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ABSTRAK 

 

Kata Kunci : Gejala Klinis, derajat dengue 

 

Progresivitas infeksi demam berdarah dengue bervariasi pada setiap orang. Penilaian 

derajat keparahan sedini mungkin menentukan prognosis pasien dan diperlukan untuk 

penatalaksanaan yang adekuat, mencegah syok dan perdarahan lanjut. Gejala klinis dan tanda 

laboratoris dapat dipantau dan berbeda pada setiap derajat keparahan dengue sehingga diharapkan 

dapat digunakan untuk kewaspadaan dan monitoring pasien dengue. 

Penelitian ini merupakan observasional analitik yang dilakukan di RSUD Sleman dan 

RSUD Panembahan Senopati Bantul, DIY dengan desain kohort prospektif. Pengambilan sampel 

dilakukan dengan melihat rekam medis dan anamnesis menggunakan kuisioner pada hari pertama 

pasien masuk rumah sakit dan diikuti selama perawatan. Analisis statistik menggunakan analisis 

bivariat dilanjutkan dengan analisis multivariat pada variabel yang memiliki p<0,05 dengan 

IK=95%. 

Hasil dari penelitian diperoleh 72 pasien terdiri dari 46 dengue berat dan 26 dengue ringan. 

Dengue berat paling banyak dialami oleh usia 19-65 tahun dan jenis kelamin laki-laki. Rerata lama 

demam 4 hari dengan lama perawatan 6 hari. Gejala klinis demam, sakit kepala, nyeri otot, nyeri 

sendi, petekie dan perdarahan gusi tidak menunjukkan perbedaan bermakna dengan derajat dengue 

sedangkan muntah (OR=16,434) berhubungan dengan derajat dengue. 
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BAB 1 

PENDAHULUAN 

 

A. Latar Belakang 

Demam dengue (DD) dan deman berdarah dengue (DBD) merupakan penyakit yang 

disebabkan oleh virus dengue ditularkan dari seseorang kepada orang lain melalui gigitan 

nyamuk Aedes aegypti. DBD pada dekade terakhir menjadi masalah kesehatan global yang 

ditandai dengan meningkatnya kasus DBD di dunia. World Health Organization (WHO) 

melaporkan lebih dari 2,5 milyar atau dua perlima populasi di dunia berisiko terinfeksi virus 

dengue (WHO, 2012). Indonesia merupakan salah satu negara endemik transmisi virus demam 

berdarah dan demam berdarah dengue merupakan 10 besar penyebab perawatan di rumah sakit 

dan kematian anak-anak (Syumarta, 2014). 

Demam berdarah dengue banyak terjadi di musim pancaroba, khususnya bulan Januari 

di awal tahun, oleh karena itu masyarakat perlu mengetahui penyebab penyakit DBD, 

mengenali tanda dan gejalanya, sehingga mampu mencegah dan menanggulangi dengan baik. 

Infeksi dengue ini dapat asimtomatis maupun simtomatis, seperti demam yang undifferentiated, 

demam dengue, demam berdarah dengue atau bahkan dapat menjadi sindrom syok dengue 

(SSD). Demam berdarah dengue memiliki gejala klinis yang ditandai dengan demam mendadak 

2 sampai dengan 7 hari tanpa penyebab yang jelas, lemah/lesu, gelisah, nyeri ulu hati, disertai 

manifestasi adanya kebocoran plasma, perdarahan dikulit berupa bintik perdarahan (petechiae), 

muntah darah, kesadaran menurun atau renjatan (syok). Manifestasi klinis dari demam dengue 

mirip dengan demam berdarah dengue tetapi tidak disertai kebocoran plasma, sedangkan pada 



 
 
 

sindrom syok dengue (SSD) gejala klinis yang terjadi sangat berat sehinggat terjadi syok 

(Stephen, 2011; Gupta et al., 2012).  

 Tiga tahap presentasi klinis diklasifikasikan sebagai fase demam, fase kritis dan fase 

pemulihan. Fase kritis yang berlangsung 24-48 jam adalah masa paling memerlukan perhatian, 

karena adanya kebocoran plasma cepat yang dapat mengarah ke gangguan peredaran darah 

(Chuansumrit, 2006). Lama dan derajat keparahan penyakit DBD beragam untuk setiap 

individu. Masa penyembuhan bisa terjadi cepat, namun seringkali bisa cukup panjang. World 

Health Organization (WHO) pada tahun 1997 membagi derajat DBD dalam empat stadium dan 

sudah diperbaharui dengan kriteria dengue WHO tahun 2009 yang manifestasi klinisnya lebih 

banyak untuk membantu menegakkan diagnosis dan mengidentifikasi penentuan derajat 

penyakit ini yang bermanfaat secara klinis maupun epidemiologis dalam penanganan awal di 

rumah sakit (WHO, 2009; Kementerian Kesehatan, RI., 2013).  

 Progresivitas infeksi demam berdarah dengue pada setiap orang bervariasi. Pasien 

dengan gejala klinis yang ringan pada awalnya dapat berkembang dengan cepat menjadi lebih 

parah bahkan hingga berujung kematian. Masing-masing derajat keparahan demam berdarah 

dengue memberikan suatu gejala klinis yang dapat kita pantau selama terapi. Diagnosis sedini 

mungkin serta penilaian yang tepat terhadap stadium merupakan faktor yang sangat penting 

untuk menentukan prognosis penderita, oleh karena itu penilaian derajat keparahan sedini 

mungkin penting untuk penatalaksanaan yang adekuat, mencegah syok dan perdarahan lanjut 

(Widyanti, 2016) 

 

 

 



 
 
 

B. Rumusan Masalah 

 Rumusan masalah dalam penelitian ini adalah bagaimana Hubungan Gejala Klinis 

(demam, pusing/sakit kepala, nyeri otot/sendi, muntah, perdarahan gusi) Dengan Derajat 

Keparahan Infeksi Dengue 

 

C. Tujuan 

 Tujuan dalam penelitian ini untuk mengetahui gejala klinis dengan derajat keparahan 

pada pasien DBD yang dirawat di RSUD Sleman dan RSUD Panembahan Senopati Bantul.  

 

D. Manfaat 

1. Penelitian ini diharapkan dapat memperkaya pengetahuan mengenai hubungan gejala klinis 

dengan derajat keparahan infeksi dengue. 

2. Penelitian ini diharapkan mampu memberikan informasi pada tenaga kesehatan, dalam 

mendeteksi secara dini pencegahan derajat klinis yang berat pada pasien demam berdarah 

dengue. 

 

E. Batasan Masalah 

Batasan Masalah dalam penelitian ini dipaparkan sebagai berikut : 

1. Kriteria usia yang masuk dalam sampel penelitian adalah usia 0 – 65 tahun 

2. Pasien yang mempunyai penyakit komorbid tidak masuk dalam sampel penelitian 

3. Gajala yang diamati adalah demam, mual/muntah, nyeri otot/sendi, pendarahan gusi. 

 

 



 
 
 

BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

1. Demam Berdarah Dengue 

 a.  Etiologi 

Dengue merupakan salah satu arthropod-borne virus (arbovirus) yang menjadi 

permasalahan kesehatan global karena persebarannya yang luas di negara tropis maupun 

subtropis. Demam berdarah dengue adalah penyakit menular yang disebabkan oleh virus 

dengue dan ditularkan oleh nyamuk Aedes aegypti, yang ditandai dengan demam mendadak 

2 sampai dengan 7 hari tanpa penyebab yang jelas, sakit kepala, lemah/lesu, nyeri pada otot 

dan persendian, gelisah, nyeri ulu hati, disertai tanda perdarahan dikulit berupa bintik 

perdarahan (petecchiae), lebam (echymosis) atau ruam (purpura). Kadang-kadang disertai 

mimisan, perdarahan gusi, BAB berdarah, muntah darah hingga kesadaran menurun atau 

renjatan (syok) sehingga dapat berakibat kematian pada penderita (Kementerian Kesehatan, 

2011). 

Arbovirus adalah singkatan dari arthropod borne viruses, artinya virus yang ditularkan 

melalui gigitan artropoda seperti  nyamuk. Virus dengue masuk kedalam tubuh manusia 

melalui gigitan nyamuk Aedes aegypti  betina, karena hanya nyamuk betina yang menggigit 

darah manusia yang dibutuhkan untuk bertelur. Secara umum nyamuk  Aedes aegypti 

menggigit pada siang hari (pukul 09.00 sampai 10.00) dan sore hari (pukul 16.00 sampai 

17.00). Virus dengue merupakan virus dari genus Flavivirus, Famili Flaviviridae. yang 

terdiri dari empat jenis serotipe virus yaitu DENV-1, DENV-2, DENV-3, dan DENV-4. 

Keempat serotipe virus tersebut mempunyai kemampuan antigenisitas yang sama, tetapi 

dalam menimbulkan proteksi silang memiliki kemampuan yang berbeda. Nyamuk Aedes 



 
 
 

aegypti hidup di dataran rendah beriklim tropis sampai subtropis. Nyamuk Aedes aegypti 

dewasa memiliki ukuran sedang, tubuhnya berwarna hitam kecoklatan dan pada tubuh serta 

tungkainya ditutupi sisik dengan garis-garis putih keperakan. Beberapa laporan menyatakan 

bahwa DENV-2 dan DENV-3 menyebabkan manifestasi klinis yang lebih berat 

dibandingkan dengan serotype lainnya. Manifestasi klinis yang lebih ringan disebabkan oleh 

DENV-4 (Beaumier et al., 2008; Anggraeni, 2010; Andriyoko et al., 2011; Kementerian 

Kesehatan, RI., 2013). 

Andriyoko et al., 2011; Kementerian Kesehatan, RI., 2013). 

b. Epidemiologi  

Demam berdarah dengue (DBD) adalah penyakit yang disebabkan oleh virus dengue 

dan mengakibatkan spektrum manifestasi klinis yang bervariasi antara yang paling ringan, 

demam dengue dan demam berdarah dengue yang disertai renjatan atau dengue shock 

syndrome (DSS) (WHO, 2009), ditularkan oleh nyamuk Aedes aegypti dan Aedes albopictus 

yang terinfeksi (Supartha, 2008). Host alami DBD adalah manusia, agentnya adalah virus 

dengue yang termasuk kedalam famili Flaviridae dan genus Flavivirus, terdiri dari 4 serotipe 

yaitu DENV-1, DENV-2, DENV-3 dan DENV-4 (Kurane, 2007). Dalam 50 tahun terakhir, 

kasus DBD meningkat 30 kali lipat dengan peningkatan ekspansi geografis ke negara-negara 

baru dan dari kota ke lokasi pedesaan (WHO, 2009). Penderitanya banyak ditemukan 

disebagian besar wilayah tropis dan subtropis, terutama Asia Tenggara, Amerika Tengah, 

Amerika dan Karibia (Kurane, 2007). 

Virus dengue dilaporkan telah menjangkiti lebih dari 100 negara, terutama di daerah 

perkotaan yang berpenduduk padat dan pemukiman di Brazil dan bagian lain Amerika 

Selatan, Karibia, Asia Tenggara, dan India. Jumlah orang yang terinfeksi diperkirakan 



 
 
 

sekitar 50 sampai 100 juta orang, setengahnya dirawat di rumah sakit dan mengakibatkan 

22.000 kematian setiap tahun. Diperkirakan 2,5 milyar orang atau hampir 40 persen populasi 

dunia, tinggal di daerah endemis DBD yang memungkinkan terinfeksi virus dengue melalui 

gigitan nyamuk setempat (Knowlton et al., 2009). 

Munculnya kejadian DBD, dikarenakan penyebab majemuk, artinya munculnya 

kesakitan karena berbagai faktor yang saling berinteraksi, diantaranya agent (virus dengue), 

host yang rentan serta lingkungan yang memungkinkan tumbuh dan berkembang biaknya 

nyamuk Aedes spp (Kasjono dan Kristiawan, 2008). Selain itu juga dipengaruhi faktor 

predisposisi diantaranya kepadatan dan mobilitas penduduk, kualitas perumahan, jarak antar 

rumah, pendidikan, pekerjaan, sikap hidup, golongan umur, suku bangsa, kerentanan 

terhadap penyakit, dan lainnya (Sari, 2005). 

c. Gejala klinis demam berdarah dengue (DBD) 

Penyakit DBD secara spesifik ditandai oleh empat manifestasi klinis utama yaitu 

demam tinggi, fenomena hemoragis, hepatomegali dan seringkali disertai kegagalan 

sirkulasi (Djuanaedi, 2006). Menurut WHO (2009), manifestasi klinis DBD dibagi menjadi 

fase demam, fase kritis, dan fase penyembuhan.  

d. Patofisiologi Demam dengue 

Perbedaan klinis antara demam dengue dan demam berdarah dengue disebabkan oleh 

mekanisme patofisiologi yang berbeda. Adanya renjatan pada demam berdarah dengue 

disebabkan karena kebocoran plasma (plasma leakage) yang diduga karena proses 

imunologi. Hal ini tidak didapati pada demam dengue.  Virus dengue yang masuk kedalam 

tubuh akan beredar dalam sirkulasi darah dan akan ditangkap oleh makrofag (antigen 

presenting cell). Viremia akan terjadi sejak 2 hari sebelum timbul gejala hingga setelah lima 



 
 
 

hari terjadinya demam. Antigen yang menempel pada makrofag akan mengaktifasi sel T-

Helper dan menarik makrofag lainnya untuk menangkap lebih banyak virus. Sedangkan sel 

T-Helper akan mengaktifasi sel T-Sitotoksik yang akan melisis makrofag. Telah dikenali tiga 

jenis antibodi yaitu antibodi netralisasi, antibodi hemaglutinasi, antibodi fiksasi komplemen. 

   Proses ini akan diikuti dengan dilepaskannya mediator-mediator yang merangsang 

terjadinya gejala sistemik seperti demam, nyeri sendi, nyeri otot, dan gejala lainnya. Juga 

bisa terjadi aggregasi trombosit yang menyebabkan trombositopenia ringan. Demam tinggi 

(hiperthermia) merupakan manifestasi klinik yang utama pada penderita infeksi virus 

dengue sebagai respon fisiologis terhadap mediator yang muncul. Sel penjamu yang muncul 

dan beredar dalam sirkulasi merangsang terjadinya panas. Faktor panas yang dimunculkan 

adalah jenis-jenis sitokin yang memicu panas seperti TNF-α, IL-1, IL-6, dan sebaliknya 

sitokin yang meredam panas adalah TGF-β, dan IL-10 (Kurniawan, 2015). 

e. Patofisiologi DBD 

Pada DBD dan DSS peningkatan akut permeabilitas vaskuler merupakan patofisiologi 

primer. Hal ini akan mengarah ke kebocoran plasma kedalam ruang ekstravaskuler, sehingga 

menimbulkan hemokonsentrasi dan penurunan tekanan darah. Pada kasus-kasus berat 

volume plasma menurun lebih dari 20% meliputi efusi pleura, hemokonsentrasi dan 

hipoproteinemia. Lesi destruktif vaskuler yang nyata tidak terjadi. Terdapat tiga faktor yang 

menyebabakan perubahan hemostasis pada DBD dan DSS yaitu: perubahan vaskuler, 

trombositopenia dan kelainan koagulasi. Hampir semua penderita dengue mengalami 

peningkatan fragilitas vaskuler dan trombositopeni, serta koagulogram yang abnormal. 

Infeksi virus dengue mengakibatkan muncul respon imun humoral dan seluler, antara lain 

anti netralisasi, anti hemaglutinin, anti komplemen. Antibodi yang muncul pada umumnya 



 
 
 

adalah IgG dan IgM, mulai muncul pada infeksi primer, dan pada infeksi sekunder kadarnya 

telah meningkat. Pada hari kelima demam dapat ditemukan antibodi dalam darah, meningkat 

pada minggu pertama hingga minggu ketiga dan menghilang setelah 60-90 hari. Pada infeksi 

primer antibodi IgG meningkat pada hari ke-14 demam sedangkan pada infeksi sekunder 

kadar IgG meningkat pada hari kedua. Karenanya diagnosis infeksi primer ditegakkan 

dengan mendeteksi antibodi IgM setelah hari kelima sakit, sedangkan pada infeksi sekunder 

diagnosis dapat ditegakkan lebih dini (Saraswati dan Mulyantari, 2017). 

f. Derajat keparahan infeksi DBD 

WHO pada tahun 2009 mengeluarkan klasifikasi dan derajat keparahan dari infeksi 

virus dengue, yaitu kriteria probable dengue, warning sign dan kriteria severe dengue. Ini 

dapat dilihat pada gambar 2 dibawah ini : 

 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 2. Klasifikasi dengue dan derajat keparahan (WHO, 2009) 

 

Perjalanan penyakit infeksi dengue sulit diramalkan. Penderita yang pada saat awal 

diperiksa keadaan umumnya tampak baik, dalam waktu singkat dapat memburuk dan tidak 



 
 
 

tertolong (stadium dengue shock syndrome/DSS). Saat ini masih sering dijumpai penderita 

demam berdarah dengue yang semula tidak tampak berat secara klinis dan laboratoris, 

namun mendadak syok sampai meninggal dunia. Banyak juga penderita DBD yang klinis 

maupun laboratoris nampak berat namun ternyata selamat dan sembuh dari penyakitnya 

(Soegijanto, 2006). 

Tingkat keparahan penyakit tergantung pada beberapa faktor risiko antara lain 

virulensi virus, status imun, usia, dan latar belakang genetik. Tingkat keparahan penyakit 

dikategorikan menjadi demam dengue (DD) dan dengue berat yang dicirikan dengan 

kebocoran plasma atau demam berdarah dengue (DBD). Dengue berat yang progresif dapat 

menyebabkan syok disebut dengan dengue shock syndrom (DSS) (Martina et al., 2009). 

Menurut WHO (2009), penyakit dengue dibedakan menjadi demam dengue dan dengue 

berat. 

 

2. Diagnosis demam berdarah dengue (DBD) 

  Langkah penegakkan diagnosis suatu penyakit seperti anamnesis, pemeriksaan fisik, 

pemeriksaan penunjang tetap berlaku pada penderita infeksi dengue. Riwayat penyakit yang 

harus digali adalah saat mulai demam/sakit, tipe demam, jumlah asupan per oral, adanya tanda 

bahaya, diare, kemungkinan adanya gangguan kesadaran. Infeksi virus dengue pada umumnya 

tidak akan semua menunjukkan manifestasi DBD berat, ada yang hanya mengalami demam 

yang ringan dan akan bisa sembuh sendirinya atau bahkan ada yang tidak pernah menunjukkan 

gejala sakit (asymtomatic) (Frans, 1991). 

 Trombosit merupakan salah satu parameter utama yang menentukan terjadinya DBD, 

terjadinya trombositopenia pada penyakit dengue disebabkan melalui berbagai mekanisme, 



 
 
 

seperti konsumsi trombosit berlebih, penekanan produksi sel yang baru, maupun akibat 

destruksi trombosit. Selain berperan dalam hemostatis, trombosit juga berperan sebagai efektor 

pada reaksi inflamasi dan respon imun. Trombosit mengandung granula yang menyimpan 

berbagai senyawa aktif seperti faktor pertumbuhan, sitokin, dan kemokin. Trombosit 

mengekspresikan tiga reseptor tyrosine-based activation motif  (ITAM) sehingga dapat 

berinteraksi dengan antigen maupun dengan sel-sel lain termasuk leukosit (Azeredo et al., 

2015). 

 

3. Patogenesis terjadinya (demam, mual/muntah, nyeri otot/nyeri sendi, nyeri kepala, nyeri 

perut, bintik kemerahan, nafsu makan berkurang, perdarahn mukosa). 

 

a.  Demam  tinggi 

  Demam tinggi pada pasien terjadi akibat adanya rangsangan terhadap metabolisme asam 

arachidonat oleh pirogen endogen (IL-1) yang dirangsang oleh pirogen eksogen yang ada pada 

agen infeksius, dalam hal ini virus. Agen infeksius ini mengacaukan set point suhu pada 

hipotalamus, sehingga tubuh berusaha untuk mencapai set point palsu tersebut dengan 

mekanisme demam. 

  Pasien tetap demam walaupun sudah minum obat parasetamol, hal ini terjadi karena 

parasetamol hanya menurunkan demam, dengan mekanisme menyerupai antagnosis 

prostaglandin E2 (PGE2). Jika virus tetap memproduksi pirogen, maka jika pemberian 

parasetamol dihentikan suhu tubuh akan naik kembali (Samuelson et al.,  2008). 

b. Nyeri kepala 

Nyeri kepala pada pasien terjadi akibat rilis mediator proinflamasi sebagai mekanisme 

respon imun terhadap agen infeksius. Mediator proinflamasi ini kemudian menekan ujung-



 
 
 

ujung saraf sehingga kemudian disampaikan sebagai rasa nyeri pada otak. Hal inilah yang 

kemudian menyebabkan penderita merasakan nyeri kepala (Samuelson et al., 2008). 

 

c. Nyeri perut 

Rasa nyeri merupakan pengalaman sensori dan emosional yang tidak menyenangkan yang 

berhubungan dengan adanya kerusakan pada jaringan tubuh, sehingga ada reaksi individu untuk 

memindahkan stimulus nyeri. Nyeri juga dapat dilihat sebagai peringatan adanya keadaan yang 

berpotensi mengalami kerusakan. Nyeri perut merupakan tanda bahaya yang sering ditemukan 

pada DBD. Nyeri perut dapat dirasakan di ulu hati dan di daerah bawah lengkung iga sebelah 

kanan. Nyeri perut dibawah lengkung iga sebelah kanan lebih mengarah pada penyakit DBD 

dibandingkan nyeri perut di ulu hati. Penyebab nyeri perut dibawah lengkung perut sebelah 

kanan adalah pembesaran hati sehingga terjadi perenggangan selaput yang membungkus hati , 

sedangkan nyeri di ulu hati yang menyerupai gejala sakit maag (lambung) dapat disebabkan 

oleh rangsangan obat penurun panas seperti aspirin atau asetosal (Guyton et al., 2007) 

Patogenesis nyeri perut pada demam berdarah dengue tidak secara jelas dipahami. Namun, 

hiperplasia folikel limfoid tampaknya memainkan peran penting dan kebocoran plasma melalui 

endotelium kapiler yang rusak juga telah diajukan. Hal ini menjadi penjelasan untuk 

pengumpulan cairan subserosa dan penebalan kandung empedu yang berhubungan dengan 

demam berdarah dengue. Keterlibatan organ lain, seperti hepatitis, kolesistitis akalkulus, 

pankreatitis, apendiksitis dan penyakit ulkus peptikum, dapat juga memproduksi nyeri perut. 

Nyeri perut dapat menyerupai gejala radang usus buntu (apendisitis), dimana letak apendiks 

berada di abdomen sebelah kanan bawah dekat dengan pangkal paha, sehingga bila ada 

peradangan usus buntu (apendisitis) akan terasa sakit pada perut kanan bawah yang dapat 



 
 
 

menjalar sampai ke pusar. Hal ini menyebabkan sulit dibedakan dengan nyeri perut pada 

penyakit DBD. Pemeriksaan fisik sangat diperlukan untuk membedakan nyeri perut yaitu 

dilakukan palpasi dengan penekanan di daerah ulu hati dan di bawah lengkung iga sebelah 

kanan. Nyeri perut berat dan muntah yang persisten merupakan indikasi awal dari kebocoran 

plasma dan menjadi semakin buruk ketika pasien berkembang ke keadaan syok. Sehingga nyeri 

perut yang disertai dengan demam tinggi harus diwaspadai (Weerakoona et al., 2009). 

Nyeri perut pada penyakit DBD untuk anak dan dewasa dari penelitian yang dilakukan oleh 

Souza et al., (2013) didapatkan jumlah dewasa lebih banyak dibandingkan anak dikarenakan 

perbedaan anatomi, biologi dan fisiologi dari organ antara anak dan dewasa yang 

mempengaruhi manifestasi klinik penyakit DBD. Pada penelitian Hammond et al., (2005) 

didapatkan jumlah anak yang mengalami nyeri perut lebih banyak dibandingkan dewasa. Pada 

faktanya, orang dewasa lebih sering melaporkan gejala yang dirasa sementara pada anak sulit 

untuk mengetahui bahwa penderita mengalami nyeri perut karena tidak dapat secara pasti 

menyadari dan mengekspresikan nyeri perut yang dirasakan sehingga hal ini membuat 

diagnosanya terlewatkan. Namun, tidak menutup kemungkinan untuk anak memiliki nyeri perut 

yang lebih berat dibandingkan dewasa dikarenakan sistem imunitas anak yang lebih tinggi 

sehingga dapat memberikan respon nyeri yang lebih hebat (Hammond et al., 2005; Souza et al., 

2013; Thein et al., 2013) 

d. Mual/muntah dan muntah persisten 

Muntah merupakan cara dari traktus gastrointestinal membersihkan dirinya sendiri karena 

suatu rangsangan berupa iritasi organ gastrointestinal secara luas dan berlebihan dan non iritasi 

(obstruksi saluran nafas), pemakaian obat tertentu seperti opiad, kemoterapi, toksin bakteri, 

virus, dan kehamilan yang dapat merangsang zona kemoreseptor pencetus. Setelah zona 



 
 
 

kemoreseptor pencetus, rangsangan akan berlanjut ke pusat muntah disistem saraf pusat. 

Rangsangan dipusat muntah kemudian dilanjutkan ke diafragma (suatu sekat antara dada dan 

perut) dan otot-otot lambung, yang mengakibatkan penurunan diafragma dan kontriksi 

(pengerutan) otot-otot lambung. Hal tersebut selanjutnya mengakibatkan keluarnya isi lambung 

sampai ke mulut (Guyton et al., 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 

BAB III 

METODOLOGI PENELITIAN 

 

A. Waktu dan Tempat 

a. Waktu 

 Penelitian ini dimulai dari bulan Mei – Oktober 2017 

b. Tempat 

 RSUD Sleman dan RSUD Panembahan Senopati Bantul 

B. Rancangan Penelitian 

   Penelitian ini merupakan jenis penelitian observasional analitik dengan desain 

kohort prospektif, pengambilan sampel dilakukan dengan melihat rekam medis, hasil 

laboratorium dan anamnesis dengan menggunakan kuisioner pada hari pertama pasien 

masuk rumah sakit. Pasien diikuti selama perawatan hingga dilakukan penetapan diagnosis 

dengue ringan dan dengue berat oleh dokter penanggung jawab pasien. 

Alat dan Bahan 

 

C. Besar Sampel 

Besar sampel penelitian dihitung dengan rumus besar sampel hipotesis proporsi dua kelompok 

untuk penelitian kohort. Probabilitas proporsi menggunakan angka prevalensi dengue di Daerah 

Istimewa Yogyakarta. Besar sampel dihitung menggunakan rumus berikut : 

   

 

        

       (Dinkes Provinsi DIY, 2015) 
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D. Langkah Kerja 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Analisis statistik 

 

Kasus Dengue 

Kriteria inklusi 

- Masuk rumah sakit saat masih demam (2-5 hari). 

- Positif NS1 dan/atau IgM anti dengue. 

- Pasien rawat inap di bangsal anak dan dewasa  RSUD Sleman dan  

RSUD Panembahan Senopati Bantul. 

- Setuju ikut dalam penelitian. 

 

Koleksi data anamnesis, dan data laboratorium (demam 

dengue, demam berdarah dengue I,II,III dan IV) 

 

Kriteria eksklusi 

- Komorbid 

- Keluar  

 

Diagnosis akhir 

(catatan medik) 

 



 
 
 

 

BAB IV 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

A. Hasil 

1. Karakteristik Subjek Penelitian 

  Penelitian ini dilakukan pada bulan Mei sampai Oktober 2017 di RSUD Sleman 

dan RSUD Panembahan Senopati Bantul, Daerah Istimewa Yogyakarta (DIY). Subjek 

dalam penelitian ini adalah pasien yang didiagnosis demam berdarah dengue oleh dokter 

penanggung jawab pasien berdasarkan hasil dari gejala klinis dan uji laboratorium. 

Penelitian ini merupakan jenis penelitian observasional analitik dengan desain kohort 

prospektif. Pengambilan subyek penelitian dilakukan sejak pasien masuk rumah sakit dan 

mulai dicurigai demam berdarah dengue dan diikuti sampai ditetapkan diagnosis akhir oleh 

dokter penanggung jawab pasien. Subjek penelitian ini sebanyak 72 pasien, dibagi menjadi 

dua kelompok derajat dengue yaitu dengue ringan dan dengue berat dengan karakteristik 

pasien sebanyak 63,9% laki-laki dan 36,1% perempuan. Umur pasien yang digunakan 

dalam penelitian ini adalah 0-65 tahun dengan karakteristik pasien (anak) 0-18 tahun 

sebanyak 56,3% sedangkan (dewasa) 18-65 tahun sebanyak 43,7%. Gejala klinis yang 

diamati terdiri dari lama demam, mual/muntah >1x, sakit kepala, nyeri perut, nyeri 

sendi/nyeri otot, perdarahan (petekie, ekimosis, mukosa dan gusi). 

2. Karakteristik subjek penelitian 

 Derajat dengue 

Parameter Dengue berat Dengue ringan 

 (n=46) (n=26) 

Karakteristik pasien, n (%)   

Usia, tahun (Rerata ± SD) 21,3±14,3 12,40±11,01 

 0-18 tahun  22 (47,82) 18 (69,23) 

 19-65 tahun  24 (52,18) 8 (30,77) 

   

Jenis Kelamin, n (%)    



 
 
 

 Laki-laki 32 (69,56) 14 (53,84) 

 Perempuan 14 (30,44) 12 (46,16) 

   

Lama perawatan di rumah sakit, hari  

(Rerata±SD) 
6,8±0,9 6,1±0,9 

 3-5 hari 4 (8,69) 7 (26,92) 

 6-8 hari 42 (91,31) 19 (73,08) 

  

   
 

Tabel diatas menunjukkan dari 72 orang pasien yang didiagnosis demam berdarah dengue, 

46 orang (63,88%) mengalami dengue berat dan 26 orang (36,12%) mengalami dengue 

ringan. Pasien demam berdarah dengue dengan derajat berat terdiri dari 32 orang (69,56%) 

laki-laki dan 14 orang (30,44%) perempuan. Berdasarkan karakteristik usia, dengue berat 

paling banyak dialami oleh usia 19-65 tahun dan jenis kelamin laki-laki. Hasil yang sama 

didapatkan oleh Wahyuni dan Sabir (2011) di Makassar sebanyak 205 pasien dengue berat 

dengan usia >19-49 tahun sebanyak 111 orang (54,1%) jenis kelamin laki-laki sedangkan 

jenis kelamin perempuan sebanyak 94 orang (45,9%). Hasil penelitian ini juga sejalan 

dengan penelitian Arhabin dan Az-zahra (2007) yang menunjukkan dengue berat paling 

banyak pada jenis kelamin laki-laki yaitu 72 orang (55,0%) sedangkan perempuan sebanyak 

59 orang (45,0%). Hal ini disebabkan karena laki-laki lebih banyak beraktifitas diluar rumah 

sehingga lebih rentan terkena gigitan nyamuk Aedes aegypti yang juga lebih aktif dua jam 

setelah matahari terbit dan beberapa jam sebelum matahari tenggelam (Tantawichien, 2012; 

Carabali et al., 2015; CDC, 2016). Hasil berbeda didapatkan oleh Nopianto (2012) pada 122 

pasien dengue berat di Semarang, jenis kelamin perempuan lebih banyak daripada jenis 

kelamin laki-laki, yaitu 71 orang (58.2%) pasien perempuan dan 51 orang (41,8%) pasien 

laki-laki. Rerata total lama perawatan yaitu 6,8 hari. Allosomba di RSUD Tarakan DKI 

Jakarta (2004) menyebutkan hasil yang berbeda bahwa rata-rata lama rawat inap pasien 



 
 
 

dengue berat di rumah sakit adalah 4 hari dari rentang waktu lama perawatan terpendek 2 

hari dan perawatan terlama adalah 10 hari.  

3. Hubungan gejala klinis dan tanda laboratoris terhadap derajat demam berdarah 

dengue 

 

 Derajat Dengue   

Parameter  Dengue berat Dengue ringan RR p 

 (n= 46) (n= 26)   

a. Gejala klinis, n (%)     

 Lama demam (rerata±SD) 4,07±0,68 4,23±0,71 - 0,332 

< 4 hari 34 (73,9) 18 (69,2) - 

0,670 
> 4 hari 12 (26,1) 8 (30,8) - 

 Sakit kepala* 46 (100) 24 (100) - - 

 Lama hari sakit kepala 

(rerata±SD) 
3,59±0,75 3,71±0,75 

- - 

 Muntah >1x 42 (73,7) 15 (26,3) 2,763 0,001** 

 Lama hari muntah 

(rerata±SD) 
2,83±1,68 2,00±1,22 - - 

 Nyeri Otot*  46 (100) 24 (100) - - 

 Nyeri Sendi* 46 (100) 24 (100) - - 

 Petekie  34 (60,7) 22 (20,2) 1,235 0,294 

 Perdarahan gusi  9 (88,9) 1 (11,1) 1,508 0,083 

 Hari demam terjadinya 

perdarahan gusi 

(rerata±SD) 

4,25±1,83 4,00±0,00 - - 

 

Berdasarkan tabel diatas, dari 72 pasien dengue pada penelitian ini, 34 pasien dengue 

berat (73,9%) mengalami lama demam < 4 hari dan 12 pasien dengue berat (26,1%) 

mengalami lama demam > 4 hari. Dari 46 pasien dengue berat semua pasien mengalami 

pusing/sakit kepala (100%) dan 46 pasien (100%) mengalami nyeri perut sedangkan pada 

dengue ringan 24 pasien (100%) mengalami pusing/sakit kepala dan nyeri perut, 2 



 
 
 

diantaranya tidak dapat menjawab anamnesis karena usia 7 dan 10 bulan. Gejala klinis nyeri 

sendi, nyeri otot dan manifestasi perdarahan (petekie, epistaksis, perdarahan gusi) 

didapatkan pada dengue ringan maupun dengue berat dengan proporsi yang tidak jauh 

berbeda. Muntah >1x lebih banyak ditemukan pada dengue berat yaitu 42 orang (73,7%) 

dibandingkan dengue ringan  15 orang (26,3%). Tanda laboratoris berupa penurunan 

trombosit selama perawatan pada 44 pasien (95,7%) dan peningkatan nilai hematokrit >15% 

selama perawatan sebanyak 29 pasien (63,0%) lebih banyak didapatkan pada dengue berat 

dibanding dengue ringan. Dari hasil uji statistik pada tabel diperoleh data bahwa gejala klinis 

demam, pusing, nyeri perut, nyeri otot, nyeri sendi, petekie, mimisan dan perdarahan gusi 

tidak menunjukkan perbedaan yang bermakna dengan derajat dengue (p>0,05), sedangkan 

gejala klinis muntah >1x menunjukkan adanya perbedaan yang bermakna dengan derajat 

demam berdarah dengue.  

 

B. Pembahasan 

Berdasarkan analisis statistik deskriptif serta hasil uji Chi-Square dan Fisher diperoleh data 

bahwa faktor usia dan jenis kelamin, gejala klinis demam, pusing/sakit kepala, mual, nyeri perut, 

nyeri otot, nyeri sendi, petekie, dan perdarahan gusi tidak memiliki perbedaan bermakna terhadap 

derajat dengue, sedangkan gejala klinis muntah >1x, penurunan trombosit <100.000mm3, 

peningkatan nilai hematokrit >15% menunjukkan perbedaan bermakna yang signifikan terhadap 

derajat dengue.   

Pada penelitian ini semua pasien demam berdarah dengue baik derajat ringan maupun 

derajat berat mengalami demam. Hasil analisis statistik menggunakan uji Chi-Square menunjukkan 

demam tidak menmpunyai perbedaan signifikan dengan derajat dengue. Semua pasien demam 

berdarah mengalami gejala klinis demam. Hasil tersebut sejalan dengan penelitian serupa yang 



 
 
 

dilakukan oleh Livina et al., (2014) di Sulawesi Utara yang menyatakan bahwa dari 77 pasien yang 

mengalami dengue ringan dan dengue berat, 100% pasien menunjukkan gejala klinis demam. Hasil 

serupa juga didapatkan oleh Narayanan et al., (2003) yang menyatakan bahwa dari 58 pasien anak 

dengue, semua mengami demam, dari jumlah tersebut 13 pasien mengalami dengue berat dan 45 

pasien mengalami dengue ringan. Hasil ini juga diperkuat oleh penelitian Pothapregada et al., 

(2015) yang menyatakan bahwa dari 254 pasien dengue, 159 diantaranya mengalami dengue ringan 

dan 95 pasien mengalami dengue berat sehingga demam tidak mempunyai hubungan yang 

signifikan terhadap derajat dengue. Demam merupakan gejala klinis umum yang didapatkan pada 

semua kasus demam berdarah dan juga merupakan salah satu kriteria diagnosis demam berdarah 

dengue yang ditetapkan oleh WHO SEARO (WHO, 2011) sehingga didapatkan pada pasien demam 

berdarah dengue derajat ringan maupun berat. Hasil penelitian ini juga menunjukkan rerata lama 

demam sebelum dan selama perawatan pasien di rumah sakit adalah 4,07 dengan jumlah terbanyak 

adalah selama < 4 hari pada pasien dengue berat. Hasil tersebut berbeda dengan penelitian Tanra 

(2011) di Semarang pada 26 pasien demam berdarah dengue yang menunjukkan lama demam rata-

rata adalah 5 hari. Begitupula dengan penelitian Lim et al., (2010) yang mendapatkan bahwa rata-

rata lama demam pada pasien dengan demam berdarah dengue adalah lima hari. Perbedaan ini kami 

asumsikan karena pada penelitian ini rata-rata pasien masuk ke rumah sakit telah mengalami 

demam hari < 3, sehingga pasien umumnya telah melewati fase kritis (WHO, 2009) dan pasien 

diberikan terapi penurun demam ketika dirawat di rumah sakit sehingga lama demam akan 

berkurang.  

Hasil penelitian ini juga menunjukkan lama demam tidak memiliki hubungan yang 

signifikan dengan derajat dengue. Hasil tersebut mendukung penelitian Tantracheewathorn (2007) 

bahwa durasi demam tidak berhubungan dengan kejadian dengue berat pada 55 pasien dengue anak 

di Peru, namun berbeda dengan penelitian Ng et al., (2016) yang menyebutkan bahwa durasi 

demam >5 hari meningkatkan kejadian dengue berat pada pasien dengue dewasa di Singapore. Hal 



 
 
 

ini disebabkan karena pemanjangan periode demam akan menyebabkan risiko pasien terpapar 

pathogen, umumnya Staphilococus Aureus, yang memicu kerusakan organ (concurrent 

bacteremia). 

Pada penelitian ini tidak ada perbedaan yang bermakna antara pusing/ sakit kepala, mual, 

nyeri perut, nyeri sendi dan nyeri otot dengan derajat dengue. Hasil tersebut mendukung penelitian 

Khang et al., (2013) yang menyebutkan bahwa sakit kepala/pusing (100%), mual (61,8%), nyeri 

perut (54,3%) dialami oleh pasien dengue berat sedangkan pada pasien dengue ringan didapatkan 

gejala klinis pusing (97,9%), mual (72,7%), dan nyeri perut (63,6%). Hasil tersebut juga diperkuat 

oleh penelitian Singh et al. (2003) pada 185 pasien dengue di India, yang menyebutkan bahwa 

pusing/nyeri kepala (61,6%), mual (50,8%) dan nyeri perut (21%) dialami oleh semua pasien 

dengue baik derajat ringan maupun berat. Rerata lama sakit kepala adalah 3,5 hari pada dengue 

berat dan 3,7 hari pada dengue ringan serta rerata lama nyeri perut pada dengue berat adalah 2,4 

hari dan dengue ringan adalah 2,3 hari. Hasil tersebut mendukung pelitian Shamim, 2010 yang 

menyatakan bahwa rerata lama sakit kepala dan nyeri perut pada dengue ringan maupun berat 

adalah 4 hari dan biasanya akan bertahan hingga hari ke 6 selama masih berada dalam fase viremia. 

Hal ini disebabkan karena gejala klinis pada pasien dengue didahului oleh demam disertai gejala 

yang tidak spesifik seperti mual, nyeri otot, nyeri sendi, nyeri perut, dan nyeri kepala. Hal ini terjadi 

karena virus dengue akan bereplikasi dalam sel fagosit mononuklear (monosit, makrofag, histiosit, 

dan sel kuffer) yang telah terinfeksi, kemudian sel tersebut akan menyebar ke usus, hati, limfa, dan 

sumsum tulang dan akan menimbulkan berbagai gejala klinis (Soedarmo et al., 2012). Selama fase 

demam, sebagian besar penderita dengue akan mengalami pusing, nyeri otot, nyeri sendi atau 

pusing (Thomas et al., 2010). Gejala-gejala klinis ini merupakan kriteria diagnosis demam dengue 

dan demam berdarah dengue yang ditetapkan oleh WHO SEARO, 2011. Hasil berbeda 

diungkapkan oleh Zhang et al., (2014) di India berdasarkan hasil studi retrospektif menunjukkan 

bahwa nyeri perut (55,5%) p=0,001 merupakan salah satu prediktor yang berhubungan dengan 



 
 
 

kejadian dengue berat hingga kematian pada pasien dengue, sedangkan nyeri kepala (p>0,05) 

merupakan variabel proteksi yang menunjukkan bahwa subjek dengan nyeri kepala mempunyai 

probabilitas yang rendah terhadap kejadian dengue berat setelah infeksi dengue. Manifestasi klinis 

demam dengue timbul akibat reaksi tubuh terhadap masuknya virus. Virus akan berkembang di 

dalam peredaran darah dan akan ditangkap oleh makrofag. Segera terjadi viremia selama 2 hari 

sebelum timbul gejala dan berakhir setelah lima hari gejala panas mulai. Makrofag akan segera 

bereaksi dengan menangkap virus dan memprosesnya sehingga makrofag menjadi APC (antigen 

presenting cell). Antigen yang menempel di makrofag ini akan mengaktifasi 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. Juga mengaktifkan sel B yang 

akan melepas antibodi. Ada 3 jenis antibodi yang telah dikenali yaitu antibodi netralisasi, antibodi 

hemaglutinasi, antibodi fiksasi komplemen. Proses diatas menyebabkan terlepasnya mediator-

mediator yang merangsang terjadinya gejala sistemik seperti demam, nyeri sendi, nyeri otot, 

malaise dan gejala lainnya (Soedarmo et al., 2012). 

Hasil analisis statistik dengan uji Chi-Square variabel muntah >1x menunjukkan perbedaan 

yang bermakna signifikan p=0,001 (p<0,05). Dari 72 pasien dengan diagnosis demam berdarah 

dengue didapatkan dengue berat sebanyak 42 orang (73,3%) sedangkan dengue ringan sebanyak 

15 orang (26,3%) Hasil yang sama diungkapkan oleh Zhang et al., (2014) di China yang 

menyatakan bahwa berdasarkan hasil studi retrospektif menunjukkan muntah >1x bermakna 

signifikan (p=<0,001) dan merupakan salah satu prediktor yang berhubungan dengan kejadian 

dengue berat. Hal ini juga mendukung penelitian yang dilakukan oleh Namvongsa (2013) di 

Thailand bahwa muntah >1x merupakan gejala utama pasien DBD (74%). Penelitian Kumar et al., 

(2010) menggambarkan bahwa 57,6% pasien mengeluhkan adanya muntah >1x. Hal yang sama 

juga simpulkan oleh Setiawati (2011) di RSUP Persahabatan Jakarta dari 60 orang anak, muntah 

57 orang (95%) dialami oleh penderita dengue berat sedangkan 3 orang (5%) dengan dengue 



 
 
 

ringan. Muntah >1x merupakan gejala utama pasien DBD sehingga hampir semua pasien 

mengalaminya. Muntah yang biasanya diawali dengan rasa mual disebabkan oleh virus dengue 

yang menyebar sampai ke saluran pencernaan. Selanjutnya dari saluran pencernaan tersebut 

mengaktifkan pusat muntah yang berada di medula oblongata melalui jaras aferen nervus vagus. 

Muntah >1x yang terjadi dapat berlanjut dan dapat meningkatkan risiko syok karena dehidrasi 

sehingga diperlukan terapi antimuntah (antiemetik) (Silbernagl dan Lang., 2007; Kumar et al., 

2010). Hasil analisis multivariat pada penelitian ini menunjukkan bahwa risiko terjadinya dengue 

berat pada orang yang muntah >1x, 16 kali lebih besar dibandingkan pasien yang tidak mengalami 

muntah >1x. Hasil tersebut sesuai dengan penelitian Thanachartwet et al., (2015) pada 236 pasien 

dengue di Thailand yang menyebutkan bahwa muntah beresiko 4,8 kali menyebabkan dengue berat. 

Hal tersebut sejalan dengan sejumlah penelitian lain yang menyatakan bahwa muntah >1x 

merupakan salah satu warning sign perkembangan derajat dengue ringan menjadi dengue berat 

dengan sensitifitas yang cukup rendah yaitu 6,0-23% namun spesifisitas yang tinggi yakni 93-96%, 

karena muntah >1x tidak hanya ditemukan pada dengue berat, tetapi juga ditemukan didengue 

ringan sebaliknya semua pasien yang dengue berat mengalami muntah >1x. 

Manifestasi perdarahan pada dengue berat yaitu mayoritas perdarahan gusi yang 

ditemukan pada 9 pasien (88,9%), epistaksis pada 11 pasien (23,9%) dan petekie pada 34 

pasien (60,7%). Analisis statistik dengan uji Chi-Square dan Fisher menunjukkan bahwa 

perdarahan ringan seperti petekie, epistaksis dan perdarahan gusi tidak mempunyai 

perbedaan bermakna terhadap derajat dengue. Hasil penelitian serupa diungkapkan oleh 

Setiawati (2011) yang meneliti manifestasi perdarahan pada 60 pasien dengue anak, hasil 

penelitian tersebut menyebutkan bahwa perdarahan ringan berupa petekie pada ekstremitas 

dan perdarahan gusi terlihat pada semua anak subjek penelitian baik dengue berat maupun 

dengue ringan, begitupun dengan penelitian Livina (2014) yang menunjukkan dari 77 



 
 
 

pasien dengan manifestasi perdarahan tersering yang timbul pada penderita ialah petekie. 

Husada et al., (2012) dalam penelitiannya pada 84 pasien bayi dengan dengue juga 

menunjukkan bahwa petekie didapatkan pada 58% pasien demam berdarah dengue baik 

dengue ringan maupun dengue berat. Astika di RSUP Sanglah Denpasar (2017) 

meyebutkan dari 50 kasus dengue, perdarahan (petekie, epistaksis, perdarahan gusi, dan 

melena) merupakan salah satu manifestasi perdarahan yang paling banyak terjadi pada 

dengue berat yaitu petekie sebanyak 24 pasien. Hasil berbeda ditunjukkan oleh penelitian 

Kumar et al., (2010) yang menunjukkan bahwa petekie hanya didapatkan pada 84 anak 

(18%) dengan dengue ringan dan epistaksis hanya ditemukan pada 12 pasien (2,6%) 

dengan dengue ringan dan tidak didapatkan pada semua pasien dengan dengue berat. 

Perdarahan ringan seperti petekie pada dahi dan ekstremitas distal, uji tourniquet positif, 

ekimosis dan perdarahan hidung umumnya ditemukan pada awal fase dengue dan 

ditetapkan sebagai salah satu kriteria diagnosis dengue oleh WHO (Wirayanti dan Yasa, 

2013). Penelitian ini juga menunjukkan bahwa rerata manifestasi perdarahan mimisan 

maupun perdarahan gusi didapatkan pada hari ke 4 demam baik pada dengue ringan 

maupun dengue berat. Manifestasi perdarahan merupakan masalah utama pada pasien 

demam berdarah dan biasanya ditemukan pada fase hemoragik toksik yaitu hari ke 3-5 

demam dan berlanjut hingga fase penyembuhan (Khang et al., 2013). Khang (2013) juga 

menyebutkan bahwa manifestasi perdarahan yang paling banyak ditemukan adalah 

epistaksis, petekie serta perdarahan gusi. Fase Manifestasi perdarahan ringan seperti 

petekie merupakan akibat dari disfungsi endotel oleh virus dengue yang menyebabkan 

peningkatan permeabilitas kapiler dan bertanggung jawab terhadap manifestasi perdarahan 

yang dijumpai pada fase febris akut. Petekie merupakan salah satu tanda adanya perdarahan 



 
 
 

yang ditemukan pada demam berdarah dengue (Rena et al., 2009). Dari hasil analisis 

multivariat risiko terjadinya dengue berat pada gejala klinis perdarahan gusi, 8,02 kali lebih 

besar dibandingkan pasien yang tidak mengalami perdarahan gusi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 

BAB V 

PENUTUP 

 

A. Kesimpulan 

Berdasarkan hasil penelitian yang dilakukan di RSUD Sleman dan RSUD 

Panembahan Senopati Bantul tentang hubungan gejala klinis dengan derajat keparahan 

infeksi dengue diperoleh kesimpulan Terdapat hubungan yang bermakna antara gejala 

klinis (muntah >1x, serta  risiko terjadinya dengue berat pada orang yang muntah >1x, 

16 kali lebih besar dibandingkan pasien yang tidak mengalami muntah >1x dan risiko 

terjadinya dengue berat pada pasien perdarahan gusi, 8,02 kali lebih besar 

dibandingkan pasien yang tidak mengalami perdarahan gusi. 

 

B. Saran  

Beberapa saran dari penulis adalah sebagai berikut: 

a) Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut mengenai gejala klinis dengue dengan 

membuat kategori usia yang lebih spesifik, dan menambahkan lebih banyak 

variabel gejala klinis dan tanda laboratoris seperti hepatomegali, peningkatan 

leukosit dan lain-lain sehingga hasil yang diperoleh lebih signifikan. 

b) Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut dengan jumlah responden yang lebih banyak 

dan dalam jangka waktu yang lebih lama sehingga diharapkan hasil penelitian yang 

didapat lebih bermakna atau waktu pelaksanaan sebaiknya dilakukan pada musim 

penghujan. 

c) Disarankan untuk meningkatkan pemantauan terhadap pasien dengan gejala klinis 

muntah >1x di rumah sakit agar tidak berkembang menjadi dengue berat. 
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