
GAMBARAN TROMBOSIT DAN HEMATOKRIT PENDERITA 
DBD YANG DIRAWAT INAP DI BAGIAN ANAK RUMAH 

SAKIT MUHAMMADIYAH PALEMBANG S E B E L U M 
DAN SESUDAH PEMBERIAN TERAPI CAIRAN 

PERIODE 01 JANUARI - 31 DESEMBER 2011 

SKRIPSI 
Sebagai Salah Satu Syarat Memerolch Gelar 

Sarjana Kedokteran (S. Ked) 

Oleh: 
Dhian Rosyalia Muthmainnah 

NIM 70 2008 050 

FAKULTAS KEDOKTERAN 
UNIVERSITAS MUHAMMADIYAH PALEMBANG 

2012 



HALAMAN PENGESAHAN 

GAMBARAN TROMBOSIT DAN H E M A T O K R I T PENDERITA 
DBD YANG DIRAWAT INAP DI BAGIAN ANAK RUMAH 

SAKTT MUHAMMADIYAH PALEMBANG S E B E L U M 
DAN SESUDAH PEMBERIAN TERAPI CAIRAN 

PERIODE 01 JANUARI - 31 DESEMBER 2011 

Dipersiapkan dan disusun oleh 
Dhian Rosyalia Muthmainnah 

M M : 702008050 

Sebagai Salah Satu Syarat Memetoleh Gelar 
Sarjana Kedokteran (S. Ked) 

Pada tanggal 10 Maret 2012 

Menyetujui 

dr. H. Kes. Junaidi. AR. S.PD. FINASIM 
Pembimbing Pcrtama 

AstrL M.Kes 
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ABSTRAK 

Demam berdarah dengue (DBD) adalah penyakit infeksi yang disebabkan 
oleh virus dengue yang masih merupakan masalah kesehatan di Indonesia. Data di 
kota Palembang pada bulan Februari 2004 jumlah pasien DBD mencapai 21 orang 
dimana 16 diantaranya adalah anak-anak. DBD dapat menyebabkan kelainan 
hemostasis dan perembesan plasma. Kedua kelainan tersebut dapat diketahui 
dengan adanya trombositopenia dan peningkatan hematokrit. Penggantian cairan 
plasma mcrupakan dasar pcnatalaksanaan penderita DBD. Penelitian ini bcrtujuan 
untuk menggambarkan profil trombosit dan hematokrit penderita DBD yang 
dirawat di Bagian Anak Rumah Sakit Muhammadiyah Palembang (RSMP) 
sebelum dan sesudah pemberian terapi cairan. Penelitian ini adalah studi 
deskriptif yang bertujuan memberikan gambaran trombosit dan hematokrit pada 
penderita DBD yang dirawat di Bagian Anak Rumah Sakit Muhammadiyah 
Palembang sebelum dan sesudah pemberian terapi cairan periode 1 Januari hingga 
31 Desember 2011. Sampel diambil dengan teknik accidental sampling yang 
ditemukan pada catatan rekam medik. Pada penelitian ini, populasi yang 
memenuhi kriteria inklusi sebanyak 84 orang. Didapatkan sebanyak 81 penderita 
(96,4%) mengaiami trombositopeni saat mulai dirawat. Setelah diberikan terapi 
cairan didapatkan sebanyak 52 orang (63,1%) yang masih mengaiami 
trombositopeni (<150.000). Sementara 40 orang (47,7%) lainnya, setelah 
diiakukan pemeriksaan ulang memiliki jumlah trombosit relatif normal. Dari 41 
penderita yang mengaiami peningkatan hemokonsentrasi saat mulm dirawat, 
didapatkan sebanyak 31 orang (52,3%) yang mengaiami perbaikan mencapai 
kadar hematokrit normal setelah mendapatkan terapi cairan yang adekuat sesuai 
berat ringannya penyakit, hanya 10 orang yang masih peningkatan 
hemokonsentrasi. 

Kata Kunci: Trombosit, Hematokrit, Terapi Cairan. 
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ABSTRACK 

Hemorrhagic Dengue Fever (HDF) is an infectious disease caused by 
dengue virus that still become a health problem in Indonesia. In Palembang, there 
were 21 patients with HDF including 16 pediatric patients in February 2004. HDF 
can cause haemostatic disorders and plasma leakage. These can be detected by 
low thrombocyte count and high level of hematocrit. Plasma replacement therapy 
is a basic treatment for HDF. We try to describe the features of thrombocyte count 
and hematocrit level in patients with HDF admitted on Pediatric Department 
Muhammadiyah Hospital Palembang before and after fluid therapy. Eighty-seven 
pediatric patients with HDF were included in a descriptive study to describe the 
features of thrombocyte count and hematocrit level in patients with HDF admitted 
on Pediatric Department Muhammadiyah Hospital Palembang before and after 
fluid therapy period U' January to December, 2011. We used accidental 
sampling by using medical record data. From 87 patients, there were 3 patient 
meet exclusion criteria. There were 81 patients (96,4%) with low thrombocyte 
count when admitted. Forty-four of them (52,3%) still had low thrombocyte count 
after received fluid therapy (thrombocyte coimt less than 150.000). Overall, there 
were 40 patients with normal thrombocyte count after fluid therapy. There were 
41 patients (48,8%) with high level of hematocrit when admitted, whereas 31 
patients of them (75,6%) gained recovery hematocrit level to normal and only 10 
others remain with high level of hematocrit. There were 44 fi-om 81 patients 
(54,3%) whose low thrombocyte count before fluid therapy still had 
thrombositopenia although had been received fluid therapy. There were 10 from 5, 
patients (63,1%) whose high level of hematocrit when admitted still had high 
level of hematocrit after received fluid therapy. 

Keywords; Thrombocyte, Hematocrit, Fluid therapy. 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

1.1. Latar Belakang 

Demam berdarah dengue (DBD) adalah penyakit infeksi yang disebabkan 

oleh virus dengue yang masih merupakan masalah kesehatan di Indonesia. 

(Ganda, 2006). Indonesia merupakan salah satu negara Iransmisi virus dengue, 

dan termasuk kategori A dalam negara endemik di Asia Tenggara {World Health 

Organisation, 2007). Virus dengue merupakan Arbovirus B genus Flavivirus, 

keluarga Flaviviridae. (Center for Disease and Control, 2003). 

Sejak KLB DBD di Indonesia pertama kali menyerang pada tahun 1969, 

sebagian besar infeksi virus dengue menyerang anak-anak terutama dibawah usia 

15 tahun. Proporsi kasus DBD pergolongan umur di Indonesia tahun 1993-1997 

tertinggi pada usia sekoloah (5-14 tahun), sedangkan pada tahun 1995-1997 telah 

bergeser ke usia 15 tahun (tetapi akhir-akhir ini infeksi virus dengue juga 

cenderung menyerang orang dewasa sama dengan pada anak walaupun tampaknya 

pada kasus dewasa lebih ringan bila dibandingkan kasus anak). Data di kota 

Palembang pada bulan Februari 2004 jumlah pasien DBD mencapai 21 orang 

dimana 16 diantaranya adalah anak-anak. (Tjekyan, 2004). 

Data dari Departemen Kesehatan RI melaporkan bahwa pada tahun 2004 

seiama bulan Januari dan Februari, pada 25 provinsi tercatat 17.707 orang terkena 

DBD dengan kematian 322 penderita. Kejadian luar biasa (KLB) diperkirakan 

terjadi setiap lima lahun, ketiadaan proteksi lerhadap serotipe heterolog dianggap 

sebagai penjelasan terhadap fenomena ini (Sunarto, 2004). Hingga saat ini KLB 

telah pemah dilaporkan di 200 kota di Indonesia (Berita Ikatan Dokter Indonesia, 

2007). Target pemerintah untuk menekan kasus DBD menjadi 20 per 100.000 

penduduk di daerah endemis bahkan belum pemah tercapai (Departemen 

Kesehatan Republik Indonesia, 2007). 

DBD dapat menyebabkan kelainan hemostasis dan perembesan plasma. 

Kedua kelainan tersebut dapat diketahui dengan adanya trombositopenia dan 

1 
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peningkatan hematokrit ( Soegeng, 2006). WHO telali memberikan kriteria 

diagnosis penderita DBD baik secara klinis maupun laboratorium. Parameter 

laboratorium yang dijadikan acuan adalah kadar trombosit dan hematokrit. 

Penyebab trombositopenia pada DBD ialah trombopoiesis yang menurun, 

destruksi trombosit dalam darah meningkat, dan adanya gangguan fungsi 

trombosit. Ditemukannya kompleks imun pada permukaan trombosit diduga 

sebagai penyebab agregasi trombosit yang kemudian akan dimusnahkan oleh 

sistem retikuloendotelial (Soegeng, 2006). 

Peningkatan hematokrit merupakan manifestasi hemokonsentrasi yang 

terjadi akibat kebocoran plama ke ruang ekstravaskuler melalui kapiler yang 

rusak. Akibatnya plasma menjadi berkurang yang dapat mengakibatkan terjadinya 

syok dan kegagalan sirkulasi. 

Maka dari itu, dasar pengobatan dari DBD adalah mengatasi kehilangan 

cairan plasma sebagai akibat peningkatan permeabilitas kapiler dan sebagai akibat 

perdarahan dengan cara pemberian cairan awai pengganti volume plasma seperti 

larutan garam isotonik atau ringer laktat yang diberikan sesuai dengan berat 

ringan penyakit. Sementara itu, transfusi trombosit hanya boleh diberikan pada 

pasien dengan manifestasi perdarahan yang berat. Bahkan kadar trombosit 

penderita yang sangat rendah (di bawah 20.000/mm^) semata, bukan merupakan 

indikasi pemberian transfusi trombosit ( Syam, 2007). 

Berangkat dari argument diatas, penggantian cairan plasma merupakan 

dasar penatalaksanaan penderita DBD (Soegeng, 2006), penulis mencoba untuk 

menggambarkan profil trombosit dan hematokrit penderita DBD yang dirawat di 

Bagian Anak Rumah Sakit Muhammadiyah Palembang (RSMP) sebelum dan 

sesudah pemberian terapi cairan. 

1.2. Rumusan Masalah 

Bagaimana gambaran trombosit dan hematokrit penderita DBD yang 

dirawat di Bagian Anak Rumah Sakit Muhammadiyah Palembang (RSMP) 

sebelum dan sesudah pemberian terapi cairan periode 01 Januari - 31 Desember 

2011. 
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1 .3. Tujuan Penelitian 

Untuk mengetahui gambaran trombosit dan hematokril penderita DBD 

yang dirawat di Bagian Anak Rumah Sakit Muhammadiyah Palembang (RSMP) 

sebelum dan sesudah pemberian terapi cairan periode 01 Januari - 31 Desember 

2011. 

1.4. Manfaat Penelitian 

Bagi Peneliti ; 

Hasil penelitian ini dapat memberikan tambahan wawasan, 

pemahaman serta pengetahuan dan kemampuan penulis dalam 

menganalisis masalah berkaitan dengan jumlah trombosit dan 

hematokrit pada penderita DBD anak. 

- Untuk memenuhi syarat memperoieh gelar sarjana kedokteran. 

Bagi Institusi 

Sebagai bahan acuan bacaan bagi mahasiswa dan masukan bagi 

institusi pendidikan agar memanfaatkan hasil penelitian ini sebagai 

bahan studi banding untuk perkembangan selajutnya bagi peneliti lain 

yang akan meneliti hal-hal yang belum terungkap dalam penelitian ini. 

Bagi Rumah Sakit 

Sebagai masukan dan bahan pertimbangan dalam pengambilan 

kebijaksanaan menentukan penanganan DBD untuk memecahkan 

masalah tingginya kejadian DBD. 





BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

2.1. Demam Berdarah Dengue 

2.1.1. Definisi 

Demam berdarah dengue (DBD) adalah penyakit infeksi yang disebabkan 

oleh virus dengue, merupakan Arbovirus B (Arthropod borne virus), genus 

Flavivirus, keluarga Flaviviridae. Virus ini termasuk virus dengan single stranded 

RNA (Centers for Disease Control Prevention, 2003). 

Menurul Depkes RI (2003) Demam Berdarah Dengue adalah penyakit 

demam akut disertai dengan manifestasi perdarahan bertendensi menimbulkan 

syok dan dapat menyebabkan kematian, umumnya menyerang anak < 15 tahun, 

namun tidak tertutup kemungkinan menyerang orang dewasa. Tanda-tanda 

penyakit ini adalah demam mendadak 2 sampai dengan 7 hari tanpa penyebab 

yang jelas, lemah, lesu, gelisah, nyeri ulu hati, disertai tanda-tanda perdarahan di 

kulit (petekie), lebam (ekimosis) atau ruam (purpura). Kadang-kadang mimisan, 

berak darah, kesadaran menurun atau renjatan (syok). 

2.1.2. Patogenesis 

Patogenesis DBD dan sindroma syok dengue (SSD) masih merupakan 

masalah yang kontroversial karena sejauh ini belum ada teori yang dapat 

menjelaskan secara tuntas patogenesis DBD, namun sesuai perubahan 

patofisiologi utama yang terjadi yaitu peningkatan permeabilitas vaskuler dan 

hemostasis yang abnormal. Permeabilitas vaskuler yang meningkat 

mengakibatkan kebocoran plasma, hipovolemi, dan syok. Gangguan hemostasis 

dapat menimbulkan vaskulopati, trombositopenia, dan koagulopati, sehingga 

memunculkan menifestasi perdarahan seperti petekie, ekimosis, perdarahan gusi, 

epistaksis, hematemesis dan melena (Shepherd, 2007). 
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menghilangnya virus dengue dengan cepat baik dari darali maupun jaringan tubuh, 

kadar IgG yang tinggi sejak permulaan sakit, serta penurunan komplemen serum 

seiama fase renjatan (Soegeng, 2006). 

Pada infeksi sekunder heterolog (gambar 2.1), virus berperan sebagai 

super antigen setelah difagosit oleh manosit atau makrofag, membentuk Ab non-

netralising serotipe yang berperan cross-reaktif serta kompleks Ag-Ab yang 

mengaktitkan sistem komplemen (terutama C3a dan C5a) dan histamin (Soegeng, 

2006). 

Patogenesis terjadinya syok berdasarkan hipotesis the secondary 

heterologous infection akibat dari infeksi sekunder oleh tipe virus dengue yang 

berlainan pada seseorang pasien, respon limfosit T memori akan mengakibatkan 

proliferasi dan diferensiasi limfosit dengan menghasilkan titer tinggi antibodi IgG 

antidengue. Disamping itu, replikasi dapat juga terjadi dalam piasmosit. Hal ini 

akan mengakibatkan terbentuknya kompleks antigen-antibodi yang selanjutnya 

akan mengakibatkan aktivasi sistem komplemen yang dapat menyebabkan 

peningkatan permeabilitas dinding pembuluh darah sehingga plasma keluar. Pada 

pasien dengan syok berat, volume plasma dapat berkurang sampai lebih dari 30% 

dan berlangsung seiama 24-48 jam. Kebocoran plasma dibuktikan dengan adanya 

peningkatan hematokril dan penurunan natrium. Akibat pindahnya plasma ke 

rongga tubuh seperti pleura dan cavum abdominal dapat menimbulkan etusi 

pleura dan asites. Syok yang tidak ditanggulangi secara adekuat, akan 

menyebabkan asidosis dan anoksia, yang dapat berakhir fatal. Oleh karena itu, 

pengobatan syok sangat penling guna mencegah kematian. Kedua hipotesis 

tersebut didukung oleh data epidemiologis dan laboratoris (Soegeng, 2006). 

Sebagai respon terhadap infeksi virus dengue, kompleks antigen-antibodi 

seiain mengaktivasi sistem komplemen, juga menyebabkan agregasi trombosit 

dan mengaktivasi sistem koagulasi melalui kerusakan sel endotel pembuluh darah, 

akhimya dapat mengakibatkan perdarahan. Agregasi trombosit terjadi sebagai 

akibat dari perlekatan kompleks antigen-antibodi pada membran trombosit 

mengakibatkan pengeluaran ADP (adenosin diphosphat), sehingga trombosit 

melekat satu sama lain. Hal ini akan menyebabkan trombosit dihancurkan oleh 
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RES (reticulo endhothelial system) sehingga terjadi trombositopenia. (Suhendro 

dkk, 2007). Agregasi trombosit ini akan menyebabkan pengelepasan platelet 

faktor I I I mengakibatkan terjadinya koagulasi intravaskular diseminala (KID), 

sehingga terjadi penurunan faktor pembekuan yang ditandai dengan peningkatan 

FDP (fibrin degradation product). Agregasi trombosit ini juga mengakibatkan 

gangguan fungsi trombosit, sehingga walaupun jumlah trombosit masih cukup 

banyak, tidak berfungsi baik. Di sisi lain, aktivasi koagulasi akan menyebabkan 

aktivasi faktor Hageman akibatnya terjadi aktivasi faktor Hageman menyebabkan 

terjadi aktivasi sistem kinin sehingga memacu peningkatan permeabilitas kapiler 

yang dapat mempercapat terjadinya syok. Jadi, perdarahan masif pada DBD 

diakibatkan oleh trombositopenia, penurunan faktor pembekuan (akibat KID), 

kelainan fungsi trombosit, dan kerusakan dinding endotel kapiler. Akhimya, 

perdarahan akan memperberat syok yang terjadi (Soegeng, 2006; Suhendro, 2007; 

Dharma, 2006). 
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Gambar 2 .1 . 
Patogenesis demam berdarah dengue berdasarkan hipotesis infeksi sekunder virus dengue 

heterolog 

Kompleks virus - antibodi 

Trombosit 

Agregasi -

Trombosit 

RES 

rombositopati F13 

Trombositopenia 

Fibrin 

FD 

Perdarahan 

Sistem 

koagulasi 

Sistem 

Fibrinolisis 

F. X l l a 

Sistem 

Komplemen 

Sistem 

Kinin 

C3a, C5 BradI cinin 

Plasmin Permeabilitiis 

Vaskuler 

Dilatasi 

Vaskuler 

Perembesan Plasma 

Hipovolemi Hipotensi 

Renjatan (kegagalan sirkulasi) 

Derajat Kl inis D B D 

Sumber; modifikasi Gatot, D., 2004 



2.1.3. Manifestasi Klinis 
A. Gejala Klinis 

DBD dapat memperlihatkan berbagai macam gejala antara lain (WHO, 2009) : 

a. Gejala pada penyakit DBD diawali dengan demam mendadak dengan facial 

flushing dan gejala-gejala konstitusional non spesifik yang lain seperti anoreksia, 

lemah, mual, muntah, sakit perut, diare, sakit kepala (retroorbital pain), nyeri otot, 

tuiang dan sendi. Beberapa pasien mengeluh sakit tenggorokaii, tapi rinitis dan 

batuk jarang terjadi. Suhu biasanya tinggi (>39°C) dan tetap seperti itu seiama 2-7 

hari. Kadang-kadang suhu dapat mencapai 40-4UC yang dapat menyebabkan 

kejang demam pada bayi. 

b. Fenomena perdarahan yang paling umum adalah uji tomiquet positif, petekie, 

ekimosis, dan purpura. Epistaksis dan perdarahan gingiva jarang terjadi, 

perdarahan gastrointestinal dapat dialami seiama periode demam. 

c. Hepatomegali (pembesaran hati). Hepar biasanya dapat dipalpasi pertama kali 

pada fase demam dan ukurannya bermacam-macam yaitu 2-4 cm dibawah batas 

kosta. Walaupun ukuran hepar tidak berkorelasi dengan berat penyakit, 

pembesaran hepar ditemukan lebih sering pada kasus syok dari pada non syok 

Limfadenopati pada DBD bersifat generalisata. 

d. Tahap krilis dari rangkaian penyakit didapatkan pada akhir fase demam. Setelah 

2-7 hari demam, penurunan cepat suhu sering diikuti tanda-tanda gangguan 

sifkulasi. Pasien tampak berkeringal, menjadi gelisah, ekstremitasnya dingin, dan 

menunjukkan perubahan pada frekuensi denyut nadi dan tekanan darah. Pada 

kasus yang kurang l>erat, pembalian ini inininial dan sementara. Sebagian pasien 

sembuh spontan, atau setelah periode singkat terapi cairan dan elektrolit. Pada 

kasus lebih berat, ketika kehilangan hanyak nielanipaui batas kritis maka syok pun 

terjadi dan berkembang kearah kematian bila lidak dilangani dengan cepat. 

e. Sindroma syok dengue didiagnosa bila memenuhi semua dari empal kriteria 

untuk DBD ditambah bukti kegagalan sirkulasi ditandai dengan nadi lemah dan 

cepal dan lekanan darah menurun menjadi <20 mmHg, hipotensi, kulit lembab 

dan dingin, gelisah serta perubahan status mental. 
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B. Pemeriksaan Laburaturium 

Pada DBD hasil pemeriksaan laboratorium umumnya memberikan hasil 

sebagai berikul (WHO, 2009): 

a. Leukopenia dan limfositosis 

Beberapa peneliti mengungkapkan bahwa pada pemeriksaan sumsum 

tuiang penderita DBD pada awai masa demam terdapat hipoplasia sumsum tuiang 

dengan hambatan pemalangan dari semua sistem hemopoesis. Pada penderita 

DBD dapat terjadi leukopenia ringan sampai leukositosis sedang. Leukopenia 

dapat dijumpai antara hari pertama dan ketiga dengan hilung jenis yang masih 

dalam batas normal. Jumlah granuiosit menurun pada hari ketiga sampai 

kedelapan. Daiam sediaan apus darah tepi penderita DBD dapat ditemukan 

limfosit bertransformasi atau atipik, terutama pada infeksi sekunder. 

b. Trombositopenia 

Penyebab trombositopenia pada DBD antara lain diduga trombopoeisis 

yang menurun dan destruksi trombosit dalam darah meningkat serta gangguan 

fungsi trombosit. Ditemukannya kompleks imun pada permukaan trombosit 

diduga sebagai penyebab agregasi trombosit yang kemudian akan dimusnalikan 

oleh sistem retikuloendoleliai khususnya dalam limpa dan hati. 

c. Hemokonsentrasi, hiponalremia, hipoalbuminemia 

Hemokonsentrasi, hiponalremia, hipoalbuminea rendah adalah suatu tanda 

hemokonsentrasi yang disebabkan oleh kebocoran plasma sebagai akibat 

permeabilitas vaskuler yang meningkat. 

d. PTT dan APTT memanjang, FDP meningkat 

Kompleks virus antibodi atau mediator dari fagosit yang terinfeksi virus 

pada DBD dapat mengaktifkan sistem koagulasi, dimulai oleh aktivasi faktor XI I 

menjadi Xlla, faktor koagulasi kemudian akan diaktifkan secara beiurutan 

mengtkuti suatu kaskade sehingga akimya terbentuk fibrin. Seiain itu faktor Xlla 

uga mengaktifkan sistem fibrinolisis yang menyebabkan perubahan plasminogen 

manjadi piasmin. Plasmin mempunyai sifat proteolitik dengan sasaran fibrin. 

Aktivasi sistem koagulasi dan fibrinolisis yang berkepanjangan berakibat 

menurunnya berbagai faktor koagulasi seperti fibrinogen V, VII , VI I I , IX dan X 
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serta plasminogen. Dan sebagai kompensasinya FDP meningkat, PTT dan APTT 

memanjang. 

e. Aspartate transaminase dan alanine transaminase 

Hepatitis atau nekrosis fokal pada hepar yang disebabkan oleh infeksi 

virus dengue pada hepatosit menyebabkan peningkatan aspartate transaminase dan 

alanine transaminase. 

2.1.4. Diagnosis DBD 

Diagnosis klinik penyakit DBD dapat ditegakkan apabila ditemukan dua 

atau tiga gejala klinik yang disertai trombositopenia dan hemokonsentrasi. 

1. Demam tinggi mendadak (38,2-40 '̂ C) dan terus-menerus seiama 2-7 hari tanpa 

sebab yang jelas. Demam pada penderita DBD disertai batuk, faringitis, nyeri 

kepala, anoreksia, nausea, vomitus, nyeri abdomen, seiama 2-4 hari, juga mialgia 

(jarang), atraigia, nyeri tuiang dan lekopenia {Centers for Disease Control and 

Prevention, 2003). 

2. Manifestasi perdarahan, biasanya pada hari kedua demam, termasuk selidak-

tidaknya uji bendung (uji Rumple Leede/ Toumiquette) positif dan salah satu 

bentuk lain perdarahan antara lain purpura, ekimosis, hematoma, epistaksis, 

pendarahan gusi dan konjuntiva, perdarahan saluran cema (hematemesis, melena, 

atau hematochezia), mikroskopik hematuria atau menorrhagia (Hapsari, 2006). 

3. Hepatomegali, mulai dapat terdeteksi pada permulaan demam. 

4. Trombositopenia (]00.000/mm_ atau kurang) biasanya ditemukan pada hari ke 

dua/tiga, terendah pada hari ke 4-6, sampai hari ke tujuh/sepuluh sakit. (Berita 

Ikatan Dokter Indonesia, 2007; Soedarmo, 2005). 

5. Tanda perembesan plasma yaitu: 

a. Hemokonsentrasi yang dapat dilihat daii; 

- peningkatan kadar hemalokrit selinggi kadar hematokrit pada masa 

pemulihan. 

- peningkatan kadar hematokrit sesuai usia dan jenis kelamin > 20% 

dibandingkan dengan kadar rujukan atau lebih baik lagi dengan data 

awai pasien. 
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- penurunan kadar hematokrit 20% setelah mendapat penggantian 

cairan. 

b. hipoalbuminemia. 

c. efusi pleura, asites atau proteinuria. 

6. Renjatan, biasanya mulai pada hari ketiga sejak sakit (Hassan dan Alatas, 

2005). Syok merupakan manifestasi kegagalan sirkulasi yang ditandai dengan 

nadi lemah, cepal, kecil sampai lidak leraba, tekanan nadi (beda lekanan sisloiik 

dan diastolik) menurun (20 mmHg atau kurang), hipotensi (sesuai umur), disertai 

kulit leraba dingin dan lembab terutama daerah akral (ujung hidung, jari tangan 

dan kaki), penderita tampak gelisah dan timbul sianosis sirkumoral. Dengan 

patokan ini 87% penderita yang tersangka penyakit DBD diagnosisnya tepat 

setelah konfirmasi serologis (Sunarto, 2004). 

Berdasarkan gejalanya DBD dikelompokkan menjadi 4 tingkatan yaitu (WHO, 

2009) dapat dilihat pada (gambar 2.2): 

a) Derajat I : demam tinggi disertai gejala tidak khas. Satu - satunya tanda 

perdarahan adalah tes tomiquet positif atau mudah memar. 

b) Derajat I I : gejala derajat I ditambah dengan perdarahan spontan di kulit atau di 

tempat lain. 

c) Derajat I I I : ditemukan tanda-tanda kegagalan sirkulasi (nadi cepat, lemah, 

hipotensi, kaki/langan dingin, lembab, sianosis, gelisah) 

d) Derajat IV: terjadi syok berat dengan nadi yang tidak teraba dan tekanan darah 

yang tidak dapat diperiksa. 

2.1.5. Penatalaksanaan 

Pada dasamya pengobatan DBD bersifat suportif, yaitu mengatasi 

kehilangan cairan plasma sebagai akibat peningkatan permeabilitas kapiler dan 

sebagai akibat perdarahan. Pasien DD dapat berobat jalan sedangkan pasien DBD 

dirawat di ruang perawalan biasa. Tetapi pada kasus DBD dengan komplikasi 

diperiukan perawatan intensif. keberhasilan tatalaksana DBD terletak pada bagian 

mendeteksi secara dini fase kritis yaitu saat suhu turun (the time of defervescence) 

yang merupakan fase awai terjadinya kegagalan sirkulasi, dengan melakukan 
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observasi klinis disertai pemaiitauaii perembesan plasma dan gangguan 

hemostasis. Prognosis DBD terletak pada pcngenalan awai terjadinya perembesan 

plasma, yang dapat diketaliui dari peningkatan kadar hemalokrit. Fase kritis pada 

umumnya mulai terjadi pada hari ketiga sakit. Penurunan jumlah trombosit 

sampai <100.000/pl atau kurang dari 1-2 trombosit/ Ipb (rata-rata dihitung pada 

10 Ipb) terjadi sebelum peningkatan hematokrit dan sebelum terjadi penurunan 

suhu. Peningkatan hematokril 20% atau lebih mencermikan perembesan plasma 

dan merupakan indikasi untuk pemberian caiaran. Larutan garam isotonik atau 

ringer laktat sebagai cairan awai pengganti volume plasma dapat diberikan sesuai 

dengan berat ringan penyakit. 

Penggantian Volume Plasma 

Dasar patogenesis DBD adalah perembesan plasma yang terjadi pada fase 

penurunan suhu (fase afebris, fase krisis, fase syok), maka dasar pengobatannya 

adalah penggantian volume plasma yang hilang. Penggantian dini dan efektif 

kehilangan plasma dengan plasma ekspander atau cairan dan larutan elektrolit 

memberikan hasil yang diharapkan pada kebanyakan kasus (WHO, 2009). 

Walaupun demikian, penggantian cairan harus diberikan dengan bijaksana dan 

berhati-hati. Kebutuhan cairan awai dihitung untuk 2-3 jam pertama, sedangkan 

pada kasus syok mungkin lebih sering (setiap 30-60 menit). Tetesan dalam 24-28 

jam berikutnya harus selalu disesuaikan dengan tanda vital, kadar hematokrit, dan 

jumlah volume utin. Penggantian volume cairan harus adekuat, seminimal 

mungkin mencukupi kebocoran plasma. Secara umum volume yang dibutuhkan 

adalah jumlah cairan rumatan ditambah 5-8%. 

Cairan intravena diperiukan, apabila (1) Anak terus menerus muntah, tidak 

mau minum, demam tinggi sehingga tidak rnungkin diberikan minum per oral, 

ditakutkan terjadinya dehidrasi sehingga mempercepat terjadinya syok. (2) Nilai 

hematokrit cenderung meningkat pada pemeriksaan berkala. Jumlah cairan yang 

diberikan tergantung dari derajat dehidrasi dan kehilangan elektrolit, dianjurkan 

cairan glukosa 5% di dalam larutan NaCl 0,45%. Bila terdapat asidosis, diberikan 

natrium bikarbonat 7,46% 1-2 ml/kgBB intravena bolus perlahan-lahan. 
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Apabila terdapat hemokonsentrasi 20% atau lebih maka komposisi jenis 

cairan yang diberikan harus sama dengan plasma. Volume dan komposisi cairan 

yang diperiukan sesuai cairan untuk dehidrasi pada diare ringan sampai sedang, 

yaitu cairan rumatan + deiisit 6% (5 sampai 8%), seperti tertera pada label 2.1 

dibawah ini. 

Tabel 2.1. 

Kebutuhan Cairan pada Dehidrasi Sedang (defisit cairan 5-8%) 

Berat badan (kg) waktu masuk Jumlah Cairan ml/kg berat badan 
Rumah Sakit per hari 

< 7 220 

7-11 165 

12-18 132 

>18 88 

Sumber: Soegeng, 2006 

Pemilihan jenis danvolume cairan yang diperiukan tergantung dari umur 

danberat badan pasien serta derajat kehilangan plasma, yang sesuai dengan derajat 

hemokonsentrasi. Pada anak gemuk, kebutuhan cairan disesuaikan dengan berat 

badan ideal untuk anak umur yang sama. Kebutuhan cairan rumatan dapat 

diperhitungan dari label 2.2 berikut. 

Tabel 2.2. Kebutuhan Cairan Rumatan 

Berat badan (kg) Jumlah Cairan (ml) 

~T0 100 per kg BB 

10-20 1000 I 50 X kg (diatas 10 kg ) 

>20 1500 + 20 X kg (diatas 20 kg ) 

Sumber; Soegeng, 2006 

Misalnya untuk anak dengan berat badan 40 kg, maka cairan rumatan 

adalah 1500 K20x20) =1900 ml. Jumlah cairan rumatan diperhitungkan 24 jam. 

Oleh karena perembesan plasma tidak konstan (perembesam plasma terjadi lebih 

cepat pada saat suhu turun), maka volume cairan pengganti harus disesuaikan 
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dengan kecepatan dan kehilangan plasma, yang dapat diketahui dari pemantauan 

kadar hematokrit. Penggantian volume yang bcrlebihan dan terus menerus setelah 

plasma terhenli perlu mendapal perhatian. Perembesan plasma berhenli ketika 

memasuki fase penyembuhan, saat teijadi reabsorbs! cairan ekstravaskular 

kembali ke dalam intravaskular. Apabila pada saat itu cairan tidak dikurangi, akan 

menyebabkan edema paru dan distrcs pemafasan. Pasien harus dirawat dan segera 

diobati bila dijumpai tanda-tanda syok yaitu gelisah, letargi/lemah, akral dingin, 

bibir sianosis, oliguri, nadi lemah, hipotensi, dan peningkatan mendadak dari 

kadar hematokrit atau kadar hematokrit meningkat terus menerus walaupun telah 

diberi cairan intravena. 

Mengingat pada saat awai pasien datang, kita belum selalu dapat 

menentukan diagnosis DD/DBD dengan tepat, maka sebagai pedoman 

tatalakasana awai dapat dibagi dalam 3 bagan yaitu 

1. Tatalaksana kasus tersangka DBD, termasuk kasus DD, DBD derajat I dan 

DBD derajat II tanpa peningkatan kadar hematokrit. (Gambar 2.2 dan 2.3) 

2. Tatalaksana kasus DBD, termasuk kasus DBD derajat I I dengan 

peningkatan kadar hematokrit (Gambar 2.4) 

3. Tatalaksana kasus sindrom syok dengue, termasuk DBD derajat I I I dan IV 

(Gambar 2.5) 
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Gambar 2.2 
Tatalaksana Penderita Tersangka Demam Berdarah Dengue 

Tersangka D B D 
Demam tinggi, mendadak terns 
menerus ,7hr,lidak disertai ISPA, 
badan !emah 

Ada kedaruratan Tidak ada kedaruratan 

Tanda syok 
Muntah terus menerus 
Kejang kesadaran 
Menurun Muntah 
Darah Rprak riarah Uji tourniquet 

(rumole leedl 

Uji tourniquet {+) 

(rumole leed) 

Tatalaksana 
disesuaikan (lihat 
bagan 2.3; 2.4; 2.5) 

Jumlah trombosit 
<100.000/u\ 

Jumlah trombosit 

>100.000/ul 

Rawat jalan 

Rawat inap (lihat 

gambar 2.3) 

Rawat jalan 

Minum banyak Parasetamol 
Bila perlu. Kontrol tiap hari 
Sampai demam turun bita 
Demam menetap periksa 
Hb. Ht. tmmhoqit 

Parasetamol kontrol 
Tiap hari sampai 
Demam mengilang 

Nilai tanda kiinis & 
Jumlah trombosit, Ht, 
Bila masih demam 
Hari sakit ke - 3 

Bi la t imbul tanda syok, gelisah, lemah, kaki tangan d ingin , nyeri 
perut, berak hitam, kencing berkurang, Hb /Ht naik dan trombosit 

Segera bawa ke rumah 

Sumber: Soegeng Soegijanto, 2006. Modifikasi Monograph WHO 1993. 



Gambar 2.3 

D B D derajat 1 atau derajat I I tanpa peningkatan hematokrit 

Gejala klinis : demam 2 - 7 hari uji tourniquet 
Positif atau perdarahan spontan 

Laboratorium : hematokrit tidak meningkat 
Trombositopenia ( r i ngan ) 

Pasien masih dapat 
minum 
Beri minum banyak 1-2 
iiter/hari 
Atau 1 sendok makan tiap 5 
menit 
Jenis minuman : air putih, the 
manis 
Sirup, jus buah, sus, oralit 
Bila suhu > 38,5 derajat 
Celsius 
Beri parasetamol bila 
Kejang beri obat anti konvuisi 

Monitor gejala klinis dan laboratorium 
Perhatikan tanda syok. Palpasi hati setiap 
hari. 
Ukur diuresis setiap hari 
Awasi perdarahan Periksa Ht, Hb, tiap 6 
jam, trombosit tiap 12 jam 

Perbaikan klinis dan laboratoris 

Pasien tidak dapat minum 
Pasien muntah terus menerus 

Pasang infus NaQ 0,45%; 
dekstraso 5 % 
Tetesan rumatan sesuai berat 
badan 
Periksa HT, HB, tiap 6 jam, 
Trombosit tiap 12 jam 

Ht naik dan atau trombosit turun 

Infus ganti ringer laktat (tetesan 
Disesuaikan, lihat gambar 2.6) 

Pulang 

Suniber : Soegeng Soegijanto, 2006. Modifikasi Monograph WHO 1993. 
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Gambar 2.4 

Tatalaksana kasus D B D dengan peningkatan hematokrit > 2 0 % 

Cairan awai 

RlVNaa 0,9% atau RLDS/NaQ 0,9%+D5 6 - 7 ml/kgBB/jam 

Monitor tanda vital / nilai Ht & tromboist tiap 6 jam 

Perbaikan 

Tidak gelisah, nadi kuat 
Tek.darah stabil, diuresis 
cukup(l mi/kgBB/jam) 
Ht turun(2 x pemeriksaan) 

Tidak ada Perbaikan 

Tanda vital memburuk 
Ht meningkat 

Gelisan,Distres pernafasan 
Frek. Nadi naik, Ht tetap 
tinggi/nalk, Tek. Nadi< 20 
mmHg, Diuresis kurang/tdk 
add 

Tetesan dikurangi 
4 

P^balkan 

Tetesan dinaikkanlO ml/kgBB/jam 

Pertiaikan 
Sesuaikan tetesan 
3 ml/kgBB/jam 

IVFD stop setelah 24 - 48 jam 
Apabila tanda vital/Ht stabil 
dan Diuresis cukup 
segar 

Tidak ada perbaikan 

15 ml/kgBB/jam 

T 

Tanda vital bdak stabil Diuresis 
kurang Tanda-tanda syok 

Distres pemafasan, Ht naik Ht turun 

Keloid 20 
30 ml/kgBB 
(maksimal 
1.500ml/kal 

Tranfusi darah 
10 ml/kgBB 

Perbaikan 

Sumber : Soegeng Soegijanto, 2006. Modifikasi Monograph WHO 1993. 
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Gambar 2.5 

Tatalaksana Kasus Sindrom Syok Dengue ( SSD ) 

DBD derajat I I I (nadi lemah, TD <20mmHg, akral dingin 

Oksigenasi ( b ^ k a n 0 2 , 2-4 
Penggantian volume plasma 
(cairan kristaloid isotonis)ringer 
secepatnya (bolus dim 30 menit 

liter/menit 
segera 
aktat/Naa 0,9% 10-20 ml/kgBB 

Syok teratasi 

Evaluasi 30 menit, apakah syok teratasi ? 
Pantau tanda vital tiap 10 menit 
Catat balans cairan seiama pemberian cairan intravena 

Syok tidak teratasi 

Kesadaran membaik nadi 
teraba 
kuat Tekanan nadi > 20 
mmHg 
Tidak sesak nafas / sianosis 
Ekstrimtas hangat Diuresis 
cukup Iml/kgBB/jam 

Kesadaran menurun Nadi 
tembut/tidak teraba tekanan nadi 
< 20 mm/Hg. 
Distres pernafasan/sianosis Kulit 
dingin dan iembab. Ekstrimitas dingin. 
Periksa kadar gula darah. 

Cairan dan tetesan 
Disesuaikan 10 ml/kgBB/jam 

Evaluasi ketat 
Tanda vital, tanda perdarahan 
Diuresis Hb, Ht, trombosit 

Lanjutkan cairan 
15 - 20 ml/kgBB/jam 
Tambahkan keloid/plasma 
Dekstran / FFP 
10 - 20 (max 30) ml/kg/BB 
Koreksi asidosis 
Evaluasi 1 Jam 

Syok teratasi 

Stabil dalam 24 jam 
Tetesan 5 mi/kgBB/jam 

Tetesan 3 ml/koBB/iam 

Syok bdum t»atas i 

Ht tunm Ht, tetap 
tinggi/naik 

Infus stop tidak meid}ihi 48 jam 

Transfusi darah segar ml/KgBB 
ml/kgBB 
Dapat diulang sesuai kebutuhan 

Sumber : Soegeng Soegijanto, 2006. Modifikasi Monograph WHO 1993. 
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2.1.8. Komplikasi 

Dapat menimbulkan komplikasi enscfalopati, kegagalan ftmgsi hati, 

miokardilis, gagal ginjal akut, sindroma uremik akut dan DlC yang menyebabkan 

perdarahan masif. Tetapi komplikasi-komplikasi ini sangat jarang terjadi 

(Soegeng, 2006). 

2.1.9. Prognosis 

Dengan manajemen medis yang tepat dan cepat yaitu memonitoring 

trombosit dan hematokrit serta terapi cairan yang adekuat maka mortalitasnya 

dapat diturunkan. DBD dapat terjadi fatal bila kebocoran plasma tidak dideteksi 

lebih dini. Jika trombosit <100.000/ul dan hematokrit meningkat maka harus cepat 

waspadai DSS (Soegeng, 2006). 

2.2. Gambaran Umum Trombosit dan Hematokrit Penderita DBD 

2.2.1. Penurunan Nilai Trombosit pada DBD 

Trombosit adalah fragmen atau kepingan-kepingan tidak berinti dari 

sitoplasma megakariosit yang berukuran 1-4 mikron dan beredar dalam sirkulasi 

darah seiama 10 hari. Gambaran mikroskopik dengan pewamaan Wright -

Giemsa, trombosit tampak sebagai sel kecil, tak berinti, bulat dengan sitoplasma 

berwama bim-keabu-abuan pucat yang berisi granula merah-ungu yang tersebar 

merata. Trombosit memiliki peran dalam sistem hemostasis, suatu mekanisme faal 

tubuh untuk melinduiigi diri terhadap kemungkinan perdarahan atau kehilangan 

darah (Soegeng, 2006). 

Orang-orang dengan kelainan trombosit, baik kualitatlf maupun 

kuanlitatif, sering mengaiami perdarahan-perdarahan kecil di kulit dan permukaan 

mukosa yang disebut ptechiae, dan tidak dapat mengehentikan perdarahan akibat 

luka yang disengaja maupun yang tidak disengaja (Soegeng, 2006). 

Uji laboratorium untuk menilai kuantilas trombosit adalah masa 

perdarahan (bleeding lime) dan hitung trombosit. Jumlah trombosit normal adalah 

150.000 - 450.000p/L darah. Dikatakan trombositopenia ringan apabila jumliih 

trombosit antara 100.000 - ISO-OOOp/L darah. Metode untuk menghitung 
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trombosit telah banyak ilibuat dan jumlahnya jelas tergantung dari kenyataan 

bahwa sukar untuk menghitung sel-sel trombosit yang mcrupakan partikcl kecil, 

mudah aglutinasi dan mudah pecah. Sukar membedakan trombosit dengan kotoran 

(Sacher, 2004). 

Hitung trombosit dapat diiakukan secara langsung dan tidak langsung. 

Metode secara langsung dengan menggunakan kamar hitung yaitu dengan 

mikroskop fase kontras dan mikroskop cahaya (Rees-Ecker) maupun secara 

otomatis. Metode yang dianjurkan adalah penghitungan dengan mikroskop fase 

kontras dan otomatis. Metode otomatis akhir-akhir ini banyak diiakukan karena 

bisa mengurangi subyektifltas pemeriksaan dan penampilan diagnostik alat ini 

cukup baik (Sacher, 2004). 

Hitung trombosit secara tidak langsung yaitu dengan menghitung jumlah 

trombosit pada sediaan apus darah yang telah diwamai. Cara ini cukup sederhana, 

mudah dikerjakan, murah dan praktis. Keunggulan cara ini adalah dalam 

mengungkapkan ukuran dan morfologi trombosit, tetapi kekurangannya adalah 

bahwa perlekatan ke kaca obyek atau distribusi yang tidak merata di dalam apusan 

dapat menyebabkan perbedaan yang mencolok dalam perhitungan konsentrasi 

trombosit. Bahan pemeriksaan yang dianjurkan untuk pemeriksaan hilung 

trombosit adalah darah EDTA. Antikoagulan ini mencegah pembekuan darah 

dengan cara mengikat kalsium dan juga dapat menghambat agregasi trombosit 

(Sacher, 2004). 

Trombositopenia pada penderita DBD diduga terjadi akibat peningkatan 

destruksi trombosit oleh sistem retikuloendotelial, agregrasi trombosit akibat 

endotel yang rusak serta penurunan produksi trombosit oleh sumsum tuiang. 

Penyebab utamanya adalah peningkatan pemakaian dan destruksi trombosit 

perifer (Soegeng, 2006). 

Destruksi trombosit diperani oleh aktivasi komplemen, seperti ikatan 

antara trombosit dengan fragmen C3g, dan ikatan antara trombosit dan antigen 

virus Dengue. Ditemukannya kompleks imun dipermukaan trombosit diduga 

sebagai penyebab terjadinya agregasi trombosit yang kemudian akan 


