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Latar belakang. Beberapa peneliti melaporkan bahwa anak obese memiliki risiko mengalami SSD (sindrom
syok dengue) lebih tinggi dibandingkan anak non-obese, walaupun hal ini masih kontroversial.

Tujuan. Mengetahui risiko SSD pada anak obese dibandingkan dengan anak non-obese.

Metode. Rancangan kasus kontrol telah dilakukan terhadap 51 anak SSD sebagai kasus dan 51 anak DBD
(demam berdarah dengue) non syok sebagai kontrol. Data diambil dari rekam medik pasien anak berumur
kurang dari 12 tahun dengan DBD dan SSD dan dirawat inap di bagian anak, Rumah Sakit Umum
Pusat Sanglah Denpasar periode tanggal 1 Januari sampai 31 Juli 2008. Obese dan non-obese ditentukan
berdasarkan pengukuran berat badan per tinggi badan. Risiko ditentukan dengan menghitung rasio odds dan
analisis multivariat dilakukan terhadap faktor-faktor yang berpengaruh terhadap SSD. Tingkat kemaknaan
yang diinginkan apabila p<0,05 dan interval kepercayaan 95%.

Hasil. Rerata umur subjek pada kasus (7,5£2,5) tahun, kontrol (7,712,9) tahun (p=0,767). Jenis kelamin
laki-laki 26 (51%), kontrol 27 orang (52,9 %)(p=0,843). Infeksi sekunder 84,3% dan 64,7% pada kontrol
(p=0,693). Pasien obese yang mengalami SSD 78,9% pada non-obese 43,4% (p=0,005), rasio odds 4,9
(IK 95% 1,5-16,0). Pada analisis multivariat, didapatkan hanya status gizi yang bermakna berpengaruh
terhadap terjadinya SSD dengan p=0,009.

Kesimpulan. Obesitas adalah faktor risiko terjadinya syok pada DBD. Risiko SSD pada anak obese 4,9 kali
lebih besar dibandingkan dengan anak non-obese.(Sari Pediatr 2009;11(4):238-43).
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pertahun.? Kematian akibat DBD sekitar 24 ribu dan
menjadi epidemi setiap 3-5 tahun sekali terutama saat
musim hujan. Setengah dari populasi negara-negara
di dunia merupakan endemik dengue.** Indonesia
juga merupakan daerah endemis DBD dengan
angka kejadian per 100.000 penduduk 0,08 pada
tahun1968 menjadi 35,2 pada tahun 1998.5 Angka
kejadian di Denpasar 59,9 per 100.000 orang pada
tahun 1997 dan angka kematian tertinggi 1,7% pada
tahun yang sama, dengan puncak penyakit pada bulan
April dan Mei.® Secara nasional DBD merupakan 1
dari 8 penyebab kematian tertinggi akibat penyakit
infeksi. Penyakit DBD mempunyai kemungkinan
5% menyebabkan kematian tapi jika berkembang
menjadi sindrom syok dengue (SSD), angka kematian
meningkat menjadi 40%-50%."*

Pada DBD terjadi kebocoran plasma, pada
SSD kebocoran plasma sangat masif sehingga
menyebabkan terjadinya syok hipovolemik. Kejadian
syok akibat DBD di berbagai rumah sakit di Indonesia
bervariasi antara 11,2%-42%. Banyak faktor yang
mempengaruhi terjadinya syok yaitu serotipe virus
dengue, umur, jenis kelamin, ras, genetik, daya
tahan tubuh, infeksi primer atau sekunder, penyakit
lain yang menyertai, serta status nutrisi.” Status
nutrisi mempengaruhi derajat berat ringannya
penyakit berdasarkan teori imunologi yaitu gizi
baik meningkatkan respon antibodi. Reaksi antigen
dan antibodi yang berlebihan menyebabkan infeksi
dengue lebih berat.” Walaupun demikian, mekanisme
peningkatan SSD pada obesitas masih belum jelas.
Apakah hal ini berhubungan dengan pelepasan sitokin
pro-inflamasi oleh sel adiposit jaringan lemak? Sel
adiposit jaringan lemak mensekresikan dan melepaskan
sitokin pro-inflamasi yaitu TNFou (tumour necrosis
factor a) dan beberapa interleukin (IL) yaitu IL-18,
IL-6, dan IL-8. Pada obesitas terjadi peningkatan
ekspresi TNF o dan IL-6. Salah satu efek TNF o
adalah meningkatkan permeabilitas kapiler sedangkan
pada SSD juga terjadi produksi TNF a, IL-1, IL-6
dan IL-8.1%!

Beberapa penelitian tentang status gizi pada DBD
yaitu Thisyakorn dan Nimmannitya'> melaporkan
malnutrisi kalori dan protein derajat ringan akan
terhindar dari SSD. Pichainarong, dkk'> melaporkan
pasien obese memiliki risiko menderita DBD derajat
berat lebih tinggi. Namun penelitian di Yogyakarta
oleh Sugiyanto, dkk tahun 1983, di Thailand tahun
1993, dan di Taiwan tahun 2005 didapatkan bahwa
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status gizi tidak mempengaruhi derajat berat ringannya
penyakit.”'¥ Begitu juga Ganda dkk" di Makasar
melaporkan tidak ada perbedaan status gizi antara
kelompok DBD dan DBD dengan syok.

Metode

Penelitian dengan rancangan kasus kontrol, mengambil
data dari rekam medik pasien DBD yang dirawat inap
di Bagian Anak, Rumah Sakit Umum Pusat (RSUP)
Sanglah, Denpasar, Bali mulai tanggal 1 Januari sampai
31 Juli 2008. Kasus adalah semua anak pasien SSD
berdasarkan kriteria WHO 1999 yang memenuhi
kriteria inklusi dan eksklusi sedangkan kontrol adalah
anak pasien DBD, non DSS pada periode yang sama
dipilih secara consecutive sampling. Kriteria inklusi yaitu
anak yang didiagnosis DBD termasuk SSD dan usia
kurang dari 12 tahun sedangkan kriteria eksklusi yaitu
catatan medik pasien tidak lengkap dan pasien DBD
disertai dengan penyakit lain seperti pneumonia berat,
diare dengan dehidrasi berat, palsi serebral, gizi buruk,
ensefalitis, dan gangguan ginjal.

Data yang terkumpul diuji dengan statistical
product and service solution (SPSS) 14 dengan tingkat
kemaknaan apabila p<0,05 dan interval kepercayaan
(IK) 95%. Data kategorik pada karakteristik dasar
dilakukan uji Chi square atau alternatifnya, sedangkan
data numerik dengan uji t atau alternatifnya. Rasio
odds dihitung untuk mengetahui besarnya risiko SSD
pada pasien obesitas. Analisis multivariat dilakukan
terhadap faktor-faktor lain yang berpengaruh terhadap
terjadinya SSD.

Hasil

Selama periode penelitian 74 orang pasien SSD dirawat
di bagian anak, RSUP Sanglah Denpasar. Dari 74
kasus SSD, 6 orang datanya tidak lengkap, 1 orang
disertai dengan penyakit lain, dan 16 orang dengan
status gizi buruk. Karakteristik dasar kedua kelompok
tidak berbeda bermakna dengan p>0,05 tertera pada
Tabel 1.

Pada Tabel 2 terlihat 78,9% pasien obese
mengalami SSD, sedangkan SSD pada pasien non-
obese 43,4% (p=0,005). Perbedaan kejadian SSD
antara kelompok anak obese dengan non-obese

35,5% dengan rasio odds 4,9 (IK 95% 1,5-16,0).
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Tabel 1. Karakteristik dasar subjek penelitian
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Variabel Kasus/SSD Kontrol/nonSSD ?
n=>51 n=51
Umur (tahun), rerata (SD) 7,5 (2,5) 7,7 (2,9) 0,767
Jenis kelamin
Laki-laki 26 (51) 27 (52,9) 0,843
Perempuan 25 (49) 24 (47,1)
BB (kilogram), rerata (SB) 29,5 (13,0) 26,4 (12,2) 0,230
TB (sentimeter), rerata (SB) 124,3 (16,9) 123,7 (19,8) 0,860
Jenis infeksi, n (%)
Primer 1(2) 4(7,8)
Sekunder 43 (84,3) 33 (64,7) 0,693
Kemungkinan sekunder 7 (13,7) 14 (20,6)
Outcome, n(%)
Sembuh 49 (96,1) 50 (100) 0,495
Meninggal 2 (3,9) 0 (0)
SB : simpang baku
Tabel 2. Perhitungan rasio Odds
DBD (n, %) lah
Kasus (SSD) Kontrol (DBD) Jumla
Starus Gizi Obese 15 (78,9) 4 (21,1) 19 (100)
Non obese 36 (43,4) 47(56,6) 83(100)
Jumlah 51 51 102
Tabel 3. Analisis multivariat beberapa faktor yang berpengaruh terhadap SSD
Variabel B ? Rasio odds 1K 95% rasio odds
Umur 0,35 0,647 1,035 0,892-1,202
Jenis kelamin -0,143 0,733 0,867 0,383-1,969
Jenis infeksi 0,317 0,467 1,373 0,584-3,229
Status gizi 1,595 0,009 4,927 1,495-16,238

Analisis multivariat dilakukan terhadap faktor-
faktor yang berpengaruh terhadap terjadinya SSD
yaitu umur, jenis kelamin, jenis infeksi, dan status
gizi dengan menggunakan regresi logistik. Setelah
dilakukan analisis, didapatkan hanya status gizi yang
bermakna berpengaruh terhadap terjadinya SSD
dengan p=0,009, seperti tertera pada Tabel 3.

Diskusi
Rerata umur pada kelompok SSD 7,5%+2,5 tahun.

Penelitian yang dilakukan oleh Ganda dkk'> di Makasar
memperoleh rerata umur pada DBD 7,84+3,83

240

tahun sedangkan pada DBD syok 9,5443,49 tahun.
Proporsi kasus DBD menurut kelompok umur di
Indonesia tahun 1993-1997 tertinggi pada usia
sekolah (5-14 tahun) 60%.° Penelitian Ganda dan
Bombang'® melaporkan pasien SSD yang terbanyak
pada kelompok 6-15 tahun (60%). Namun di RS M
Hoesin dan Charitas, Palembang, Sumatera Selatan
mendapatkan infeksi dengue terbanyak pada usia 10-
15 tahun (59%)." Pada epidemi dengue pertama di
Bangkok dan epidemi DBD pertama di Gorontalo,
Sulawesi, yang terkena terutama anak-anak berumur
1-5 tahun. Pergeseran kejadian DBD dari usia kurang
5 tahun menjadi lebih 5 tahun bahkan dewasa
berhubungan dengan teori secondary heterolog infection
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bahwa penyakit akan muncul apabila seseorang setelah
terinfeksi virus dengue untuk pertama kali kemudian
mendapatkan infeksi kedua dengan virus dengue
serotipe lain dalam jarak waktu 6 bulan sampai 5
tahun.’

Berdasarkan jenis kelamin, tidak ada perbedaan
bermakna antara laki-laki dan perempuan pada
kedua kelompok. Hasil penelitian ini sama dengan
penelitian-penelitian sebelumnya yang dilakukan
oleh Ganda dan Bombang (2005), Ganda dkk (2006)
di Makasar."'® Wills dkk'® mendapatkan tidak ada
perbedaan jenis kelamin pada SSD baik derajat ringan
maupun berat.

Jenis infeksi sekunder merupakan infeksi
terbanyak pada SSD dan DBD yaitu lebih dari 50%
kasus. Sesuai dengan hipotesis infeksi sekunder
dengan serotipe lain yang berurutan sebagai dasar
teori yang banyak dianut. Pichainarong dkk'’ dalam
penelitiannya mendapatkan kejadian infeksi sekunder
90,5% pada SSD dan 88,6% pada DBD. Pada
kejadian luar biasa (KLB) tahun 2004 di Jakarta,
infeksi sekunder terjadi 82,5%."

Obesitas berpengaruh terhadap kejadian SSD
dengan rasio odds 4,9 (IK 95% 1,5-16,0). Pengaruh
obesitas terhadap DBD dan SSD masih kontroversi.
Kasus SSD paling banyak ditemukan pada anak
dengan status gizi baik dan sangat jarang pada
gizi buruk. Beberapa penelitian secara konsisten
melaporkan bahwa gizi baik merupakan yang
terbanyak pada DBD dan SSD. Tantracheewathorn
dan Tantracheewathorn® melaporkan bahwa
sebagian besar kasus DBD dan SSD dengan status
gizi normal. Kejadian malnutrisi 33,6% pada DBD
dan 27,3% pada SSD sedangkan obesitas pada SSD
terjadi 29,1% dan 24,5% pada DBD. Malnutrisi
tidak merupakan faktor risiko terjadinya SSD. Status
gizi dibagi menjadi 3 kelompok menurut berat badan
per umur yang dibandingkan dengan standar nasional
pertumbuhan anak Thai yaitu normal, malnutrisi
energi protein dan obese. Ganda dkk'> mendapatkan
bahwa status gizi tidak berpengaruh terhadap DBD
dan DBD dengan syok. Pada penelitiannya, status
gizi dibagi menjadi 4 kelompok yaitu gizi lebih, baik,
kurang, dan buruk. Status gizi kelompok DBD tanpa
syok dan DBD syok terbanyak terjadi pada gizi baik
yaitu masing-masing 58,3% dan 45,9%. Gizi lebih
terjadi 5,6% pada DBD syok dan 8,1% pada DBD
tanpa syok. Kejadian SSD selama 8 tahun dilaporkan
oleh Ganda dan Bombang'® terbanyak pada status gizi
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baik yaitu 375 dari 459 SSD (82%). Gizi kurang 15%
dan gizi buruk 3%. Berbeda dengan penelitian yang
dilakukan oleh Kalayanarooj dan Nimmannitya®'
dengan menggunakan rancang kasus dan kontrol
mendapatkan bahwa SSD lebih besar terjadi pada
keadaan malnutrisi dibandingkan gizi baik. Status
gizi dibedakan menurut skala BB per umur dan BB
per TB menjadi 3 yaitu normal (rata-rata £1,5SD),
malnutrisi atau kurus (<1,5 SD) dan obese (>1,5
SD). Malnutrisi pada DBD 7,9% sedangkan pada
SSD 10,9%. Perbedaan ini berbeda secara bermakna
dengan rasio odds 1,43 (1,11-1,83) ; p=0,004. Obese
didapatkan 24,5% pada DBD dan 24,0% pada SSD.
Obesitas tidak mempengaruhi kejadian SSD dengan
rasio odds 1,01 (0,86-1,2) dan p=0,865 sedangkan
gizi baik merupakan terbanyak yang ditemukan pada
kasus DBD dan SSD yaitu masing-masing 67,6%
dan 65,2%. Namun anak obese memiliki risiko lebih
besar terinfeksi virus dengue dibandingkan dengan
anak malnutrisi. Perbedaan tersebut nyata dengan
rasio odds 1,96 (1,55-2,5) ; p=0,000.

Penelitian yang mendukung adalah penelitian
yang dilakukan oleh Pichainarong dkk' dengan
menggunakan rancangan kasus dan kontrol. Status gizi
dibedakan berdasarkan BB per umur dan BB per TB
(kurva pertumbuhan standar anak Thai, Departemen
Kesehatan 2000) dan obese didefinisikan apabila >1,5
SD. Pasien dengan obese memiliki risiko yang lebih
besar untuk menderita DBD berat dengan rasio odds
sebesar 2,77 (IK 95% 1,19-6,45) dibandingkan dengan
gizi normal.

Hubungan status gizi seseorang erat kaitannya
dengan respon imun tubuh namun peran fungsi imun
pada obesitas dikatakan masih belum jelas. Obesitas
berarti terjadi penumpukan jaringan lemak akibat
peningkatan jumlah dan besar sel adiposit. Diantara
jaringan lemak yang ada, jaringan lemak putih yaitu
sel adiposit jaringan lemak putih yang mensekresikan
dan melepaskan sitokin pro-inflamasi TNFo (zumour
necrosis factor o) dan beberapa interleukin (IL) yaitu
IL-1B, IL-6, dan IL-8. Pada obesitas akan terjadi
peningkatan ekspresi TNF o dan IL-6 sedangkan pada
SSD terjadi produksi TNF o, IL-1, IL-6 dan IL-8.'%!!
Apakah akibat peningkatan ekspresi TNF o dan IL-6
pada obesitas ini ikut berperan dalam menyebabkan
DBD menjadi SSD schingga keadaan obesitas berisiko
lebih tinggi mengalami SSD? Hal ini perlu dikaji lebih
lanjut dan dilakukan penelitian berikutnya sehingga
dapat menjawab kenapa obesitas merupakan faktor
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risiko terjadinya SSD pada anak.

Kesimpulan dan saran

Dari penelitian kami, disimpulkan bahwa obesitas
adalah faktor risiko terjadinya SSD pada anak.
Besarnya risiko SSD pada anak obese 4,9 kali lebih
besar dibandingkan dengan anak non-obese. Perlu
dilakukan penelitian lebih lanjut tentang pengaruh
obesitas terhadap kejadian SSD dengan desain
penelitian kohort.
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