, infection eﬁhancing aniibody theory, mediator theory and
others .

Up tll now DHF diagnosis has been using the 1986 WHO criteria which are
based on the study of children . Clinical manilestation Gas been varried © asymptomatic,
Dengue fever, and Dengue Ha‘xemorrhagib Fever . DhF occurs because of leakage plasm,
indicated by haematocrit increase which may have contributed to shock and death .

Laboratory examination has shown conspicuous increase in haematocrit and
thrombocytopenia . The diagnosis had.b(_eeu done with virus isolated, but it 15 diflicult o
find any virus because of very short viremia period . Serological test can be carried out in
many ways, but at present 1g G/lg M Capture Elisa is considered the best .

Since June 19935 — May 1996, 70 person inclusive of research criteria had been
gathered, 26 (37,1%) showed positive result of Dengue serology and 44 (62,9%) negative
' Scrological test result .Average age for the Dengue group was 22,5 = 8,0 year which was
almost the same as rhe Non Dengue group (21,7 £ 8,3 year) . Female gender Dengue and
Non Dengue group had been most liab}lc‘:‘to infection . The patients had 2 — 5 day rever
before treatment in the hospital . For the Dengue and Non Dengue groups, the striking
manifestations were fever and headache, Lhe tourniquet test was positive and petechiae

occurred . The laboratory examination of the two group showed similar result . In the
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Dengue group, however li11'U|111>(Jéy1.()p¢;1iix was found (o be heavier campared with that
in the Non Dengue group . Judged from tht; degree of illness based on 1986 WHO criteria
in the Dengue group : Dengue Fever was jfbl_,md to be 76,9% and DHF 23,1%, whereas in
the Noa Dengue group ; Dengue Fever was [ound to be 84,1% and DHF 15,9%,

Other studies proved to have stmilar result in which Dengue virus infection
attacked 13 - 30 aged group , with rclati\}tcly the same aumber of both male and temale .
The clinical wanifestations were fever, ﬁcadachc with pastrointestinal disorders such as
nausea, voniitting, abdominal pain and positive tourniquet tesi, bleeding manifestation ,
petechilae, epistaxis and gum bleeding w{llicll oceurred to both Dengue or Non Dengue
group . Thrombocytopema and hacu1006:11!061111'21&011 were shown in the laboratory test .
The degree of illness varied: Dengue 'Ff:ver, Dengue Haemorrhagic Fever and Dengue

Shock Syndrome .

Conclusions

Based on the result of the study of the patltern of Dengue and Non Dengue
Haeinorrhagic Fever upon adults at Dr. Kariadi Hospital, Semarang, The following
conclusions can be drawn : _

1. The pattern of Dengue and Non Dehgpe Haemorrhagic Fever is not quiie different, in
which there is nothing spesific . §
2. The accuracy of the chinical diagnpis;is of Dengue Infection (1986 WHOcriteria) is

contirmed by serological test using lg'G and Ig Mcapture Blisa 37,1% .

(&8

There are many other intections (Non Dengue) which show both clinical and
laboratory itlustrations which are nearly the same as Dengue infection (1986 WO

oriteria) . .




Recommendstion
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It is necessary to continue this study in order 1o find out the etiology of Non Dengue
infection which presenis clinical uq@i}labox‘at.ory ilustration similar to the infection
caused by Dengue viruses . i

1t is necessary to diagnosis DHE %wcumtcly, because more than 60% cases of
diugnosed DHE are non caused by Dengue vicuses .

Since the cinical diagnosis accuracy based on 1980 WO criteria is only 37,1%,
modification of crieria shiould be m,ade in order to be used upon adulis because the

WHO crireria have been established based on the result of a children siudy .
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