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ABSTRAK 

 

HUBUNGAN HASIL PEMERIKSAAN PENUNJANG TERHADAP 

MANIFESTASI PERDARAHAN PASIEN DEMAM BERDARAH DENGUE 

DI SMF ANAK RSUD Dr. A. Dadi Tjokrodipo BANDAR LAMPUNG 

 

Oleh   

DANNY YOVITA MAHARANI 

 

 

Latar belakang: Demam berdarah Dengue adalah penyakit febris-virus akut, 

seringkali ditandai dengan sakit kepala, nyeri tulang atau sendi dan otot serta 

ruam sebagai gejalanya. Manifestasi perdarahan yang timbul pada infeksi dengue 

dapat disebabkan karena trombositopenia. Adapun klinis infeksi virus dengue 

sekunder diketahui lebih berat dibandingkan infeksi primer. 

Tujuan: Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan hasil 

pemeriksaan penunjang terhadap manifestasi perdarahan pasien demam berdarah 

dengue anak. 

Metode: Penelitian ini berjenis analitik observasional dengan rancangan cross 

sectional. Penelitian ini dilaksanakan di bagian instalasi rawat inap anak di RSUD 

Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung yang akan dilakukan pada bulan 

Februari 2018. Besar sampel penelitian menggunakan menggunakan total 

sampling sebesar 33 sampel. Manifestasi perdarahan didapatkan dari anamnesis 

dan pemeriksaan fisik pasien. Pemeriksaan darah rutin dan serologis dilakukan 

menggunakan analsisi laboratorium. 

Hasil: Didapatkan distribusi manifestasi perdarahan tidak spontan sebesar 72,7% 

dan spontan 27,3%. Jumlah trombosit <100.000 sebesar 66,67% dan >100.000 

33,33%. Kadar hemoglobin kurang dari 12 g/dL sebesar 54,55%, 12 g/dL sampai 

16 g/dL sebesar 36,36%, dan lebih dari 16 g/dL sebesar 9,09%. Nilai hematokrit 

kurang dari 20% sebesar 63,64% dan lebih dari 40% sebesar 36,36%. Uji statistik 

menunjukkan tidak ada hubungan bermakna antara jumlah trombosit (p= 0,013), 

kadar hemoglobin (p= 0,983), nilai hematokrit (p= 0,160), dan jenis infeksi (p= 

0,805) terhadap manifestasi perdarahan. 

Simpulan: Tidak terdapat hubungan bermakna antara jumlah trombosit, kadar 

hemoglobin, nilai hematokrit, dan jenis infeksi terhadap manifestasi perdarahan. 

 

Kata kunci: DBD, manifestasi perdarahan, pemeriksaan darah rutin, pemeriksaan 

serologis 

 



 

ABSTRACT 

 

RELATIONSHIP RESULT OF SUPPORTING EXAMINATION TO 

BLEEDING MANIFESTATION OF DENGUE HAEMORRHAGIC FEVER 

IN CHILDREN DEPARTMENT AT RSD DR. A. DADI TJOKRODIPO 

BANDAR LAMPUNG 

 

By  

DANNY YOVITA MAHARANI 

 

 

Background: Dengue hemorrhagic fever is an acute viral-febrile illness, 

headache, bone or joint and muscle pain, and rash as a symptom. Bleeding 

manifestations that appear in dengue infection can be caused by 

thrombocytopenia. Secondary dengue viral infection worse than primary 

infection. 

Objective: Purpose of research is to know correlation of result of investigation to 

manifestation of dengue hemorrhagic patient bleeding child. 

Method: This was an observational analytic study with cross sectional design. 

This research was conducted at the part of the inpatient installation at Dr. A. Dadi 

Tjokrodipo Bandar Lampung which will be done in February 2018. The sample 

size of the research using total sampling of 33 sample. Bleeding manifestations 

are obtained from the history and physical examination of the patient. Routine 

blood tests and serologic examination are performed using laboratorium analysis.  

Results: The distribution of non-spontaneous bleeding manifestation was 72.7% 

and spontaneously 27.3%. Platelet count <100,000 of 66.67% and> 100,000 

33.33%. Levels of hemoglobin less than 12 g / dL of 54.55%, 12 g / dL to 16 g / 

dL of 36.36%, and more than 16 g / dL of 9.09%. The hematocrit value was less 

than 20% by 63.64% and more than 40% by 36.36%. The result of statistical test 

showed no significant correlation between platelet count (p = 0,128), hemoglobin 

(p = 0,983), hematocrit (p = 0,160), and infection type (p = 0,805) to bleeding 

manifestation. 

Conclusion: There was no significant association between platelet count, 

hemoglobin level, hematocrit value, and type of infection on bleeding 

manifestations. 

 

Keywords: DHF, haemorrhage manifestation, routine blood examination, 

serological examination 
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BAB I 

PENDAHULUAN 

 

 

1.1 Latar Belakang 

Selama lebih dari tiga dekade terakhir telah terjadi peningkatan secara 

global frekuensi terjadinya insiden infeksi dengue di seluruh dunia. Infeksi 

ini telah menjadi endemik di lebih dari 100 negara di wilayah tropis dan 

subtropis (WHO, 2011). Pada tahun 2015, tercatat terdapat sebanyak 

126.675 penderita DBD di 34 provinsi Indonesia dan 1.229 orang 

diantaranya meninggal dunia. Jumlah tersebut lebih tinggi dibandingkan 

tahun sebelumnya, yakni sebanyak 100.347 penderita DBD dan sebanyak 

907 penderita meninggal dunia pada tahun 2014 (Kemenkes RI, 2016).  

 

Demam Berdarah Dengue (DBD) merupakan penyakit yang disebabkan 

oleh virus dengue dan ditularkan melalui gigitan nyamuk betina Aedes 

aegypti yang banyak ditemukan di daerah tropis dan subtropis di seluruh 

dunia (Kemenkes, 2010). Jumlah sebenarnya dari kasus demam berdarah 

tidak terlaporkan dan banyak kasus salah klasifikasi. Satu perkiraan baru-

baru ini menunjukkan terdapat 390 juta infeksi dengue per tahun, dimana 96 

juta bermanifestasi secara klinis (dengan berbagai tingkat keparahan 
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penyakit). Studi lain, tentang prevalensi demam berdarah , memperkirakan 

bahwa 3,9 miliar orang, di 128 negara, berisiko terinfeksi virus dengue 

(WHO, 2017). 

 

Kasus di seluruh Amerika, Asia Tenggara dan Pasifik Barat melebihi 1,2 

juta pada tahun 2008 dan terdapat lebih dari 3,2 juta pada tahun 2015 

(berdasarkan data resmi yang disampaikan oleh Negara-negara Anggota). 

Baru-baru ini jumlah kasus yang dilaporkan terus meningkat. Pada tahun 

2015, 2,35 juta kasus demam berdarah dilaporkan terjadi di Amerika saja, 

dimana 1.018 kasus didiagnosis sebagai demam berdarah berat yang 

menyebabkan 1181 kematian (WHO, 2017). 

 

Infeksi dengue menimbulkan penyakit demam dengue atau demam berdarah 

dengue. Perbedaan utama demam dengue dan demam berdarah dengue 

adalah timbulnya renjatan pada demam berdarah dengue akibat kebocoran 

plasma. Saat virus masuk, virus akan ditangkap oleh makrofag dan 

menimbulkan reaksi tubuh. Makrofag akan menjadi antigen presenting cell 

(APC) dan mengaktivasi sel T-Helper dan menarik makrofag lain untuk 

memfagosit lebih banyak virus. T-helper akan mengaktifasi sel T sitotoksik 

yang akan melisis makrofag yang sudah memfagosit virus, serta 

mengaktifkan sel B yang akan melepas antibodi. Ada 3 jenis antibodi yaitu 

antibodi netralisasi, antibodi hemaglutinasi, antibodi fiksasi komplemen. 

Proses tersebut akan menyebabkan terlepasnya mediator-mediator yang 

merangsang terjadinya gejala sistemik seperti demam, nyeri sendi, otot, 
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malaise dan gejala lainnya. Patofisiologi primer DBD dan dengue syock 

syndrome (DSS) adalah peningkatan akut permeabilitas vaskuler yang 

mengarah ke kebocoran plasma ke dalam ruang ekstravaskuler, sehingga 

menimbulkan hemokonsentrasi dan penurunan tekanan darah (Candra, 

2010).  

 

Demam berdarah Dengue adalah penyakit febris-virus akut, seringkali 

ditandai dengan sakit kepala, nyeri tulang atau sendi dan otot, ruam, dan 

leukopenia sebagai gejalanya. Demam berdarah dengue (Dengue 

Haemoragick Fever/DHF) ditandai dengan empat gejala klinis utama: 

demam tinggi/suhu meningkat tiba-tiba, sakit kepala supra, nyeri otot dan 

tulang belakang, sakit perut dan diare, mual muntah. Fenomena hemoragi, 

sering dengan hepatomegali dan pada kasus berat disertai tanda-tanda 

kegagalan sirkulasi. Pasien ini dapat mengalami syok yang diakibatkan oleh 

kebocoran plasma. Syok ini disebut Sindrom Shock Dengue (DSS) dan 

sering menyebabkan fatal (Mubin, 2009).  

 

Gejala klinis infeksi dengue berupa manifestasi demam tinggi mendadak 

selama 2-7 hari, perdarahan, hepatomegali dan syok, sedangkan yang 

termasuk dalam hasil pemeriksaan infeksi laboratorium dengue adalah 

trombositopenia dan hemokonsentrasi. Dengan patokan ini 87% kasus 

tersangka infeksi dengue dapat didiagnosis dengan tepat, yang dibuktikan 

oleh pemeriksaan serologis (IDAI, 2012). 
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Pada hasil penelitian Annisa (2015) diketahui bahwa terdapat beberapa 

perbedaan profil klinis penyakit demam berdarah dengue pada anak dan 

dewasa. Perdarahan spontan, pembesaran hepar, syok dan kebocoran plasma 

lebih banyak terjadi pada anak dibandingkan dengan dewasa, sedangkan 

rerata lama demam pada dewasa memiliki durasi yang lebih lama 

dibandingkan anak.  

 

Manifestasi yang lebih sering muncul pada anak berupa myalgia, sakit 

kepala dan manifestasi perdarahan (Jain, 2016). Manifestasi perdarahan 

yang sering terjadi pada anak dengan infeksi dengue berat berupa epistaksis, 

ekimosis dan perdarahan saluran cerna (Fujimoto & Koifman, 2014). 

Manifestasi perdarahan yang timbul pada infeksi dengue dapat disebabkan 

karena trombositopenia (Yuwono, 2007). 

 

Setelah masa inkubasi 4-10 hari, infeksi oleh salah satu dari empat serotipe 

virus dapat menghasilkan spektrum yang luas dari penyakit, meskipun 

sebagian besar infeksi asimtomatik atau subklinis. Infeksi primer diduga 

menginduksi kekebalan protektif seumur hidup dengan serotipe 

menginfeksi. Individu yang menderita infeksi dilindungi dari penyakit klinis 

dengan serotipe yang berbeda dalam 2--3 bulan dari infeksi primer tapi 

tanpa jangka panjang kekebalan lintas pelindung. Faktor risiko individu 

menentukan beratnya penyakit dan termasuk infeksi sekunder, usia, etnis 

dan penyakit mungkin kronis (asma bronkial, anemia sel sabit dan diabetes 

mellitus). Anak-anak muda khususnya mungkin kurang mampu dari orang 
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dewasa untuk mengimbangi kebocoran kapiler dan akibatnya pada risiko 

yang lebih besar syok dengue (WHO, 2009). 

 

Tubuh akan membentuk antibodi IgM dan IgG disaat virus menginfeksi. 

Studi epidemiologi di Asia Tenggara menunjukkan DBD atau DSS banyak 

terjadi selama infeksi sekunder oleh serotipe virus yang berbeda dari virus 

penyebab infeksi primer. Klinis infeksi virus dengue sekunder tampak lebih 

berat dibandingkan infeksi primer. Infeksi primer menyebabkan keadaan 

febrile self limiting disease, sedangkan infeksi sekunder dapat menimbulkan 

komplikasi yang berat (Trisnadewi & Wendi, 2016). 

 

Masih tingginya kasus infeksi dengue disertai beragamnya manifestasi 

perdarahan pada anak dan hasil pemeriksaan laboratorium yang didapat 

dalam menunjang penegakan diagnosis dengue maka penelitian ini mencoba 

mencari hubungan mengenai hasil pemeriksaan penunjang terhadap 

manifestasi perdarahan pasien demam berdarah dengue. Penelitian ini akan 

dilakukan di SMF Anak Rumah Sakit Umum Daerah Dr. A. Dadi 

Tjokrodipo Bandar Lampung. 

 

1.2 Perumusan Masalah  

Uraian ringkas pada latar belakang di atas memberikan dasar bagi peneliti 

untuk merumuskan pertanyaan penelitian adalah apakah terdapat perbedaan 

antara pemeriksaan penunjang terhadap manifestasi perdarahan pasien 

demam berdarah dengue? 
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1.3 Tujuan Penelitian  

1.3.1 Tujuan Umum  

Tujuan umum dalam penelitian ini adalah untuk mengetahui hubungan 

hasil pemeriksaan penunjang terhadap manifestasi perdarahan pasien 

demam berdarah dengue di SMF Anak Rumah Sakit Umum Daerah 

Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung. 

 

1.3.2 Tujuan Khusus   

1. Untuk mengetahui hubungan hasil pemeriksaan darah rutin 

(trombosit, hematokrit, hemoglobin) terhadap manifestasi 

perdarahan pasien demam berdarah dengue pada anak. 

2. Untuk mengetahui hubungan hasil pemeriksaan serologis (IgG dan 

IgM) terhadap manifestasi perdarahan pasien demam berdarah 

dengue pada anak. 

 

1.4 Manfaat Penelitian 

1.4.1 Pelayanan kesehatan 

Memberi informasi kepada tenaga medis mengenai hubungan hasil 

pemeriksaan penunjang terhadap manifestasi perdarahan pasien 

demam berdarah dengue pada anak secara dini, sehingga dapat 

memberi penanganan penyakit secara cepat dan tepat, dengan 

demikian akan dapat mengurangi terjadinya komplikasi dan kematian. 
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1.4.2 Pendidikan  

Memberi informasi ilmiah kepada masyarakat luas mengenai 

hubungan hasil pemeriksaan penunjang terhadap manifestasi 

perdarahan pasien demam berdarah dengue pada anak dengan 

diagnosis dengue. 

 

1.4.3 Penelitian  

Hasil penelitian ini diharapkan dapat menjadi masukan dan dasar 

untuk penelitian selanjutnya. 
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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

 

 

2.1 Infeksi Dengue 

2.1.1 Definisi  

Infeksi Dengue adalah penyakit febris-virus akut, seringkali ditandai 

dengan sakit kepala, nyeri tulang atau sendi dan otot, ruam, dan 

leukopenia sebagai gejalanya. Demam Berdarah Dengue (Dengue 

Haemoragick Fever/DHF) ditandai dengan empat gejala klinis utama: 

demam tinggi/suhu meningkat tiba-tiba, sakit kepala supra, nyeri otot 

dan tulang belakang, sakit perut dan diare, serta mual muntah. 

Fenomena hemoragi, sering dengan hepatomegali dan pada kasus 

berat disertai tanda – tanda kegagalan sirkulasi. Pasien ini dapat 

mengalami syok yang diakibatkan oleh kebocoran plasma. Syok ini 

disebut Dengue Shock Syndrome (DSS) dan sering menyebabkan fatal 

(WHO, 2011). 

 

Demam Berdarah Dengue (DBD) adalah suatu penyakit menular yang 

disebabkan oleh virus Dengue dan ditularkan oleh nyamuk Aedes 

aegypti yang ditandai dengan demam mendadak dua sampai tujuh hari 
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tanpa penyebab yang jelas, lemah atau lesu, gelisah, nyeri ulu hati, 

disertai dengan tanda-tanda perdarahan di kulit berupa bintik 

perdarahan (petechia), ruam (purpura). Kadang- kadang mimisan, 

berak darah, muntah darah, kesadaran menurun. Hal yang dianggap 

serius pada demam berdarah dengue adalah jika muncul perdarahan 

dan tanda-tanda syok/ renjatan (Khie, 2009). 

 

Demam Berdarah Dengue (DBD) adalah masalah kesehatan 

masyarakat di Indonesia. Pada tahun 2011 tercatat terjadi 65.432 

kasus dengan 595 kematian di Indonesia dengan angka Case Fatality 

Rate (CFR) DBD sebesar 0,91% dan IR 27,56/100.000 penduduk 

dengan daerah terjangkit mencapai lebih dari 78% kabupaten/kota. 

Tiga provinsi dengan kasus DBD tertinggi adalah Daerah Khusus Ibu 

Kota Jakarta, Jawa Barat, dan Jawa Tengah (Candra, 2010). 

 

2.1.2 Etiologi 

Penyakit demam berdarah dengue disebabkan oleh virus dengue dari 

genus Flavivirus, famili Flaviviridae. DBD ditularkan ke manusia 

melalui gigitan nyamuk Aedes yang terinfeksi virus dengue. Virus 

Dengue penyebab Demam Dengue (DD), Demam Berdarah Dengue 

(DBD) dan Dengue Shock Syndrome (DSS) termasuk dalam kelompok 

B Arthropod virus Arbovirosis yang sekarang dikenal sebagai genus 

Flavivirus, famili Flaviviride, dan mempunyai 4 jenis serotipe, yaitu: 

DEN-1, DEN- 2, DEN-3, DEN-4.  Di Indonesia pengamatan virus 
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dengue yang di lakukan sejak tahun 1975 di beberapa rumah sakit 

menunjukkan ke empat serotipe di temukan dan bersirkulasi sepanjang 

tahun. Serotipe DEN-3 merupakan serotipe yang dominan dan 

diasumsikan banyak yang menunjukkan manifestasi klinik yang berat 

(Depkes RI, 2012). 

 

2.1.3 Epidemiologi  

Kasus DBD pada jenis kelamin selama ini tidak terlihat kerentanan 

pada kelompok mana, berdasarkan data distribusi kasus berdasarkan 

jenis kelamin pada tahun 2008, persentase penderita laki-laki dan 

perempuan hampir sama. Jumlah penderita berjenis kelamin laki-laki 

adalah 10.463 orang (53,78%) dan perempuan berjumlah 8.991 orang 

(46,23%). Hal ini menggambarkan bahwa risiko terkena DBD untuk 

laki-laki dan perempuan hampir sama, tidak tergantung jenis kelamin, 

dan data Kementerian Kesehatan Republik Indonesia dalam Profil 

Kesehatan Indonesia tahun 2010 menyebutkan bahwa penyakit DBD 

termasuk kedalam sepluh penyakit terbesar pada pasien rawat inap 

rumah sakit di Indonesia dengan jumlah kasus pada laki-laki 30.232 

kasus dan 28.883 kasus pada perempuan (Anonim, 2011).  

 

Sedangkan distribusi golongan umur pada kasus DBD di Indonesia 

dari tahun 1993 sampai tahun 2009 terjadi pergeseran, dimana pada 

tahun 1993 sampai tahun 1998 kelompok umur terbesar kasus DBD 

adalah kelompok umur dibawah 15 tahun. Akan tetapi, mulai dari 
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tahun 1999 sampai tahun 2009 kelompok umur terbesar kasus DBD 

cenderung pada kelompok umur diatas 15 tahun merupakan kelompok 

umur dengan kasus DBD terbanyak di Indonesia. Sedangkan, 

penyebab kematian dengan jumlah yang signifikan pada kasus DBD 

terdapat pada kelompok umur dibawah 15 tahun. Namun saat ini 

kasus DBD telah menyerang semua kelompok umur, bahkan lebih 

banyak pada usia produktif (Kementerian Kesehatan RI, 2010). 

 

2.1.4 Patogenesis  

Secara umum, kelainan yang terjadi pada penyakit DBD akibat adanya 

kebocoran plasma yang disebabkan oleh Virus dengue. Hal ini 

disebabkan oleh Virus dengue yang dapat menyebabkan kerusakan 

pada kapiler sehingga dapat menyebabkan peningkatan permeabilitas 

dinding pembuluh darah dan penurunan volume plasma. Akibatnya, 

plasma akan keluar ke ekstravaskular (ruang interstisial dan rongga 

serosa). Sedangkan pada intravaskular akan terjadi peningkatan 

konsentrasi plasma (hematrokrit/HT meningkat, trombosit menurun, 

dan leukosit menurun. Selain itu, akibat virus dengue menginfeksi 

endotel dan menyebabkan gangguan fungsi dari endotel maka 

pembuluh darah tidak berfungsi dengan baik dan mengakibatkan 

kebocoran darah. Apabila kebocoran ini terjadi pada pembuluh darah 

kulit akan tampak bercak-cak kemerahan pada kulit yang disebut 

petekiae. Sedangkan bila terjadi kebocoran pada saluran pencernaan 

akan menyebabkan perdarahan yang terus menerus (Soedarmo, 2010). 
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Jenis perdarahan yang terbanyak adalah perdarahan kulit seperti 

tourniquet (uji Rumple Leede, uji bendung) positif, petekie, purpura, 

ekimosis dan perdarahan konjungtiva. Petekie merupakan tanda yang 

tersering ditemukan. Tanda ini muncul pada hari-hari pertama demam. 

Bentuk perdarahan lain yaitu epistaksis, perdarahan gusi, hematemesis 

dan melena. Kadang-kadang dijumpai pula perdarahan subkonjungtiva 

atau hematuria (Rena, Utama, & Parwati, 2009). 

 

Perdarahan pada pasien DBD disebabkan oleh vaskulopati, 

trombositopeni dan gangguan fungsi trombosit, serta koagulasi 

intravascular yang menyeluruh. Komplek virus antibody 

mengakibatkan trombositopenia dan juga gangguan fungsi trombosit. 

Selain itu komplek virus antibodi ini mengaktifkan factor Hageman 

(faktor XIIa) sehingga terjadi gangguan sistem koagulasi dan 

fibrinolisis yang memperberat perdarahan, serta mengaktifkan sistem 

kinin dan komplemen yang mengakibatkan peningkatan permiabilitas 

pembuluh darah dan kebocoran plasma serta meningkatkan risiko 

terjadinya KID yang juga memperberat perdarahan yang terjadi (Rena, 

Utama, & Parwati, 2009).. 

 

Virus dengue masuk kedalam tubuh inang kemudian mencapai sel 

target yaitu makrofag. Sebelum mencapai sel target maka respon imun 

non-spesifik dan spesifik tubuh akan berusaha menghalanginya. 

Aktivitas komplemen pada infeksi virus dengue diketahui meningkat 
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seperti C3a dan C5a mediator-mediator ini menyebabkan terjadinya 

kenaikan permeabilitas kapiler celah endotel melebar lagi. Akibat 

kejadian ini maka terjadi ekstravasasi cairan dari intravaskuler ke 

extravaskuler dan menyebabkan terjadinya tanda kebocoran plasma 

seperti hemokonsentrasi, hipoproteinemia, efusi pleura, asites, 

penebalan dinding vesica fellea dan syok hipovolemik. Kenaikan 

permeabilitas kapiler ini berimbas pada terjadinya hemokonsentrasi, 

tekanan nadi menurun dan tanda syok lainnya merupakan salah satu 

patofisiologi yang terjadi pada DBD (Khie, 2009). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gambar 1. Infeksi Virus Dengue (WHO, 2009) 
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Gambar 2. Patogenesis Syok pada Infeksi Dengue (Khie, 2009) 

 

Nyamuk Aedes sp yang sudah terinfeksi virus dengue, akan tetap 

infektif sepanjang hidupnya dan terus menularkan kepada individu 

yang rentan pada saat mengigit dan menghisap darah. Setelah masuk 

ke dalam tubuh manusia, virus dengue akan menuju organ sasaran 

yaitu sel kuffer hepar, endotel pembuluh darah, nodus limpaticus, 

sumsum tulang serta pari-pari. Beberapa penelitian menunjukan, sel 

monosit dan makrofag mempunyai peran pada infeksi ini, dimulai 

dengan menempel dan masuk nya genom virus ke dalam sel dengan 

bantuan organel sel dan membentuk komponen perantara dan 

komponen struktur virus. Setelah komponen struktur dirakit, virus 

dilepaskan dari dalam sel. Infeksi ini menimbulkan reaksi immunitas 
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protektif terhadap serotipe virus tersebut tetapi tidak ada cross 

protective terhadap serotipe virus lainnya (Candra, 2010). 

 

Virus tersebut menyebabkan demam dengue yang bersifat 

asimptomatik. Infeksi oleh salah satu jenis virus akan menghasilkan 

imunitas atau kekebalan yang bersifat seumur hidup terhadap jenis 

virus dengue yang sama, namun tidak memiliki perlindungan silang 

(cross protection) yang bersifat jangka panjang untuk melawan ketiga 

jenis virus dengue lainnya. Perlindungan silang bersifat sementara 

yaitu hanya bertahan selama ≤ 2 bulan. Infeksi oleh jenis serotip 

lainnya akan meningkatkan risiko berkembangnya dengue yang lebih 

berat (WHO, 2012). 

 

2.1.5 Manifetasi Klinis 

Seperti pada infeksi virus yang lain, infeksi virus dengue juga 

merupakan suatu self limiting infection disease yang berakhir sekitar 

2-7 hari. Infeksi virus dengue pada manusia mengakibatkan suatu 

spektrum manifestasi klinis yang bervariasi antara penyakit yang 

paling ringan (undifferentiated febrile illness), demam dengue, DBD, 

dan DSS (WHO, 2011).  

 

Pada hari pertama sakit, penderita panas mendadak secara terus-

menerus dan badan terasa lemah atau lesu. Pada hari kedua atau ketiga 

akan timbul bintik- bintik perdarahan, lembam atau ruam pada kulit di 
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muka, dada, lengan atau kaki dan nyeri ulu hati serta kadang-kadang 

mimisan, berak darah atau muntah. Antara hari ketiga sampai ketujuh, 

panas turun secara tiba-tiba. Kemungkinan yang selanjutnya adalah 

penderita sembuh atau keadaan memburuk yang ditandai dengan 

gelisah, ujung tangan dan kaki dingin dan banyak mengeluarkan 

keringat. Bila keadaan berlanjut, akan terjadi renjatan (lemah lunglai, 

denyut nadi lemah atau tidak teraba) kadang kesadarannya menurun 

(Mubin, 2010) 

 

2.1.5.1 Demam 

Demam dengue dan DBD didahului dengan demam tinggi 

mendadak, terus-menerus selama 2-7 hari tanpa sebab yang 

jelas dan hampir tidak ada perbaikan dengan menggunakan 

antipiretik (hanya turun sedikit, lalu kembali naik). 

Peningkatan suhu yang mencapai 40
0
C dan dijumpai kejang 

demam. Seringkali demam ini di dahului dengan gejala-gejala 

seperti sakit kepala, lemah, nafsu makan berkurang, muntah, 

nyeri pada otot tulang, dan persendian. Akhir fase ini 

merupakan fase kritis pada DHF, yaitu fase yang dapat 

berubah menjadi kesembuhan ataupun sebaliknya menjadi 

syok. Bila tidak terjadi syok, maka panas umumnya akan 

segera turun dan penderita sembuh sendiri (self limiting) 

(Nainggolan, 2009). 
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2.1.5.2 Perdarahan  

Pada fase awal penyakit (hari ke-1 sampai ke-4) penurunan 

produksi trombosit merupakan penyebab trombositopenia. 

Sumsum tulang tampak hiposeluler ringan dan megakariosit 

meningkat dalam bentuk fase maturase. Virus tampaknya 

secara langsung menyerang mieloid dan megakariosit. 

Sedangkan pada hari ke-5 sampai hari ke-8 trombositopenia 

terjadi dan disebabkan oleh penghancuran trombosit dalam 

sirkulasi. Terjadinya kompleks imun yang melekat pada 

permukaan trombosit mempermudah penghancuran trombosit 

oleh sistem retikuloendotelial dalam hati dan limpa, sehingga 

menyebabkan trombositopenia. Penghancuran trombosit ini 

dapat pula disebabkan oleh kerusakan endotel, antibodi 

trombosit spesifik, atau koagulasi intravaskular diseminata 

(Nasiruddin, 2007).  

 

2.1.5.3 Syok  

Syok ditandai dengan nadi yang lemah dan cepat sampai tak 

teraba, takanan nadi menurun sampai 20 mmHg atau sampai 

nol, tekanan darah menurun menjadi 110/90 mmHg atau 

hipotensi, disertai kulit yang teraba lembab dan dingin, 

terutama pada ujung jari tangan, kaki dan hidung, penderita 

menjadi lemah, gelisah sampai menurunnya kesadaran dan 
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timbul sianosis disekitar mulut. Syok merupakan tanda 

kegawatan yang harus mendapat perhatian serius, oleh karena 

bila tidak diatasi sebaik-baiknya dan secepatnya dapat 

menyebabkan kematian. Pasien dapat dengan cepat masuk 

dalam fase kritis yaitu syok berat, pada saat itu tekanan darah 

dan nadi tidak dapat terukur lagi. Syok dapat terjadi dalam 

waktu yang sangat singkat, pasien dapat meninggal dalam 

waktu 12-24 jam atau sembuh cepat setelah mendapat 

penggantian cairan yang memadai (WHO, 2011).  

 

2.1.5.4 Hepatomegali 

Hepatomegali merupakan salah satu manifestasi klinis yang 

ditemukan pada infeksi dengue. Hepatomegali terjadi karena 

pada infeksi dengue dipengaruhi oleh aktivasi sel limfosit T 

yang dapat merusak hepatoseluler. Hepatomegali dapat 

ditemukan setelah beberapa hari terjadi demam. Hepar 

membesar sehingga dapat teraba pada fase awal demam dan 

dapat teraba sampai 2-4 cm di bawah arcus costae. Walaupun 

ukuran hepar tidak berkorelasi dengan beratnya sakit, tetapi 

pembesaran hepar ditemukan lebih sering pada keadaan syok 

dibandingkan dengan kasus tanpa syok (Annisa, 2015).  
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2.1.6 Pemeriksaan Penunjang 

Penegakan diagnosis infeksi virus dengue disamping gejala klinis, 

perlu ditunjang hasil uji darah di laboratorium. Hasil laboratorium 

DBD adalah apabila terjadi peningkatan hematokrit (meningkat 20%) 

disertai penurunan trombosit kurang dari 100.000/µL. Perubahan ini 

sering terjadi pada hari ke-3 hingga ke-5 panas. Pemeriksaan 

penunjang lain yang sering dilakukan adalah uji untuk mengenali 

antibodi spesifik virus dengue baik imunoglobulin M (IgM) anti 

dengue untuk infeksi dengue primer maupun imunoglobulin G (IgG) 

untuk diagnosis infeksi dengue sekunder. Pemeriksaan serologis 

antibodi IgM anti dengue ataupun IgG anti dengue akan mempertajam 

diagnosis DBD (Irwadi, 2007).  

 

Produksi antibodi IgM pada hari ke 5 disertai timbulnya keluhan dan 

menetap sampai 30-60 hari. Pada infeksi primer antibodi IgM positif. 

Antibodi IgG mulai tampak pada hari ke 14 dan menetap seumur 

hidup. Infeksi sekunder menyebabkan demam tinggi, dan dapat 

disertai dengan adanya perdarahan dan kegagalan sirkulasi. 

Sedangkan pada infeksi sekunder menunjukkan antibodi IgG tampak 

pada hari ke 1-2, bersamaan dengan antibodi IgM. Pasien dengan 

infeksi sekunder menunjukkan hasil IgG positif, biasanya disertai 

dengan IgM positif, Di negara-negara endemik virus dengue, 

mayoritas pasien mengalami infeksi sekunder (Sekaran, Lan, & 

Subramaniam, 2008). 
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2.1.7 Penatalaksanaan  

Pengobatan Demam Berdarah Dengue (DBD) pada dasarnya bersifat 

suportif, yaitu untuk mengatasi kehilangan suatu cairan plasma 

sebagai akibat dari peningkatan permeabilitas kapiler dan perdarahan. 

Umumnya penderita demam berdarah dianjurkan untuk dirawat 

dirumah sakit di ruang perawatan biasa, akan tetapi pada kasus 

Demam Berdarah Dengue (DBD) dengan komplikasi diperlukan 

perawatan yang intensif. Untuk dapat melakukan perawatan Demam 

Berdarah Dengue (DBD) dengan baik perlu dokter dan perawat yang 

terampil serta laboratorium yang memadai, cairan kristaloid dan 

koloid serta bang darah yang siap bila diperlukan. Untuk mengurangi 

angka kematian perlu dilakukan diagnosis dini dan edukasi untuk 

dirawat bila terdapat tanda syok. Kunci keberhasilan penanganan 

penyakit Demam Berdarah Dengue (DBD) terletak pada keterampilan 

dokter dalam mengatasi peralihan fase, dari fase demam ke fase 

penurunan suhu (fase kritis, fase syok) dengan baik (Burattini, 2016). 

 

Dalam penatalaksanaan kasus demam berdarah dengue dikutip oleh 

WHO (2008) menyatakan bahwa dasar pengobatan demam berdarah 

Dengue adalah pemberian cairan ganti secara adekuat. Penderita DBD 

tanpa renjatan tersebut dapat di beri minum banyak 1,5-2 liter perhari, 

berupa air putih, teh manis, sirup, susu, oralit. Terhadap penderita 

DBD yang tidak disertai dengan renjatan tersebut dapat diberikan 

dengan penurun panas. Karena besarnya risiko bahaya yang 
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mengancam, setiap orang yang diduga menderita DBD harus sesegera 

mungkin di bawa ke rumah sakit (Rena, Utama, & Parwati, 2009). 

 

Terapi nonfarmakologis yang diberikan meliputi tirah baring dan 

pemberian makanan dengan kandungan gizi yang cukup, lunak dan 

tidak mengandung zat atau bumbu yang mengiritasi saluran cerna. 

Sebagai terapi simtomatis, dapat diberikan antipiretik berupa 

parasetamol, serta obat simptomatis untuk mengatasi keluhan 

dyspepsia. Pemberian aspirin atau obat antiinflamasi nonsteroid 

sebaiknya dihindari karena berisiko terjadinya perdarahan pada 

saluran cerna bagian atas (lambung/duodenum) (Bintari, 2014). 

 

2.2 Kerangka Teori 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 3. Kerangka Teori Penelitian 

(Sumber: WHO, 2011) 
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2.3 Kerangka Konsep 

Gambar 4. Kerangka Konsep Penelitian 
 

2.4 Hipotesis 

Adapun hipotesis dalam penelitian ini yaitu: 

H0 : Tidak terdapat hubungan hasil pemeriksaan darah rutin dan 

pemeriksaan IgG IgM terhadap manifestasi perdarahan pada anak 

dengan diagnosis dengue. 

H1 : Terdapat perbedaan hubungan hasil pemeriksaan darah rutin dan 

pemeriksaan IgG IgM terhadap manifestasi perdarahan pada anak 

dengan diagnosis dengue. 
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BAB III 

METODE PENELITIAN 

 

 

3.1 Jenis Penelitian  

Penelitian ini berjenis analitik observasional dengan rancangan cross sectional. 

Penelitian non eksperimental dalam rangka mempelajari dinamika korelasi 

antara faktor risiko dan efek berupa penyakit atau status kesehatan tertentu 

dengan model pendekatan ‘point time’. Variabel-variabel yang termasuk faktor 

risiko dan faktor efek diamati sekaligus pada saat yang sama (Surahman, 

Rachmmat, & Sudibyo, 2016). 

 

3.2 Lokasi dan Waktu Penelitian 

Penelitian ini dilaksanakan di bagian instalasi rawat inap anak di Rumah Sakit 

Umum Daerah Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung yang akan dilakukan 

pada bulan Februari 2018.  
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3.3 Populasi dan Sampel Penelitian  

3.3.1 Populasi 

Populasi dalam penelitian ini adalah seluruh penderita infeksi dengue 

anak yang tercatat di rekam medik yang dirawat inap di Rumah Sakit 

Umum Daerah Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung pada 1 Januari 

2017 hingga 31 Desember 2017. 

 

3.3.2 Sampel  

Sampel pada penelitian ini adalah semua penderita dalam populasi yang 

datanya dapat ditemukan saat penelitian berlangsung. Dalam penelitian 

ini digunakan pengambilan sampel dengan menggunakan total sampling. 

Total sampling adalah teknik pengambilan sampel dimana jumlah sampel 

sama dengan populasi  Alasan mengambil total sampling karena jumlah 

populasi yang kurang dari 100 seluruh populasi dijadikan sampel 

penelitian semuanya. Agar karakteristik sampel tidak menyimpang dari 

populasinya, maka sebelum pengambilan sampel perlu ditentuka kriteria 

inklusi dan eksklusi (Notoadmodjo, 2012). 

 

3.4 Kriteria Inklusi dan Eksklusi Penelitian 

3.4.1 Kriteria Inklusi 

Kriteria inklusi penelitian ini adalah:  

1. Pasien yang telah didiagnosis demam berdarah dengue secara klinis 

dan laboratorium berdasarkan data rekam medik. 
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2. Rekam medik pasien rawat inap infeksi dengue di Bagian Anak. 

3. Data rekam medis lengkap. 

 

3.4.2 Kriteria Eksklusi 

Kriteria eksklusi penelitian ini adalah: 

1. Pasien yang sudah mengalami komplikasi. 

2. Pasien dewasa dan lansia. 

 

3.5 Variabel Penelitian  

1. Variabel bebas: trombosit, hematokrit, hemoglobin, pemeriksaan serologis 

2. Variabel terikat: ptekie, epistaksis 

 

3.6 Definisi Operasional  

Untuk membatasi ruang lingkup atau pengertian variabel-variabel yang diteliti 

perlu diberi batasan atau definisi operasional. Definisi operasional dapat 

bermanfaat untuk mengarahkan kepada pengamatan terhadap variabel– variabel 

yang bersangkutan serta pengembangan alat ukur dan instrument (Notoadmodjo 

2012). Definisi operasional dari penelitian ini tercantum dalam tabel berikut. 

 

 

 

 

 



26 

Tabel 1. Definisi operasional 
No Variabel Definisi Operasional Alat Ukur Hasil Ukur Skala Ukur 

1 Perdarahan  Perdarahan adalah 

keluarnya darah dari 

pembuluh darah 

akibat rusaknya 

pembuluh darah . 

Perdarahan melalui 

rongga hidung. Dapat 

berupa Ptekie yang 

positif melalui uji 

Tourniquet ataupun 

Epistaksis. Ptekie 

berupa purpura 

superfisial yang 

timbul secara spontan 

berukuran miliar atau 

dengan diameter 

berkisar 30mm, 

mula-mula berwarna 

merah kemudian 

menjadi kecoklatan 

(keruh). 

Pemeriksaan 

fisik dokter 

0= Tak Spontan 

(Rumple leed +, 

ptekie) 

1 = Spontan 

(Perdarahan 

mukosa: 

epistaksis, gusi 

berdarah) 

(WHO, 2009) 

Nominal 

2 Trombosit  Trombosit adalah 

salah satu sel darah 

yang fungsinya untuk 

proses pembekuan 

darah. Berdasarkan 

kriterian diagnosis 

yang ditetapkan, pada 

hari ke 3-10 pasien 

dengan infeksi 

dengue akan 

mengalami 

penurunan trombosit, 

atau trombositopenia. 

Pemeriksaan 

darah rutin 

1. <100.000 

sel/mm
3
 

2. >100.000-

150.000 

sel/mm
3
  

3. >150.000 

sel/mm
3 

(Wahyuni, 

2017) 

Ordinal  

3 Hematokrit Hematokrit (Ht) 

adalah jumlah sel 

darah merah dalam 

darah dengan hasil 

perbandingan dalam 

satuan persen. 

Hematokrit 

mengalami 

peningkatan atau 

adanya 

hemokonsentrsi akan 

tejadi pada semua 

kasus infeksi dengue, 

terutama pada dengue 

shock syndrome. 

Peningkatan 

hematokrit 

Pemeriksaan 

darah rutin 
1. Peningkatan 

hematokrit 

>20% 

2. 40-48% 

3. <40% 

(Wahyuni, 

2017) 

Ordinal  
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merupakan keadaan 

nilai hematokrit 

melebihi 20%. 

4 Hemoglobin Hemoglobin adalah 

metaloprotein 

(protein yang 

mengandung zat besi) 

di dalam sel darah 

merah yang berfungsi 

sebagai pengangkut 

oksigen dari paru-

paru ke seluruh 

tubuh, pada mamalia 

dan hewan lainnya.  

Peningkatan nilai 

hemoglobin yang 

disertai dengan 

peningkatan nilai 

hematokrit 

menunjukan adanya 

kebocoran plasma 

dan banyaknya sel 

darah merah di dalam 

pembuluh darah, hal 

ini dapat 

mengindikasikan 

adanya infeksi 

dengue dengan tanda 

bahaya. 

Pemeriksaan 

darah rutin 
1. <12 gr/dL 

2. 12-16 gr/dL 

3. >16 gr/dL 

(Wahyuni, 

2017) 

Ordinal  

5 Pemeriksaan 

serologis 

Pemeriksaan serologi 

adalah pemeriksaan y

ang menggunakan 

serum seperti 

pemeriksaan pada 

dugaan demam 

dengue. Mendeteksi 

adanya antibodi 

spesifik terhadap 

dengue berupa 

antibodi total, 

IgM maupun IgG 

Pemeriksaan 

serologi 

0= IgM (+), IgG 

(-) 

1= IgM (+), IgG 

(+) (WHO, 

2009) 

Nominal  

 

3.7 Metode Pengumpulan Data  

Penelitian ini dilakukan pada rekam medik pasien dengan infeksi dengue yang 

dirawat di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. A. Dadi Tjokrodipo pada tahun 

2017. Data rekam medik berisi hasil anamnesis dan pemeriksaan fisik dan 
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pemeriksaan laboratorium pasien yang dilakukan oleh dokter yang merawat 

pasien diperoleh dari instalasi rekam medik di Rumah Sakit Umum Daerah Dr. 

A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung. 

 

3.8 Prosedur Penelitian   

Penelitian dilakukan pada rekam medik pasien anak yang terdiagnosis demam 

dengue atau demam berdarah dengue. Data diambil dari ruang rekam medik 

Rumah Sakit Umum Daerah Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung. Data 

yang diperoleh adalah manifestasi klinis pada pasien kemudian dicatat di 

lembar tabel manifestasi klinis yang telah disiapkan. Alur penelitian tercantum 

pada bagan dibawah ini. 

 

Gambar 5. Alur penelitian 

Rekam medik pasien diagnosis dengue anak yang dirawat di Rumah Sakit Umum 

Daerah Dr. A. Dadi Tjokrodipo Bandar Lampung. 

Memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi 

Pengambilan data manifestasi perdarahan ptekiae, epistaksis, pemeriksaan darah 

rutin dan pemeriksaan IgG IgM dari rekam medik pasien anak diagnosis dengue  

Pengolahan dan analisis data menggunakan analis univariat dan analisis bivariat. 

Hasil Penelitian 

n= 105 

n= 33 
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3.9 Pengolahan dan Analisis Data  

3.9.1 Pengolahan Data  

Data yang telah diperoleh dari proses pengumpulan data akan diubah 

kedalam bentuk tabel–tabel. Data akan diolah menggunakan program 

statistik komputer. Proses pengolahan data menggunakan program ini 

terdiri dari beberapa langkah berikut: 

1. Koding, yaitu langkah mengkonversikan (menerjemahkan) data yang 

telah diperoleh dan dikumpulkan selama penelitian ke dalam simbol 

yang cocok untuk keperluan analisis.  

2. Data entri, memasukkan data yang dikumpulkan ke dalam komputer.  

3. Verifikasi, memasukkan data pemeriksaan secara visual terhadap data 

yang telah dimasukkan ke dalam komputer.  

4. Output komputer, hasil yang telah dianalisis oleh komputer kemudian 

dicetak. 

  

3.9.2 Analisis Data  

3.9.2.1 Analisis Univariat  

Analisis univariat bertujuan untuk menjelaskan atau 

mendeskripsikan karakteristik tiap variabel penelitian. Pada 

analisis univariat ini akan mendeskripsikan variabel bebas yaitu 

nilai trombosit, hematokrit, hemoglobin, pemeriksaan serologis. 

Sedangkan variabel terikat yang akan dideskripsikan yaitu 

manifestasi klinis berupa ptekie dan epistaksis. 
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3.9.2.1 Analisis Bivariat  

Setelah dilakukan analisis univariat hasilnya akan diketahui 

karakteristik atau distribusi setiap varibel, dan dapat dilanjutkan 

analisis bivariat. Analisis bivariat dilakukan untuk mengetahui 

perbedaan manifestasi klinis penyakit infeksi dengue pada anak. 

Dalam analisis bivariat ini dilakukan chi square test dengan α= 

5%. Uji chi square digunakan dalam penelitian ini karena variabel 

yang diteliti berbentuk skala kategorik.  

 

Analisis bivariat menggunalan uji Chi square dengan uji alternatif 

fisher’s exact untuk tabel 2x2 dan kolmogorov smirnov 2xk. Uji 

fisher’s exact dan kolmogorov smirnov digunakan apabila data 

yang diperoleh tidak memenuhi syarat yaitu nilai expected count 

kurang dari 5 lebih dari 20%. 

 

Untuk uji kemaknaan digunakan batas kemaknaan yaitu sebesar 

5% (α=0,01). Dikatakan ada hubungan yang bermakna bila nilai ρ 

value ≤ α (ρ value ≤ 0,01). Dikatakan tidak ada hubungan yang 

bermakna apabila nilai ρ value> α (ρ value> 0,01).  
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3.10 Etika Penelitian 

Penelitian ini telah disetujui Komisi Etik Penelitian Kesehatan Fakultas 

Kedokteran Universitas Lampung dalam bentuk Surat Persetujuan Etik Nomor 

1008/UN26.18/PP.05.02/2018 pada tanggal 19 Maret 2018 (Lampiran 1). 
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BAB V 

KESIMPULAN DAN SARAN 

 

 

5.1. Kesimpulan 

Adapun kesimpulan dari penelitian ini adalah sebagai berikut. 

1. Tidak terdapat hubungan antara jumlah trombosit, kadar hemoglobin, 

dan nilai hematokrit terhadap manifestasi perdarahan pada anak dengan 

diagnosis DBD. 

2. Tidak terdapat hubungan antara jenis infeksi terhadap manifestasi 

perdarahan pada anak dengan diagnosis DBD. 

 

5.2. Saran 

Adapun saran dari penelitian ini adalah sebagai berikut. 

1. Sebaiknya dilakukan penelitian dalam sampel yang lebih banyak pada 

penelitian berikutnya.  

2. Data penelitian yang diperoleh juga dari sumber data primer agar dapat 

mengurangi bias penelitian. 
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