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ABSTRACT

Dengue Hemorrhagic Fever (DHF) are acute febrile disease caused by
one of four serotypes of dengue virus type I - IV (DEN 1, DEN 2, DEN 3 and DEN
V), characterized by acute fever for 2-7 days, sometimes be biphasic,
accompanied by hemorrhagic manifestations and can lead to shock and death.
This study aims to investigate the characteristics of clinical and laboratory
manifestations of dengue incidence in the Dr. AK Gani Hospital Palembang in
2013. This research is exploratory survey to look at the characteristics of clinical
manifestations such as biphasic fever, hemorrhage (bleeding gums and
Petechiae), hepatomegaly, pulse and respiration and laboratory platelet and
hematocrit incidence of Dengue Hemorrhagic Fever in the RS AK GANI
Palembang in 2013.From the results of research that's been done on the
characteristics of the clinical and laboratory manifestations of dengue fever
incidence in DR AK GANI Hospital in Palembang in 2013 was the highest
positive frequency distribution of biphasic fever dengue was at 100 (91.7%), the
highest frequency distribution of bleeding gums symptom in dengue was 69
patients (63.3%) who did not experience bleeding gums, the highest frequency
distribution of Petechiae symptoms was 88 (80.7%), frequency distribution of
hepatomegaly symptom in dengue was 62 (56.9%) patients were not found
hepatomegaly, the distribution result of laboratory namely the highest platelet
levelst of dengue patients was 93 patients (85.3%) with platelets <100,000, the
highest frequency distribution hematocrit increase in dengue was 58 (53.2%)
patients with hematocrit was between 30% -39%, the highest frequency
distribution of IgG positive that 92 (84.4%) patients was unknown, the average
Jfrequency distribution of pulse between 60-100 contained 109 patients (100%)
and 20-24 for breaths contained 109 patients (100%,).

Reference : 16 (2002-2011)
Keywords: DHF, Platelet, Hematocrit, IgG, Pulse, Breathe Frequency
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BAB 1
PENDAHULUAN

1.1.  Latar Belakang

Demam Berdarah Dengue (DBD) merupakan penyakit demam akut yang
disebabkan oleh salah satu dari empat serotipe virus dengue tipe I — IV (DEN 1,
DEN 2, DEN 3 dan DEN 1V), ditandai dengan demam akut selama 2 — 7 hari,
kadang- kadang bersifat bifasik, disertai dengan manifestasi perdarahan dan dapat
menimbulkan syok serta kematian. DBD disebabkan oleh virus dengue, famili
flaviviridae dengan genus nya adalah flaviverus. Virus dengue termasuk dalam
kelompok arbovirus B (Arthropod borne virus). Adedes aegypti diperkirakan
sebagai vektor terpenting di daerah perkotaan, sedangkan Aedes albopictus di
perdesaan. Demam berdarah dengue (DBD) merupakan spektrum infeksi virus
dengue merupakan penyakit endemis utama di Indonesia. Sudah beberapa kali
telah terjadi kejadian luar biasa, yaitu pada tahun 1983, 1989, 1993 dan tahun
2004. Walaupun seluruh provinsi pernah melaporkan kasus DBD, namun angka
kematian cenderung menurun sejak tahun 1968 sebanyak 41,3% menjadi sekitar

25% saat ini. (Sudoyo, 2009)

WHO (World Health Organization) mengatakan sekitar 2,5 miliar orang
atau 40% dari populasi dunia kini menghadapi risiko dari infeksi dengue. WHO
memperkirakan bahwa terjadi 50-100 juta kasus demam berdarah dengue (DBD)
setiap tahunnya, termasuk 500.000 membutuhkan perawatan adalah anak-anak
dan sekitar 2,5% diantara pasien anak tersebut diperkirakan meninggal dunia
(WHO, 2009). Penyakit ini telah menjadi endemik di lebih dari 100 negara dan
banyak ditemukan di daerah tropis dan sub-tropis, jumlah kasusnya cenderung
meningkat. Data dari seluruh dunia menunjukkan Asia terutama di kawasan Asia
Tenggara menempati urutan pertama jumlah penderita setiap tahunnya. Dari
jumlah keseluruhan kasus tersebut, sekitar 95% terjadi pada anak-anak berusia
dibawah 15 tahun. Di Indonesia, Filipina, Malaysia dan Thailand, DBD lebih
sering terjadi pada anak-anak, terutama pada usia 5-9 tahun. Pada wabah DBD



belakangan ini, jumlah penderita remaja dan dewasa muda juga meningkat,
sehingga mengindikasikan DBD pada saat ini dapat menyerang semua
umur.(Depkes RI, 2009)

Penyakit ini pertama kali ditemukan di Indonesia pada tahun 1968 di
Surabaya dengan kasus 58 orang anak, 24 diantaranya meninggal dengan case
Jatality rate (CFR) = 413%. Sejak saat itu penyakit DBD menunjukan
kecenderungan meningkat jumlah kasus dan luas daerah terjangkit. Data yang
terkumpul dari tahun 1968-1993 dilaporkan terbanyak pada tahun 1973 sebanyak
10.189 pasien dengan usia pada umumnya dibawah 15 tahun. Pada tahun 2009
jumlah kasus DBD terjadi di 32 provinsi di Indonesia, jumlah kasus sebanyak
158.912 dengan incidence rate (IR) 68,22/ 100.000 penduduk. Tahun 2010 jumlah
kasus DBD sebanyak 156.086 dengan incidence rate (IR) 65,7/100.000. (Depkes
RI, 2010)

Provinsi Sumatera Selatan merupakan provinsi endemis penyakit DBD di
Indonesia dan termasuk kategori daerah yang menunjukan peningkatan kasus
selain di Provinsi Riau dan Lampung Kota Palembang sebagai ibu kota di
Provinsi Sumatera selatan termasuk memiliki kasus DBD yang tinggi dan
bervariasi dibandingkan dengan kota atau kabupaten lainnya, dimana dalam
periode 2006-2008 dilaporkan jumlah kasus DBD berturut-turut yaitu 1475 kasus,
1957 kasus dan 1581 kasus. Pada tahun 2011 kasus demam berdarah dengue
sebanyak 723 kasus dengan Incidence Rate (IR) 48,79/100.000 penduduk, tahun
2012 kasus DBD sebanyak 883 kasus dengan Incidence Rate (IR) 57,97/100.000
penduduk. (Depkes RI, 2004).

Sehubungan dengan tingginya kasus Deman Berdarah Dengue yang telah
dipaparkan diatas, maka penulis memilih untuk melakukan penelitian ini untuk
melihat kejadiannya dengan melihat karakteristik manifestasi klinis dimana
peneliti membatasi penelitian untuk gejala klinis meneliti karakteristik demam
dan perdarahan seperti ptekie dan perdarahan gusi. Pemeriksaan fisik
Hepatomegali dan laboratorium akan diteliti kadar trombosit dan hematokrit pada

kejadian Demam Berdarah Dengue. Peneliti ingin melakukan penelitian di rumah



sakit sehingga dapat menjadi keterwakilan mengenasi Gambaran Manifestasi

Klinis dan Laboratorium kejadian Demam Berdarah.

1.2.  Rumusan Masalah
Bagaimana Gambaran Manifestasi Klinis dan Laboratorium dengan

kejadian Demam Berdarah Dengue di RS AK GANI Palembang Tahun 2013?

1.3.  Tujuan Penelitian
1.3.1. Tujuan Umum

Mengetahui Gambaran Manifestasi Klinis dan Laboratorium kejadian
DBD pada rekam medik di RS AK GANI Palembang Tahun 2013.

1.3.2. Tujuan Khusus
1. Mengetahui Gambaran manifestasi klinis pada penyakit DBD pada pasien
RS AK GANI Palembang Tahun 2013.
Manifestasi Klinis terdiri dari :
e Demam Bifasik
Dengan karakteristik :
Demam tinggi pada hari pertama hingga hari ketiga. Terjadi
penurunan suhu badan secara drastis pada hari keempat hingga hari
ke lima. Terjadi kenaikan suhu kembali pada hari keenam hingga
hari ketujuh.
e Perdarahan (ptekie dan perdarahan gusi)
e Hepatomegali

e Perubahan Vital Sign (Nadi dan Pernapasan)
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Mengetahui gambaran laboratorium pada penyakit DBD pada pasien RS
AK GANI Palembang Tahun 2013.

e Trombosit

e Hematokrit

o Uji serologi IgG dan IgM



1.4. Manfaat Penelitian
1.4.1. Manfaat Teoritis

Sebagai bahan dokumentasi yang bisa bermanfaat bagi Fakultas

Kedokteran Muhammadiyah Palembang.

1.4.2. Manfaat Praktis

a) Bagi masyarakat sebagai bahan tambahan informasi yang terbaru

mengenai Demam Berdarah Dengue.

b) Bagi Institusi RS AK GANI Palembang sebagai bahan evaluasi yang

dapat digunakan dalam upaya peningkatan tindakan preventif,

promotif, kuratif dan rehabilitatif, sehingga dapat terjadi peningkatan

mutu pelayanan kesehatan.

1.5. Keaslian Penelitian

Nama Judul Penelitian Desain Hasil
Penelitian
M. Masykur Gambaran Manifestasi Deskritptif Dari 95 orang
Khairun Klinis Demam Berdarah Retrospektif  penderita pasien
Nisa Dengue dan periodede  2007-2008
Dewi laboratorium di Bagian terdapat 85 orang
Anak RSUD DR. Abdul yang memenuhi
Moeloek kriteria penyakit
demam berdarah.
Sudaryono  Perbedaan Manifestasi ~ Observasional Penderita DBD
Klinis dan Laboratorium  Analitik dengan IgG (+) /
Berdasarkan Jenis prospektif IgM (+) antidengue
Imunoglobulis Pada mempunyai

penderita Demam
Berdarah Dengue

manifestasi klinis
dan laboratorium
yang lebih berat
dibanding penderita
dengan IgG (+) /
IgM (-) dan IgG (-) /

IEM (+) antidengue.

Sumber : Masykur, Khairun Nisa Dewi, Sudaryono



BAB 11
TINJAUAN PUSTAKA

2.1. Landasan Teori
2.1.1.Demam Berdarah Dengue (DBD)
A. Definisi DBD
Demam Berdarah Dengue (DBD) merupakan penyakit demam akut yang

disebabkan oleh virus dengue dan ditularkan melalui gigitan nyamuk Aedes
aegypty dan Aedes albopictus serta memenuhi kriteria WHO untuk demam
berdarah dengue (Ikatan Dokter Indonesia, 2011).
B. Epidemiologi

WHO (World Health Organization) mengatakan sekitar 2,5 miliar orang
atau 40% dari populasi dunia kini menghadapi risiko dari infeksi dengue.
WHO memperkirakan bahwa terjadi 50-100 juta kasus demam berdarah
dengue setiap tahunnya, termasuk 500.000 membutuhkan perawatan adalah
anak-anak dan sekitar 2,5% diantara pasien anak tersebut diperkirakan
meninggal dunia (WHO, 2009). Demam berdarah banyak ditemukan didaerah
tropis dan sub tropis. Asia menempati urutan pertama dalam jumlah penderita
demam berdarah di tiap tahunnya. WHO mencatat Negara Indonesia sebagai
negara dengan kasus demam berdarah tertinggi di Asia Tenggara. Negara-
negara di kawasan di Asia Tenggara telah berkembang menjadi wilayah
hiperendemis penyakit DBD. Dari jumlah keseluruhan kasus tersebut, sekitar
95% terjadi pada anak dibawah 15 tahun. Epidemi pertama kali di wilayah
Asia Tenggara terjadi pada tahun 1954 di Manila, Philipina. Selanjutnya secara
berangsur — angsur menyebar ke negara yang berdekatan. Pada tahun 2005
jumlah kasus DBD di Asia Tenggara cenderung meningkat 19% dan mortalitas
meningkat sekitar 43% dibandingkan tahun 2004. (WHO, 2003)
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Penyakit demam berdarah dengue masih merupakan salah satu masalah
kesechatan masyarakat yang utama di Indonesia. Jumlah penderita dan luas
daerah penyebarannya semakin bertambah seiring dengan meningkatnya
mobilitas dan kepadatan penduduk. Hasil studi epidemiologik menunjukan
Penyakit DBD merupakan penyebab utama morbiditas dan mortilitas pada
anak-anak.terutama pada usia 2-15 tahun dan tidak ditemukan perbedaan
signifikan dengan kerentanan serangan DBD antar gender. Penyakit ini
pertama kali ditemukan di Indonesia pada tahun 1968 di Surabaya dengan
kasus 58 orang anak, 24 diantaranya meninggal dengan case fatality rate
(CFR) = 41,3%. Sejak saat itu penyakit DBD menunjukan kecenderungan
meningkat jumlah kasus dan luas daerah terjangkit. Data yang terkumpul dari
tahun 1968-1993 dilaporkan terbanyak pada tahun 1973 sebanyak 10.189
pasien dengan usia pada umumnya dibawah 15 tahun. Pada tahun 1996 jumlah
kasus yang telah dilaporkan sebanyak 45.548 orang dengan jumlah kematian
sebanyak 1.234 orang. Tahun 1998 jumlah kasus mencapai 72.133 orang
dengan jumlah kematian sebanyak 1.414 orang, ini merupakan KLB demam
berdarah terbesar. Pada tahun 1999 jumlah kasus 21.234 orang, tahun 2000
jumlah kasus 33.443 orang. Pada tahun 2001 jumlah kasus 45.904 orang, dan
tahun 2003 jumlah kasus mencapai 50.131 orang. Pada tahun 2008 terjadi
peningkatan yang signifikan dibandingkan tahun sebelumnya, dengan jumlah



kasus sebanyak 126.600 dengan 1.178 kematian. Pada tahun 2009 jumlah
kasus demam berdarah dengue tertinggi dan terjadi di 32 provinsi di Indonesia
sebanyak 158.912 dengan incidence rate (IR) 68,22/ 100.000 penduduk dengan
1.384 kematian. Pada tahun 2010 kasus demam berdarah dengue sebanyak
156.086 dengan incidence rate (IR) 65,7/100.000 dengan 1.384 kematian
-Hampir setiap tahun terjadi KLB (Kejadian Luar Biasa) di beberapa dacrah
vang biasanya terjadi pada musim penghujan, namun sejak awal tahun 2011
sampai bulan Agustus 2011 tercatat jumlah kasus relative menurun
sebagaimana tampak pada gambar di bawah.(Depkes R1.2010)

KASUS DBD PER BULAN DI INDONESIA TAHUN 2010 - 2011
(Datas/d 22 Agustus 2011)
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Sumber : Ditjen PP & PL. 2011. Informasi Umum Demam Berdarah

Dengue. Depkes Rl Jakarta.

Provinsi Sumatera Selatan merupakan provinsi endemis penyakit DBD di
Indonesia dan termasuk kategori daerah yang menunjukan peningkatan kasus
selain di Provinsi Riau, Sumbar, Lampung, Kaltim dan Papua (Depkes RI,
2004). Kota Palembang sebagai salah satu kota di Provinsi Sumatera selatan
memiliki kasus DBD yang tinggi dan bervariasi dibandingkan dengan kota atau
kabupaten lainnya, dimana dalam periode 2006-2008 dilaporkan jumlah kasus
DBD berturut-turut yaitu 1475 kasus, 1957 kasus dan 1581 kasus. Angka case
fatality rate (CFR) dalam periode 2006-2008 adalah 0,14%, 0,72% dan 0,44%.
Pada tahun 2010 kasus demam berdarah dengue sebanyak 675 kasus dengan
Incidence Rate (IR) 46,38/100.000 penduduk, tahun 2011 kasus demam



berdarah dengue sebanyak 723 kasus dengan [Incidence Rate (IR)
48.79/100.000 penduduk, tahun 2012 kota Palembang yang diketahui jumlah
penduduk 1.523.310 dengan kepadatan penduduk 3.802 jiwa/km’ dilaporkan
sebanyak 883 kasus dengan Incidence Rate (IR) 57,97/100.000 penduduk.
Angka kejadian kaus demam berdarah dengue di Palembang mengalami
peningkatan dari tahun 2011 ke tahun 2012, namun angka kematian akibat
penyakit demam berdarah dengue mengalami penurunan case fatality rate
(CFR) 0,14% menjadi case fatality rate (CFR) 0,11%. (Dinkes Palembang,
2007-2012)

C. Etiologi

Dengue High Fever atau Demam Berdarah Dengue adalah suatu penyakit
yang disebabkan oleh virus dengue dari kelompok Arbovirus B, yaitu
arthropod-borne virus atau virus yang disebarkan oleh artropoda. Virus ini
tergolong group 1V ((+)ssRNA). family Flaviviridae, dengan genusnya adalah
Flavivirus. Virus ini mempunyai empat serotipe yang dikenal dengan DEN-1,
DEN-2, DEN-3 dan DEN-4 dengan genotipe berbeda-beda. Infeksi salah satu
serotipe akan menimbulkan antibodi terhadap serotipe yang bersangkutan,
sedangkan antibodi yang terbentuk untuk serotipe yang lain sangat kurang,
schingga tidak dapat memberikan perlidungan memadai terhadap serotipe lain
tersebut. Serotipe yang menyebabkan infeksi paling berat di Indonesia, vaitu
DEN-1 (Satari, 2004 ). Virus dengue, mempunyai genom RNA rantai tunggal
yang dikelilingi oleh nukleokapsid ikosahedral dan terbungkus oleh selaput
lipid. Virionnya mempunyai diameter E (envelope) 40-60 nm. Genom
flavivirus mempunyai panjang 10,7 kb (kilobases), dan urutan genom lengkap
dikenal untuk mengisolasi keempat serotipe, mengkode nukleokapsid atau
protein inti (C), protein yang berkaitan dengan membran (M), protein
pembungkus (E) dan tujuh gen protein nonstruktural (NS). Domain-domain
bertanggung jawab untuk netralisasi, fusi, dan interaksi dengan reseptor virus

berhubungan dengan protein protein pembungkus. (WHO, 1999)



D. Patogenesis

Mekanisme sebenarnya tentang patofisiologi dan patogenesis DBD
hingga kini belum diketahui secara pasti. Teori yang banyak dianut dalam
menjelaskan patogenesis infeksi dengue adalah hipotesis infeksi sekunder
(secondary heterologous infectiontheory) Menurut hipotesis infeksi sekunder
(secondary heterologous infectiontheory) yang diajukan oleh Suvatte (1977),
sebagai akibat dari infeksi sekunder oleh tipe virus dengue yang berbeda,
respon antibodi anamnestik pasien akan terpicu, menyebabkan proliferasi dan
transformasi limfosit dan menghasilkan titer tinggi IgG antidengue. Karena
bertempat di limfosit, proliferasi limfosit juga menyebabkan tingginya angka
replikasi virus dengue. Hal ini mengakibatkan terbentuknya kompleks virus-
antibodi yang selanjutnya mengaktivasi sistem komplemen (aktivasi C3 dan
C5) dengan melepaskan C3a dan C5a yang akan menyebabkan peningkatan
permeabilitas  dinding pembuluh darah dan merembesnya plasma ke
ekstravaskular. Perembesan plasma ini terbukti dengan adanya peningkatan
kadar hematokrit. (Sudoyo, 2009)

Trombositopenia merupakan parameter penting pada penyakit DBD.
Penyebab trombositopenia adalah agregasi trombosit melalui mekanisme
gangguan produksi trombosit dan disfungsi megakariosit. Intervensi virus
dengue pada sumsum tulang belakang terutama pada 3 hari pertama
menyebabkan penekanan produksi trombosit sehingga menunjukan keadaan
hiposeluler dan supresi megakariosit. Setelah keadaan nadir tercapai akan
terjadi peningkatan proses hematopoiesis termasuk megakariopoiesis. Kadar
trombopoietin dalam darah pada saat trombositopenia menunjukan kenaikan
sebagai mekanisme kompensasi terhadap keadaan trombositopenia. Destruksi
trombosit terjadi melalui pengikatan fragmen C3g, terdapatnya antibodi VD,
konsumsi trombosit selama proses koagulopati dan sekuestrasi di perifer dan
akan dimusnahkan oleh sistem retikuloendotelial (RES). Selain penurunan
jumlah, trombosit dapat mengalami gangguan fungsi akibat pengaruh sitokin
dan reactive oxygen species (ROS). Faal pembekuan darah juga dapat

terganggu pada infeksi virus dengue melalui mekanisme ganggua pelepasan
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ADP, peningkatan kadar b-tromboglobulin dan PF4 yang merupakan tanda
degranulasi trombosit. Gangguan fungsi trombosit, penurunan jumlah
trombosit, gangguan faal koagulasi, penurunan integritas vaskuler memicu
terjadi perdarahan berupa petekia, rash ptekhial, ekimosis, metromenoragia,
perdarahan saluran cerna dan manifestasi perdarahan di organ lain. Terjadinva
aktivasi faktor Hageman (faktor XII) dengan akibat akhir terjadi pembekuan
intravaskular yang meluas. Dalam proses aktivasi ini, plasmanogen akan
menjadi plasmin yang terperan dalam pembentukan anafilatoksin dan
penghancuran fibrin menjadi fibrin degradation product. Disamping itu,
aktivasi akan merangsang sistem kinin yang berperan dalam proses
meningkatnya permeabilitas dinding pembuluh darah. Koagulopati terjadi
sebagai akibat interaksi virus dengan endotel yang menyebabkan disfungsi
endotel. Berbagai penelitian menunjukan terjadinya koagulopati konsumtif
pada demam berdarah dengue stadium III dan IV. Aktivasi koagulasi pada
DBD terjadi melalui aktivasi jalur ekstrinsik (tissue factor pathway). Jalur
instrinsik juga berperan melalui aktivasi faktor Xla namun tidak melalui
aktivasi kontak (kalikrein C’-inhibitor complex). .(Hoffbrand, 2002)

Pada DBD terjadi rash diakibatkan oleh dilatasi kapiler, transudasi
protein dan cairan ke ruang intertisial, dan diapedesis sel darah merah.
Terkadang perdarahan menjadi lebih berat, terjadi ekimosis. Bila melibatkan
seluruh kapiler dapat menyebabkan hipovolemia, syok, perdarahan dan
munculnya fenomena korolari (corollary phenomena). Beberapa penderita
berkembang progresif ke arah SSD dengan demam akut yang diikuti penurunan
demam, manifestasi perdarahan, disertai petanda perpindahan plasma yang
menonjol, disertai efusi pleura, asites, dan petanda dini syok yang diawali
dengan hipotermia.

Jadi, perdarahan masif pada DBD diakibatkan oleh:
a) trombositopenia,
b) penurunan faktor pembekuan (gangguan faal koagulasi),
¢) kelainan fungsi trombosit, dan

d) kerusakan dinding endotel kapiler.(Sudoyo, 2009)



E. Morfologi Nyamuk Aedes

Nyamuk Aedes merupakan sejenis nyamuk yang biasanya ditemui di
kawasan tropis. Namanya diperoleh dari perkataan Yunani agdés, yang berarti
"tidak menyenangkan”, karena nyamuk ini menyebarkan beberapa penyakit
berbahaya seperti demam berdarah dan demam kuning. Aedes yang berperan
sebagai vector penyakit semuanya tergolong stegomya dengan ciri - ciri tubuh
bercorak belang hitam putih pada dada, perut, tungkai. Corak ini merupakan
sisi yang menempel di luar tubuh nyamuk. Corak putih pada dorsal dada
(punggung) nyamuk berbentuk seperti siku yang berhadapan. seperti juga
serangga lainnya yang termasuk ordo diptera, mengalami metamorfosis
lengkap. Stadium - stadiumnya terdiri dari telur, larva (Jentik), pupa
(kepompong) dan nyamuk dewasa. Waktu yang diperlukan untuk pertumbuhan
dari telur menjadi dewasa di laboratorium yang bersuhu 27°C dankelembaban
udaranya 80%, kurang lebih 10 hari. Waktu 10 hari tersebut juga diperkirakan
untuk keperluan pertumbuhan Ae.aegypti dari telur sampai dewasadi alam
bebas. (Kris Cahyo, 2012)

Telur nyamuk ini, tampak adanya garis - garis yang membentuk
gambaran menyerupai sarang lebah. Di alam bebas telur nyamuk ini diletakan
satu per satu menempel pada dinding wadah / tempat perindukan terlihat
sedikit diatas permukaan air. Di dalam laboratorium, terlihat jelas telur telur ini
diletakan menempel pada kertas saring yang tidak terendam air sampai batas
setinggi 2-4 cm diatas permukaan air. Di dalam Laboratorium telur menetas
dalam waktu 1-2 hari, sedangkan di alam bebas untuk penetasan telur
diperlukan waktu yang kurang lebih sama atau dapat lebih lama bergantung
pada keadaan yang mempengaruhi air di wadah/ tempat perindukan. Apabila
wadah air yang berisi telur mengering, telur bisa tahan selama beberapa
minggu atau bahkan beberapa bulan. Ketika wadah air itu berisi air lagi dan
menutupi seluruh bagian telur , telur itu akan menetas menjadi jentik. (Kris
Cahyo, 2012)

Pupa berbentuk agak pendek.tidak makan tetapi tetap aktif bergerak

dalam air terutama bila terganggu. Pupa akan berenang naik turun dari bagian



dasar ke permukaan air. Dalam waktu dua atau tiga hari perkembangan pupa
sudah sempurna, maka kulit pupa pecah dan nyamuk dewasa muda segera
keluar dan terbang. ( Sembel DT, 2009)

F.  Mekanisme Penularan DBD

Terdapat tiga faktor yang memegang peranan pda penularan infeksi virus
dengue, yaitu manusia (host/penjamu), virus (agent), vektor perantara. Penyakit
DBD ditularkan oleh nyamuk Aedes aegypti. Nyamuk ini mendapat virus
Dengue sewaktu mengigit mengisap darah orang yang sakit DBD atau tidak
sakit tetapi di dalam darahnya terdapat virus dengue. Seseorang yang di dalam
darahnya mengandung virus dengue merupakan sumber penularan penyakit
demam berdarah. Virus dengue berada dalam darah selama 4-7 hari (masa
inkubasi intrinsik) mulai 1-2 hari sebelum demam. Bila penderita tersebut
digigit nyamuk penular, maka virus dalam darah akan ikut terisap masuk
kedalam lambung nyamuk. Selanjutnya virus akan memperbanyak diri dan
tersebar di berbagai jaringan tubuh nyamuk termasuk di dalam kelenjar liurnya.
Kira-kira 1 minggu setelah mengisap darah penderita, virus ini akan tetap
berada dalam tubuh nyamuk sepanjang hidupnya (Depkes RI, 1992).

Virus ini akan tetap berada dalam tubuh nyamuk sepanjang hidupnya.
Oleh karena itu nyamuk Aedes Aegypti yang telah menghisap virus dengue itu
menjadi penular (infektif) sepanjang hidupnya. Penularan ini terjadi karena
pada saat nyamuk menusuk atau mengigit manusia, nyamuk akan
mengeluarkan air liur melalui alat tusuknya (proboscis) agar darah yang
dihisap tidak membeku. Bersamaan dengan air liur inilah virus dengue
dipindahkan dari nyamuk ke orang lain. Penularan dari manusia kepada
nyamuk hanya dapat terjadi bila nyamuk menggigit menghisap manusia yang
sedang mengalami viremia, yaitu 2 hari sebelum demam sampai 5 hari setelah

demam timbul (Hadinegoro, 2005).



G. Tanda dan Gejala Penyakit DBD

Berikut ini adalah tanda dan gejala penyakit DBD yang dapat dilihat dari

penderita kasus demam berdarah dengue :

L.

39

Demam tinggi mendadak 2 sampai 7 hari (38 — 40 ° C).

Fase demam

3 hari pertama

/V\/\ Hari 6 — 7 fase penyembuhan

40e¢ Hari4 -5 fase kritis

37°C Perlu perawtan khusus
di Rumah Sakit

. Manifestasi perdarahan dengan bentuk: uji Tourniquet positif , Ptekie

(bintik merah pada kulit), Purpura (pendarahan kecil di dalam kulit),
ekimosis, Perdarahan konjungtiva (pendarahan pada mata), Epistaksis
(pendarahan hidung), Perdarahan gusi, Hematemesis (muntah darah),
Melena (BAB darah).

3. Perdarahan pada hidung dan gusi.

h

Rasa sakit pada otot dan persendian, timbul bintik-bintik merah pada
kulit akibat pecahnya pembuluh darah.

Hepatomegali.

Gejala klinik lainnya yang sering menyertai, yaitu anoreksia
(hilangnya selera makan), lemah, mual, muntah, sakit perut, diare dan

sakit kepala.

. Pada pemeriksaan laboratorium ditemukan trombositopenia (Jumlah

Trombosit kurang dari 200.000).

(Sudoyo, 2009)



H. Derajat Keparahan Demam Berdarah Dengue

1. Derajat I: demam disertai gejala-gejala konstitusional yang tidak
spesifik; satu-satunya manifestasi perdarahan adalah hasil uji
tourniquet yang positif.

2. Derajat II: sebagai tambahan dari manifestasi pasien derajat I, terdapat
perdarahan spontan biasanya dalam bentuk perdarahan kulit dan, atau
perdarahan lainnya.

3. Derajat III: kegagalan sirkulasi dengan manifestasi nadi yang lemah
dan cepat menyempitnya tekanan nadi (20 mmHg atau kurang) atau
hipertensi, serta gelisah dan kulit teraba dingin.

4. Derajat IV: renjatan (syok) berat dengan nadi dan tekanan darah yang
tidak terdeteksi.

(WHO, 1997)

| Komplikasi

Renjatan (syok), ensefalopati dengue, perdarahan saluran cerna, KID

(koagulasi intravaskular diseminata) (Ikatan Dokter Indonesia, 2011).

3. Faktor Risiko

Demam berdarah dengue merupakan salah satu penyakit menular yang
disebabkan oleh virus Dengue dan ditularkan oleh nyamuk Aedes aegypti
maupun Aedes albopictus. Yang paling berperan dalam penularan penyakit ini
adalah nyamuk Aedes aegypti karena hidupnya di dalam dan di sekitar rumah,
sedangkan Aedes albopictus hidupnya di kebun-kebun sehingga lebih jarang
kontak dengan manusia. Kedua jenis nyamuk ini terdapat hampir di seluruh
pelosok Indonesia, kecuali di tempat-tempat dengan ketinggian lebih dari 1000
meter di atas permukaan laut, karena pada ketinggian tersebut suhu udara
terlalu rendah sehingga tidak memungkinkan bagi nyamuk untuk hidup dan
berkembangbiak. (Hairani, 2009)
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Beberapa faktor diketahui berkaitan dengan peningkatan tranasmisi
biakan virus dengue, termasuk dari segi penjamu yang terdalamnya terdapat
mobilisasi, lingkungan, paparan terhadap nyamuk, jenis kelamin dan usia. Usia
merupakan faktor predisposisi Demam Berdarah Dengue, tetapi mekanisme
sebenarnya tentang patofisiologi dan patogenesis DBD hingga kini belum
diketahui secara pasti. Dewasa ini diketahui terdapat pergesaran kelompok
umur pada kasus dbd dari usia anak menjadi usia dewasa, dimana pada tahun
1993 sampai tahun 1998 kelompok umur terbesar kasus DBD adalah kelompok
umur kurang dari 15 tahun, sedangkan tahun 1999 - 2009 kelompok umur
terbesar kasus dbd cenderung pada kelompok umur sama dengan atau lebih
dari 15 tahun namun sampai saat ini belum diketahui pasti penyebab nya dan
belum ada teori yang dapat menjelaskan tentang fenomena ini. (Depkes RI,
2009).

Salah satu kemungkinan yang masih diyakini adalah usia anak lebih
rentan untuk terkena penyakit demam berdarah dengue karena sistem daya
tahan tubuh yang dimiliki oleh usia anak belum terbentuk dengan sempurna
dibandingkan dengan usia dewasa. Kelompok umur < 12 tahun memiliki daya
tahan tubuh yang lebih rentan terinfeksi dibandingkan kelompok umur yang
lebih tua, sedangkan kondisi lingkungan dirumah, aktivitasnya sering bermain
atau sekolah, dimana selama beberapa jam atau bahkan hampir seharian berada
di dalam kondisi dan waktu yang meningkatkan risiko terkena gigitan nyamuk
penular demam berdarah dengue bahkan multibiting (WHO, 2009). Hal ini
dapat dikarenakan pada usia balita dan anak CD 4 dan CD belum diproduksi
dengan sempurna, Antibody IgG dan IgM belum terbentuk dengan matang dan
trombosit masih berupa megakariosit atau bakal calon dari Thrombosit,
sehingga peran sistem imune yang ada belum dapat merespon dengan baik
infeksi virus Dengue yang menyerang tubuh, akibatnya menjadi rentan pada
usia balita dan anak. Kemungkinan lainnya juga bisa karena antibody yang
berperan pada tubuh belum terbentuk dengan maksimal pada usia anak
dibandingkan usia dewasa sehingga paparan pertama vektor pertama kali
membuat beresiko terinfeksi virus DBD lebih tinggi (Karnen, 2010).
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Di Indonesia, Filipina, Malaysia dan Thailand, DBD lebih sering terjadi
pada anak-anak, terutama pada usia 5-9 tahun (Depkes RI, 2009). penelitian
Maran, Nurjazuli, Suhartono (2010-2011) di Kupang yang mendapatkan pada
tahun 2010 prevalensi DBD tertinggi pada kelompok usia 5-9 tahun sebanyak
120 orang (34,19%) dan tahun 2011 pada kelompok usia 1-4 tahun sebanyak
73 orang (29,08%). Menurut Depkes RI (2004) didapatkan 46,1% kasus DBD
mengenai anak-anak pada kelompok usia 5-14 tahun. Dewasa ini diketahui
terdapat pergesaran kelompok umur pada kasus DBD dari usia anak menjadi
usia dewasa, dimana pada tahun 1993 sampai tahun 1998 kelompok umur
terbesar kasus DBD adalah kelompok umur kurang dari 15 tahun, sedangkan
tahun 1999 - 2009 kelompok umur terbesar kasus DBD cenderung pada
kelompok umur sama dengan atau lebih dari 15 tahun namun sampai saat ini
belum diketahui pasti penyebab nya dan belum ada teori yang dapat
menjelaskan tentang fenomena ini (Depkes RI, 2009).



2.2 Kerangka Teori
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INFEKSI PRIMER

Faktor Risiko
Limfosit CD4 Antibody IgG
dan CD8 belum dan Igm belum
diproduksi terbentuk matang
sempurna

Trombosit masih
berupa
megakariosit
(bakal trombosit)

Meningkatkan resiko infeksi
sekunder virus dengue

Replikasi virus Respon antibodi
meningkat anamnestik
(Kompleks virus antibody)
Agregasi Aktivasi faktor Mengaktivasi sistem
trombosit 1 Hageman (faktor XII) komplemen (C3 dan C5)
DBD

Demam Perdarahan Hepatome Jumlah Peningkatan Perubahan
Bifasik gali trombosit hematokrit Vital Sign

Gambar : 2.3 Kerangka teori

Kutipan :jurnal prof. DR H Soegeng Seogijant, dr.SpA(K). DTM&H




BAB 111

METODE PENELITIAN

3.1. Jenis Penelitian

Jenis penelitian ini adalah survei deskriptif observasional untuk melihat
Gambaran Manifestasi klinis seperti demam bifasik. perdarahan (ptekie dan
perdarahan gusi), hepatomegali,nadi dan pernapasan serta laboratorium
trombosit dan hematokrit kejadian Demam Berdarah Dengue di RS DR.AK
GANI Palembang Tahun 2013.(Sudigdo 2008)

3.2. Waktu dan Tempat Penelitian
Bulan Oktober 2014 — Januari 2015 di RS AK GANI Palembang.
3.3.  Populasi dan Sampel Penelitian
3.3.1 Populasi
Populasi Target
Seluruh catatan rekam medik pasien Demam Berdarah Dengue
Populasi Terjangkau

Seluruh catatan rekam medik pasien Demam Berdarah Dengue yang
sudah tercatat di RS DR.AK GANI Tahun 2013 Palembang dengan jumlah
109 Pasien.

3.3.2 Sampel

Sampel adalah populasi terjangkau diambil secara total sampling dengan

jumlah sampel 109 pasien.
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3.4. Variabel Penelitian
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Manifestasi Klinis seperti Demam Bifasik, Perdaraham seperti ptekie dan

perdarahan gusi, hepatomegali, Nadi, pernapasan dan laboratorium melihat

kadar trombosit dan hematokrit pada Demam Berdarah Dengue.

3.5. Definisi Operasional

Tabel 3.1. Definisi Operasional

Variabel Definisi Alat Cara Hasil Ukur Skala
Ukur Ukur Ukur
Demam Melihat apakah | Rekam | Melihat | Ya Nominal
Bifasik terdapat demam | medik | rekam Tidak
bifasik atau medik
tidak pada
rekam medik
Perdarahan Melihat apakah | Rekam | Melihat | Ya Nominal
terdapat medik | rekam Tidak
perdarahan atau medik
tidak pada
rekam medik
(Seperti  Ptekie
dan Perdarahan
Gusi)
Hepatomegali | Melihat apakah | Rekam | Melihat | Ya Nominal
terdapat medik | rekam Tidak
perbesaran hati medik
atau tidak pada
rekam medik
‘Tanda Vital Terdapat Rekam | Melihat | Normal Ordinal
perubahan (nadi | medik | rekam Menurun
atau  frekuensi medik Meningkat
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—

pernapasan)
pada rekam

mediik

Trombosit

Melihat apakah
terdapat
perubahan
trombosit
(penurunan
trombosit) pada

rekam medik

Rekam
medik

Melihat
rekam
medik

Normal
Menurun

Meningkat

Ordinal

Hematokrit

Melihat apakah
terdapat
perubahan
hematokrit
(peningkatan
hematokrit)

pada rekam

medik

Rekam

medik

Melihat
rekam
medik

Normal
Menurun

Meningkat

Ordinal

Uji Serologi

Melihat apakah
positif atau
negatif
Imunoglobulin
G pada rekam
medik

Rekam

Medik

Melihat
rekam
medik

Positif
Negatif

Nominal

3.6. Cara Pengumpulan dan Pengolahan Data

Data penelitian ini merupakan data sekunder yang berasal dari catatan

rekam medik pasien di RS DR.AK GANI Palembang Tahun 2013. Data diolah

dan di analisa dalam bentuk tabel frekuensi distribusi.
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3.7. Analisis Data

Data yang telah terkumpul dibuat tabel dan narasi. Ambil data yang
memenuhi kriteria Karakteristik manifestasi klinis dan Laboratorium. Lihat
gambaran atau fenomena yang terjadi pada data serta menggali informasi untuk

menjawab rumusan masalah.

3.8. Alur Penelitian

Catatan Rekam Medik Demam Berdarah di Rawat Inap RS AK
GANI Palembang

Y
Dikumpulkan dan ditabulasi

v

Manifestasi Klinis :

- Demam

Perdarahan (ptekie, perdarahan gusi)
Vital sign (Pernapasan, Nadi)

- Hepatomegli

[aboratorium :

- Trombosit
- Hematokrit
- Serologi IgG dan 1gM

L
Analisa secara deskriptif (narasi)




BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1  Gambaran Umum RS Dr A.K Gani Palembang
1. Lokasi Rumah Sakit

Rumah sakit Dr. A.K Gani Palembang adalah Rumah Sakit Tingkat II
di lingkungan TNI-AD. Terletak di Jalan Dr. A.K Gani No. 1, kelurahan
19 ilir, Kecamatan ilir Timur 1, Kota Palembang.
2. Visi dan Misi
a. Visi
Menjadi Rumah sakit kebanggaan Prajurit, PNS, dan Keluarga
Kodam I1/ Sriwijaya serta masyarakat umum.
b. Misi
1. Menyelenggarakan pelayanan prima
2. Menyiapkan fasilitas yang representative dan memadai

3. Meningkatkan sumber daya manusia yang professional.

3. Tugas Pokok RS Dr. A.K Gani
a. Menyelenggarakan pelayanan kesehatan kepada Prajurit TNI, PNS,
dan keluarganya di wilayah Kodam [1/ Sriwijaya
b. Melayani masyarakat umum tanpa mengurangi kualitas pelayanan

kepada personel TNI AD dan keluargnya.

4.2  Hasil

Data penelitian yang didapatkan dari buku rekapitulasi instalasi Rekam
Medik Rumah Sakit Dr.A.K Gani Palembang yang tercatat pada Tahun 2013.
Selama periode tersebut terdapat 109 pasien dengan diagnosis Demam Berdarah

Dengue.
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Tabel 4.2.1 Distribusi Frekuensi Demam Bifasik pada DBD di Rumah
Sakit Dr. A K Gani Palembang pada Tahun 2013

Kelompok Demam Bifasik Frekuensi Persentase (%)
Ya 100 91.7
Tidak 9 8.3

Total 109 100.0

Dari Tabel 4.2.1 menyajikann bahwa gejala klinis Demam Bifasik
pada DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013
dari 109 pasien yaitu terdapat yang mengalami demam bifasik adalah 100
pasien (91.7%) dan tidak mengalami 9 pasien (8.3%).

Tabel 4.2.2 Distribusi Frekuensi Gejala Perdarahan Gusi pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A K Gani Palembang pada Tahun 2013

Perdarahan Gusi Frekuensi Persentase (%)
Ya 40 36.7
Tidak 69 63.3
Total 109 100

Dari Tabel 4.2.2 menyajikann bahwa gejala perdarahan gusi pada
DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109
pasien yaitu yang tidak mengalami perdarahan gusi 69 pasien (63.3%) dan
tidak mengalami 40 pasien (36.7%).
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Table 4.2.3 Distribusi Frekuensi Gejala Ptekie pada DBD di Rumah Sakit
Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013

Ptekie Frekuensi Persentase (%)
Ya 88 80.7
Tidak 21 193
Total 109 100

Dari Tabel 4.2.3 menyajikann bahwa gejala ptekie pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu yang mengalami ptekie 88 pasien (80.7%) dan tidak mengalami 21
pasien (19.3%).

Tabel 4.2.4 Distribusi Frekuensi Gejala Hepatomegali pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013

Hepatomegali Frekuensi Persentase (%)
Ya 47 43.1
Tidak 62 56.9
Total 109 100

Dari Tabel 4.2.4 menyajikann bahwa pada pemeriksaan fisik
Hepatomegali pada DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada
Tahun 2013 dari 109 pasien yaitu tidak ditemukan hepatomegali 62 pasien
(56.9%) dan ditemukan 47 pasien (43.1%).
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Tabel 4.2.5 Distribusi frekuensi DBD berdasarkan Hasil laboratorium
(kadar Trombosit) di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang

pada Tahun 2013
Kelompok Hasil Laboratorium Frekuensi Persentase (%)
<100.000 93 85.3
100.000-150.000 13 11.9
150.000-250.000 3 2.8
Total 109 100

Dari Tabel 4.2.5 menyajikann bahwa kadar trombosit pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu dengan kadar trombosit <100.000 sebanyak 93 pasien (85.3%), kadar
trombosit  100.000-150.000 sebanyak 13 pasien (11.9%) dan kadar
trombosit 150.000-250.000 3 pasien (2.8%).

Tabel 4.2.6 Distribusi Frekuensi Hematokrit Meningkat pada Penderita
DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun

2013
Hematokrit Frekuensi Persentase (%)
<30 % 0 0
30% - 39% 58 53.2
>39% 51 46.8
Total 109 100

Sumber : Masykur, Khairunisa Dewi

Dari Tabel 4.2.6 menyajikann bahwa kadar hematokrit pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu kadar hematokrit di antara 30%-39% sebanya 58 pasien (53.2%),
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hematokrit diatas 39% 51 pasien (46.8%) dan dibawah 30% sebanyak 0
pasien (0%).

Tabel 4.2.7 Distribusi Frekuensi IgG pada Penderita DBD di Rumah Sakit
Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013

IgG Frekuensi Persentase (%)
Ya 17 15.6
Tidak periksa/Tidak diketahui 92 84.4
Total 109 100

Dari Tabel 4.2.7 menyajikann bahwa IgG pada DBD di Rumah Sakit
Dr. AK Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien yaitu negatif
IgG sebanyak 92 pasien (84.4%) dan positif IgG 17 pasien (15.6%).

Tabel 4.2.8 Distribusi Frekuensi Nadi Rata- Rata di Rumah Sakit Dr. A.K
Gani Palembang pada Tahun 2013

Nadi/menit Frekuensi Persentase (%)
<60 0 0
60-100 109 100
>100 0 0

Total 109 100

Dari Tabel 4.2.8 menyajikann bahwa nadi rata-rata pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu nadi rata- rata 60-100 sebanyak 109 pasien (100%) diikuti nadi rata-
rata <60 dengan 0 (0%) serta nadi rata-rata diatas 100 dengan 0 (0%).
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Tabel 4.2.9 Distribusi Frekuensi Pernapasan Rata- Rata di Rumah Sakit
Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013

Pernapasan Frekuensi Persentase (%)
<16 0 0

16-24 109 100

>24 0 0

Total 109 100

Dari Tabel 4.2.9 menyajikann bahwa pernapasan rata-rata pada DBD
di Rumah Sakit Dr. ALK Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109
pasien yaitu pernapasan 16-24 sebanyak 109 pasien (100%) diikuti dengan
pernapasan <16 sebanyak 0 pasien ( 0%) dengan serta pernapasan >24
sebanyak 0 pasien (0%).

Pembahasan
Dari Tabel 4.2.1 menyajikann bahwa gejala klinis Demam Bifasik
pada DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013
dari 109 pasien yaitu terdapat yang mengalami demam bifasik adalah 100
pasien (91.7%) dan tidak mengalami 9 pasien (8.3%). Pada penelitian
sebelumnya bahwa penderita DBD dengan lama demam 1-3 hari sebanyak
18 penderita (21.2%), selama 4-5 hari 48 penderita (56.5%) dan 6-7 hari
sebanyak 19 penderita (22.4%) dengan kesimpulan seluruh penderita DBD
mengalami demam bifasik.(Masykur dkk,2012) Hal ini menunjukkan
bahwa eksplorasi pada penelitian ini persentase lebih tinggi dibandingkan
penelitian masykur.dkk. Tetapi pada penelitian yang dilakukan, tidak
mengeksplorasi lebih dalam mengenai demam bifasik.
Dari Tabel 4.2.2 menyajikann bahwa gejala perdarahan gusi pada
DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109
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pasien yaitu yang tidak mengalami perdarahan gusi 69 pasien (63.3%) dan
tidak mengalami 40 pasien (36.7%).

Dari Tabel 4.2.3 menyajikann bahwa gejala ptekie pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu yang mengalami ptekie 88 pasien (80.7%) dan tidak mengalami 21
pasien (19.3%).

Pada penelitian sebelumnya penderita DBD dengan manifestasi klinis
perdarahan berupa ptekie 41 pasien dan perdarahan gusi positif sebanyak 2
pasien.(Masykur dkk,2012). Hal ini menunjukkan bahwa eksplorasi yang
dilakukan pada penelitian ini untuk perdarahan gusi dan ptekie lebih besar
dibandingkan penelitian masykur,dkk.

Dari Tabel 4.2.4 menyajikann bahwa pada pemeriksaan fisik
Hepatomegali pada DBD di Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada
Tahun 2013 dari 109 pasien yaitu tidak ditemukan hepatomegali 62 pasien
(56.9%) dan ditemukan 47 pasien (43.1%). pada penelitian sebelumnya,
penderita. DBD dengan hepatomegali sebanyak 15 penderita dari 95
penderita. (Masykur dkk.2012) Hal ini menunjukkan bahwa eksplorasi
yang dilakukan pada penelitian ini lebih besar persentasinya dibandingkan
penelitian masykur,dkk.

Dari Tabel 4.2.5 menyajikann bahwa kadar trombosit pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu dengan kadar trombosit <100.000 sebanyak 93 pasien (85.3%), kadar
trombosit  100.000-150.000 sebanyak 13 pasien (11.9%) dan kadar
trombosit 150.000-250.000 3 pasien (2.8%). Pada penelitian sebelumnya,
karakteristik menunjukkan adanya penurunan kadar trombosit adalah
karakteristik utama laboratorium pada DBD, terdapat 85 penderita
didapatkan penurunan kadar trombosit. (Masykur Dkk, 2012) Hal ini
menunjukkan bahwa pada penderita DBD terdapat karakteristik penurunan
kadar trombosit pada penelitian ini persentasi penurunan trombosit lebih

besar di bandingkan penelitian Masykur,dkk.
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Dari Tabel 4.2.6 menyajikann bahwa kadar hematokrit pada DBD
di Rumah Sakit Dr. ALK Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109
pasien yaitu kadar hematokrit di antara 30%-39% sebanya 58 pasien
(53.2%), hematokrit diatas 39% 51 pasien (46.8%) dan dibawah 30%
sebanyak 0 pasien (0%). Pada penelitian Masykur,dkk, terdapat
peningkatan kadar hematokrit dari mulai DBD, dari 85 pasien terdapat
peningkatan kadar hematokrit dari 30%-39% sebanyak 44 pasien, dan 9
orang >39% dari 85 pasien. (Masykur dkk, 2012) hal ini menunjukkan
terdapat karakteristik peningkatan kadar hematokrit pada penderita DBD
pada penelitian ini memiliki persentasi lebih besar dibandingkan penelitian
Masykur,dkk.

Dari Tabel 4.2.7 menyajikann bahwa IgG pada DBD di Rumah Sakit
Dr. AK Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien yaitu negatif
IgG sebanyak 92 pasien (84.4%) dan positif IgG 17 pasien (15.6%). Pada
penelitian  sebelumnya, terdapat penelitian Imunoglobulin yang
berhubungan dengan DBD yaitu penderita DBD infeksi primer terdapat
[gM (+) dan IgG (-) dan perderita sekunder dibagi menjadi dua yaitu IgG
(+) IgM (-) dan IgG (+) IgM (-) (Sudaryono, 2011). Pada penelitian
eksplorasi ini ditemukan adanya IgG (+) pada penderita DBD.

Dari Tabel 4.2.8 menyajikann bahwa nadi rata-rata pada DBD di
Rumah Sakit Dr. A.K Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109 pasien
yaitu nadi rata- rata 60-100 sebanyak 109 pasien (100%) diikuti nadi rata-
rata <60 dengan 0 (0%) serta nadi rata-rata diatas 100 dengan 0 (0%).

Dari Tabel 4.2.9 menyajikann bahwa pernapasan rata-rata pada DBD
di Rumah Sakit Dr. ALK Gani Palembang pada Tahun 2013 dari 109
pasien yaitu pernapasan 16-24 sebanyak 109 pasien (100%) diikuti dengan
pernapasan <16 sebanyak 0 pasien ( 0%) dengan serta pernapasan >24
sebanyak 0 pasien (0%).
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Pada penelitian sebelumnya belum pernah mengeksplorasi tentang
nadi dan pernapasan. Pada penelitian ini nadi rata- rata dan pernapasan

rata- rata dalam batas normal.

44  Keterbatasan Penelitian
Dalam penelitian ini, banyak kekurangan dalam hasil dan pengumpulan
data. Kekurangan penelitian antara lain :
e Keterbatasan data yang ada di rekam medik mengakibatkan tidak semua
variabel penelitian terpenuhi.

e Kurangnya data IgG dan IgM



BAB V

KESIMPULAN DAN SARAN

5.1 Kesimpulan

Dari hasil peneltian yang dilakukan mengenai Karakteristik manifestasi klinis
dan laboratorium kejadian demam berdarah dengue di RS DR.AK GANI
Palembang Tahun 2013, maka dapat disimpulkan bahwa distribusi frekuensi positif
mengalami demam bifasik tertinggi pada DBD adalah 100 pasien (91.7%)
Distribusi frekuensi gejala perdarahan gusi tertinggi pada DBD yaitu 69 pasien
(63.3%) .Distribusi frekuensi gejala ptekie tertinggi pada DBD yaitu terdapat 88
pasien mengalami ptekie (80.7%). Distribusi gejala hepatomegali tertinggi pada
DBD yaitu 62 pasien yang tidak ditemukan hepatomegali (56.9%) .Distribusi
gambaran hasil laboratorium yaitu kadar trombosit tertinggi pasien DBD yaitu
terdapat 93 pasien (85.3%) dengan kadar trombosit <100.000. Distribusi frekuensi
tertinggi terjadi positif IgG yaitu 92 pasien tidak diketahui (84.4%). Distribusi
frekuensi nadi rata- rata 60-100 terdapat pada 109 pasien dengan (100%). Distribusi
frekuensi napas rata-rata 20-24 terdapat pada 109 pasien (100%).

5.2 Saran

I. Perlu dikaji ulang dengan sampel yang lebih banyak dan tanpa melalui
rekam medik (data primer).

2. Perlu dicari karakteristik manifestasi klinis dan laboratorium lain yang
berhubungan terhadap kejadian Demam Berdarah Dengue, seperti lebih
lengkapnya IgG dan IgM dan perdarahan seperti ekomosis.

3. Perlu dilakukan penelitian dengan metode yang berbeda, seperti penelitian

deskriptif crossectional.
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