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Latar belakang. Demam berdarah dengue (DBD) merupakan penyakit endemis dengan angka kematian yang
masih tinggi. Gambaran klinis bervariasi, pasien yang awalnya tampak ringan dapat mengalami syok dan
meninggal. Sampai saat ini masih sulit mengetahui mana di antara pasien yang akan mengalami syok.
Tujuan. Mengetahui hubungan gambaran klinis dan parameter laboratorium sebagai faktor risiko syok
pada pasien DBD.

Metode. Penelitian kohort retrospektif data rekam medik pasien DBD (kriteria WHO 1997) yang dirawat
di RS. M. Djamil Padang pada Januari-Desember 2007. Dicatat umur, jenis kelamin, status gizi, suhu,
manifestasi perdarahan, hepatomegali, nilai hemoglobin, leukosit, hematokrit, dan trombosit saat masuk
rumah sakit serta derajat DBD, dihubungkan dengan kejadian syok. Analisis memakai uji chi-square,
Jischer’s exact, risiko relatif dan analisis multivariat regresi logistik.

Hasil. Dari 259 pasien yang memenuhi kriteria penelitian, 119 (46%) mengalami syok. Pasien dengan
suhu <37,5°C, perdarahan spontan, dan hepatomegali mengalami syok berturut-turut 55,3%, 90,5%, dan
71,9%. Pasien dengan hemoglobin >14 gr%, leukosit >10000/ mm?, hematokrit >50 vol% dan trombosit
<20000/ mm? berturut-turut mengalami syok 65,4%, 70%, 79,3% dan 70%, berbeda bermakna dibanding
yang tidak syok (p<0,05). Kemungkinan mengalami syok lebih besar (+2 kali) apabila suhu <37,5°C,
perdarahan spontan, hepatomegali, hematokrit >42 vol%, hemoglobin >14gr%, leukosit >5000/mm? dan
trombosit <50000/ mm?®. Analisis multivariat menunjukkan faktor yang paling berhubungan dengan syok
adalah suhu, perdarahan spontan, hepatomegali, jumlah trombosit, hematokrit, dan leukosit (p<0,05).
Kesimpulan. Gambaran klinis berupa perdarahan spontan, hepatomegali, suhu tubuh dan parameter
laboratorium yaitu jumlah trombosit, hematokrit, leukosit paling berhubungan, dan merupakan faktor
risiko syok pada DBD. (Sari Pediatri 2010;11(5):367-73).
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meningkat setiap tahunnya dan saat ini demam
dengue telah merupakan penyakit endemik di 112
daerah dengan angka kematian yang masih tinggi.
Penyakit ini menyebabkan 100 juta kasus demam
akut setiap tahunnya, 500.000 kasus di antaranya
dilaporkan sebagai bentuk yang lebih berat yaitu DBD
(Demam Berdarah Dengue) dan DSS (Dengue Shock
Syndrome) yang apabila tidak di obati dengan cepat
dapat berakhir dengan kematian.'

Berbagai teori menjelaskan patogenesis terjadinya
bentuk yang lebih berat akibat infeksi virus dengue,
salah satu yang banyak dianut sampai saat ini
adalah teori secondary heterologue infection. Teori
ini menjelaskan bahwa infeksi oleh salah satu dari
empat serotipe virus dengue (Den 1, 2, 3, dan 4) akan
memberikan kekebalan yang lama terhadap infeksi
oleh virus dengue serotipe yang sama, tetapi tidak
untuk serotipe yang lainnya.” Infeksi kedua/berikutnya
oleh virus dengan serotipe berbeda terbukti berperan
sebagai penyebab timbulnya DBD dan DSS. Dari
semua pasien DBD, 20%-30% diantaranya berlanjut
dan menimbulkan syok.!

DBD yang berlanjut menjadi syok merupakan
masalah serius pada anak. Rampengan (1986)° di
Manado melaporkan bahwa syok terjadi 60% dari kasus
DBD dengan kematian mencapai 6,6%. Hadinegoro
melaporkan bahwa prevalensi syok pada DBD di
seluruh rumah sakit di Indonesia mencapai 16%-40%
dengan angka kematian 5,7%. Sebagian besar kematian
terjadi karena syok dan syok berulang.

Perjalanan penyakit infeksi dengue sulit diramalkan.
Sampai saat ini sering dijumpai pasien DBD yang
semula tidak tampak berat secara klinis dan laboratoris,
namun mendadak syok dan menyebabkan kematian.*
Memprediksi pasien DBD yang akan berlanjut
sehingga menimbulkan syok atau syok berulang
tidaklah mudah.’

Berbagai aspek mengenai DBD telah diteliti
untuk mengetahui faktor - faktor yang berperan
menimbulkankan berat ringannya infeksi virus
dengue.® Di Sumatera Barat, khususnya RS Dr M
Djamil Padang belum pernah dilakukan penelitian
mengenai faktor —faktor yang berperan menimbulkan
syok pada DBD.

Tujuan penelitian untuk mengetahui hubungan
gambaran klinis dan parameter laboratorium dengan
kejadian syok serta faktor risiko yang berperan pada
syok DBD yang dirawat di Bagian Ilmu Kesehatan
Anak RS Dr. M. Djamil Padang.
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Metode

Penelitian merupakan studi kohort retrospektif,
mengambil data rekam medik pasien DBD yang
dirawat di Bagian Ilmu Kesehatan Anak RS Dr. M.
Djamil Padang dari bulan Januari hingga Desember
2007. Kriteria inklusi adalah semua pasien DBD
yang memenuhi kriteria diagnosis menurut WHO
tahun 1997, konfirmasi serologis dengan ELISA hanya
dilakukan pada kasus yang meragukan.” Data yang
dicatat adalah usia, jenis kelamin, status gizi (menurut
CDC 2000), gejala klinis saat masuk rumah sakit
meliputi suhu tubuh (pengukuran aksila), manifestasi
perdarahan, hepatomegali, data laboratorium saat
masuk rumah sakit meliputi kadar hemoglobin,
jumlah leukosit, kadar hematokrit, jumlah trombosit
serta diagnosis derajat klinis DBD. DBD derajat
I dan II dikelompokkan sebagai DBD tanpa syok
sedangkan DBD derajat III dan IV sebagai DSS.
Pasien dengan data rekam medik yang tidak lengkap
tidak diikutsertakan dalam penelitian. Data dicatat,
dikelompokkan dan dianalisis dengan program SPSS
15.0 menggunakan uji chi-square, fishers exact, risiko
relatif, dan analisis multivariat regresi logistik.

Hasil

Selama periode bulan Januari sampai Desember 2007
telah dirawat 259 pasien DBD yang memenuhi kriteria
penelitian, 140 orang pasien DBD tanpa syok (54%)
dan 119 orang pasien DSS (46%). Karakteristik sampel
penelitian tertera pada Tabel 1.

Pada Tabel 1 tercantum jumlah pasien DBD yang
mengalami syok 46%. Usia terbanyak 5-10 tahun
(49,8%), usia <1 tahun 4 pasien (1,5%) dan tidak
ada yang syok pada kelompok ini. Pasien perempuan
(52,51%) lebih banyak dari laki-laki (47,49%). Lebih
dari separuh (54,44%) pasien DBD mempunyai status
gizi baik.

Tabel 2 memperlihatkan syok banyak terjadi pada
pasien dengan suhu saat masuk rumah sakit <37,5°C
(55,3%), adanya perdarahan spontan (90,7%) dan
hepatomegali (71,9%) dibandingkan dngan DBD
tidak syok, secara statistik perbedaannya bermakna
(p<0,05). Syok juga lebih banyak terjadi pada
pasien dengan status gizi kurang dibanding gizi baik
walaupun secara statistik perbedaannya tidak bermakna

(p>0,05).
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Tabel 1. Karakterisitik pasien DBD

o DBD
Karakteristik Syok () Syok (+) Total
n % n % n %

Usia (tahun)

o <1 4 1,5 0 0 4 1,5

e 1-<5 32 12,4 30 11,6 62 24,0

° 5-10 66 25,5 63 24,3 129 49,8

e >10 38 14,7 26 10,0 64 24,7
Jenis kelamin

e Perempuan 66 25,5 70 27,0 136 52,5

o Laki-laki 74 28,5 49 19,0 123 47,5
Status gizi

e Baik 77 29,7 64 24,7 141 54,4

e Kurang 63 24,3 55 21,3 118 45,6

e Buruk 0 0 0 0 0 0
Gejala klinis 140 54,0 119 46,0 259 100

Tabel 2. Hubungan antara status gizi, suhu saat masuk, manifestasi perdarahan, dan hepatomegali

Gejala klinis DBD p
Syok (-) Syok (+) Total
n % n % n
Status gizi
e Baik 77 54,6 64 45,4 141 0,943
e Kurang 63 53,4 55 46,6 118
Suhu saat masuk (°C)
e <375 80 44,7 99 55,3 179 0,000*
e >37,5-39 51 75,0 17 25,0 68
e >39 9 75,0 3 25,0 12
Manifestasi perdarahan (spontan)
e Tidak 136 63,0 80 37,0 216 0,000*
°® Ya 4 9,3 39 90,7 43
Hepatomegali
e Ya 16 28,1 41 71,9 57 0,000*
e Tidak 124 61,4 78 38,6 202
p<0,05

Pada Tabel 3 terlihat syok banyak terjadi pada
pasien dengan kadar hemoglobin >14 g/dL (65,4%),
leukosit >10.000/mm? (70%), hematokrit >50 vol%
(79,3%) dan kadar trombosit yang rendah <20.000/
mm?® (70%) yang secara statistik perbedaan ini
bermakna dibandingkan kelompok yang tidak syok
(p<0,05). Pada tabel juga terlihat suatu kecenderungan
semakin tinggi kadar leukosit, dan hematokrit maka
kejadian syok semakin banyak (tidak diuji secara
statistik).
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Faktor risiko untuk terjadi syok adalah suhu
<37,5°C (RR 2,4), adanya perdarahan spontan (RR
2,4), hepatomegali (RR 1,8), hemoglobin>14 g/dL
(RR 2,0), leukosit >5000/ mm? (RR 1,7), hematokrit
>42 vol% (RR 2,1), dan kadar trombosit <50000/
mm?*(RR 1,8).

Analisis multivariat menunjukkan bahwa dari
semua faktor yang berhubungan dengan terjadinya
syok, maka faktor risiko yang paling berpengaruh
adalah berurutan sebagai berikut, perdarahan spontan,
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Tabel 3. Hubungan parameter labaratorium dengan kejadian syok

Laboratorium

DBD P
Syok (-) Syok (+) Total
n % n % n
Hemoglobin saat masuk (g/dL)
o <11 12 60 8 40 20 0,000"
o 11-<12 15 65,2 8 34,8 23
e 12-14 77 68,8 35 31,2 112
e >14 36 34,6 68 65,4 104
Leukosit saat masuk (mm?)
e <2000 13 81,3 3 18,7 16 0,000
e 2000 - 5000 89 62,7 53 37,3 142
e >5000 - 10000 32 39,5 49 60,5 81
e > 10000 6 30 14 70 20
Hematokrit saat masuk (vol%)
o <42 101 68,7 46 31,3 147 0,000
o >42-44 15 48,4 16 51,6 31
e >44.50 18 34,6 34 65,4 52
e >50 6 20,7 23 79,3 29
Trombosit saat masuk (mm?)
e < 20000 3 30 7 70 10 0,000"
e < 50000 30 36,6 52 63,4 82
e < 100000 86 64,2 48 35,8 134
e > 100000 21 63,6 12 36,4 33
p<0,05

kadar hematokrit, hepatomegali, suhu waktu masuk,
jumlah trombosit, dan jumlah leukosit.

Pembahasan

Kejadian syok pada penelitian kami lebih tinggi (46%)
dibandingkan dengan yang dilaporkan oleh Thu MH,
Kanath SR, Malavige GN masing-masing mendapatkan
kejadian syok 20%), 16,4% dan 33,7%. Sedangkan Shah
I, Kan EF, Dewi R mendapatkan jumlah kejadian syok
hampir sama dengan penelitian kami yaitu masing-
masing 41,2%, 49%, dan 58%. Kejadian syok yang
lebih tinggi karena penelitian kami dilakukan di rumah
sakit rujukan, sedangkan penelitian Thu, Kanath dan
Malavige merupakan kejadian di suatu daerah/negara
yaitu di Myanmar, India bagian Selatan dan Srilanka.
Usia 5-10 tahun merupakan kelompok paling
banyak menderita DBD dibanding kelompok usia
lainnya, hal ini sejalan dengan tingginya kejadian syok
pada kelompok usia tersebut. Data ini tidak berbeda
dengan penelitian Dewi R dkk di RSUPN Cipto

370

Mangunkusumo yang menemukan kelompok usia
terbanyak DBD syok umur 6-10 tahun,® demikian
juga Kan EF dkk’ di RS Malalayang. Lubis'* di Medan
mendapatkan tidak ada perbedaan yang bermakna
antara umur dan jenis kelamin dengan kejadian DBD,
DSS dan demam dengue. Kejadian DBD lebih sering
terjadi pada anak dengan imunokompeten dan status
gizi yang baik, berhubungan dengan respon imun yang
baik, yang dapat menyebabkan terjadinya DBD berat.
Penelitian kami tidak mendapatkan perbedaan antara
status gizi baik dan gizi kurang untuk kejadian syok,
sama dengan penelitian Dewi R dkk,® Malavige GN
dkk,' dan Maron GM dkk."

Dari beberapa parameter klinis dan laboratoris,
dengan analisis univariat didapatkan bahwa suhu
tubuh saat masuk <37,5°C, manifestasi perdarahan
spontan, hepatomegali, kadar hemoglobin >14 g/
dL, hematokrit >42vol%, jumlah leukosit >5000/
mm3 dan trombosit <50000/mm3 pada saat masuk

rumah sakit memiliki hubungan yang bermakna
untuk terjadi syok pada DBD. Dewi dkk6 juga
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Tabel 4. Faktor risiko berhubungan dengan syok

DBD RR CI10,95% p
Variabel Syok () Syok (+)
n % n %
Jenis kelamin
e Perempuan 66 48,5 70 51,5 1,292 0985-1,695 0.080
e Laki-laki 74 60,2 49 39,8
Status gizi
e Baik 77 54,6 64 454 0,974  0,747-1,269 0,943
e Kurang 63 53,4 55 46,6
Suhu masuk (°C)
o <375 80 442 101 55,8 2,418 1,580-3,700 0,000"
e >375 60 76,9 18 23,1
Manifestasi perdarahan
(spontan)
e Ya 4 9,3 39 90,7 2,449  2,008-2,986 0,000
e Tidak 136 63,0 80 37,0
Hepatomegali
e Ya 16 28,1 41 71,9 1,863 1,469-2,363 0,000
e Tidak 124 61,4 78 38,6
Hemoglobin (gram%)
e 14 36 34,6 68 65,4 1,987  1,525-2,590 0,000
o <14 104 67,1 51 32,9
Leukosit (mm?)
e >5000 38 37,6 63 62,4 1,760 1,358-2,281 0,000"
e <5000 102 64,6 56 35,4
Hematokrit (vol%)
o >42 39 34,8 73 65,2 2,083 1,582-2,743 0,000
o <42 101 68,7 46 31,3
Trombosit (mm?)
e <50000 32 35,2 59 64,8 1,815 1,409-2,338 0,000
e >50000 108 64,3 60 35,7
*p <0,05

mendapatkan bahwa hepatomegali, kadar hematokrit
>41,5 vol% dan hitung trombosit <50000/mm3
berhubungan dan merupakan faktor risiko untuk
terjadi syok pada DBD, sedangkan suhu tubuh bukan
merupakan faktor risiko. Hal ini mungkin karena
perbedaan batasan suhu yang diambil yaitu <38°C
sedangkan peneliti <37,5°C.

Narayanan dkk'¥ dan Wichmann dkk" men-
dapatkan hasil yang sama dengan peneliti dan Dewi
Rdkk® yaitu syok lebih sering terjadi apabila jumlah
trombosit <50.000/mm?®. Hal ini mengharuskan kita
lebih meningkatkan lagi kewaspadaan pada pasien
dengan jumah trombosit <50000/ mm?®. Manifestasi
perdarahan dan jumlah leukosit tidak termasuk
parameter yang diteliti oleh Dewi R dkk.

Sari Pediatri, Vol. 11, No. 5, Februari 2010

Narayanan M dkk 2003'* melaporkan tidak
ada perbedaan yang bermakna terjadinya syok
pada pasien dengan perdarahan spontan dibanding
pasien hanya uji turniket positif yang mencerminkan
kerapuhan kapiler. Hal ini disebabkan oleh
patogenesis terjadinya syok pada DBD disebabkan
terutama oleh peningkatan permiabilitas vaskular.
Kondisi vaskular berperan untuk terjadinya syok,
seperti yang didapatkan oleh Bethel DB dkk'¢
pada penelitiannya bahwa koefisien permeabilitas
mikrovaskular berfluktuasi lebih besar pada pasien
DBD dengan syok dibanding tanpa syok sehingga
berkonsekuensi gangguan hemodinamik.

Uji analisis multivariat regresi logistik, mendapat-
kan perdarahan spontan, hepatomegali, suhu tubuh,
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kadar hematokrit, jumlah trombosit dan leukosit
merupakan faktor yang lebih berperan untuk terjadinya
syok. Dewi R dkk® dengan analisis multivariat regresi
logistik mendapatkan hanya hepatomegali dan kadar
trombosit yang lebih berperan untuk terjadinya syok
pada pasien DBD sedangkan kadar hematokrit tidak
termasuk. Perbedaan disebabkan karena batasan
kadar hematokrit yang tidak sama dan perbedaan
jumlah sampel penelitian. Kan EF dkk? mendapatkan
disamping jumlah trombosit dan kadar hematokrit,
nyeri perut dan lamanya demam juga berhubungan
dengan kejadian syok.

Pada DBD, saat permulaan sakit terjadi leuko-
peni (leukosit <5000/mm?) disertai limfositosis relatif
(>15% limfosit atipik). Peneliti mendapatkan kejadian
syok lebih banyak ditemui pada pasien dengan jumlah
leukosit >5000/ mm?dan juga terlihat kecenderungan
peningkatan syok apabila jumlah leukosit semakin
meningkat walaupun secara statistik tidak diuji. Agar
dapat menjelaskan hal ini, mungkin diperlukan pen-
elitian lebih lanjut.

Dari analisis juga diperoleh bahwa pasien dengan
perdarahan spontan risiko mengalami syok 2,4 kali
lebih besar dibanding pasien dengan hanya uji turniket
positif, demikian juga apabila suhu tubuh pasien <37,5
OC. Pasien dengan kadar hematokrit saat masuk >42
vol% kemungkinan mengalami syok dua kali lebih
besar dibanding pasien dengan kadar hematokrit <42
vol%. Adanya hepatomegali, kadar hemoglobin >14 g/
dL, jumlah leukosit >5000/mm3 dan jumlah trombosit
<50000/ mm?® juga meningkatkan risiko terjadi syok
masing-masingnya hampir dua kali lipat.

Disimpulkan bahwa gejala klinis berupa perdarahan
spontan, suhu tubuh <37,5°C, hepatomegali dan
parameter laboratorium kadar hemoglobin >14 g/
dL, jumlah leukosit >5000/mm* kadar hematokrit
>42 vol% dan jumlah trombosit <50000/ mm?
berhubungan dan meningkatkan risiko terjadinya
syok pada pasien DBD. Dari semua faktor tersebut,
yang lebih besar perannya untuk terjadi syok adalah
perdarahan spontan, kadar hematokrit, hepatomegali,
suhu tubuh, jumlah trombosit dan leukosit saat masuk
rumah sakit. Disarankan untuk lebih meningkatkan
pemantauan pada pasien dengan perdarahan spontan,
hepatomegali, suhu tubuh <37,5°C, jumlah trombosit
<50000/mm?, hematokrit >42vol%, dan leukosit
>5000/mm?’. Perlu penelitian lebih lanjut untuk dapat

menjelaskan peran dan patogenesis peningkatan
leukosit pada DBD syok.
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