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Demam berdarah dengue (DBD) merupakan penyakit infeksi yang umumnya terjadi di negara
daerah tropis dan subtropis disebabkan oleh vector nyamuk betina yang menularkan virus
melalui Aedes aegypti ataupun Aedes albopictus. Penelitian ini didasari data yang diperoleh
melalui Dinas Kesehatan Jawa Barat angka kejadian DBD mengalami peningkatan terutama
pada dewasa. Penelitian ini bertujuan untuk mengetahui dan menganalisis korelasi antara
kadar Hematokrit dengan SGOT dan SGPT pada pasien DBD dewasa di Rumah Sakit Salak
Kota Bogor Tahun 2022. Penelitian ini menggunakan jenis penelitian kuantitatif dan desain
cross - sectional serta pendekatan secara retrospektif. Data yang digunakan dalam penelitian
ini adalah data sekunder dari rekam medis pasien DBD usia dewasa di Rumah Sakit Salak
Kota Bogor Tahun 2022. Jumlah sampel minimal yang dibutuhkan adalah 106 sampel. Rerata
usia sampel secara keseluruhan adalah 30,99 = 11,949 tahun dengan kelompok usia
terbanyak adalah 18 - 45 tahun, yakni sebanyak 84%. Dengan gambaran kadar SGOT dan
SGPT, meningkat sebanyak 77,3% pada parameter pemeriksaan SGOT dan kadar SGPT yang
meningkat sebanyak 63,2%. Tidak terdapat korelasi yang signifikan antara Hematokrit
dengan SGOT pada DBD dewasa (r = 0,078, p = 0,426) dan Hematokrit dengan SGPT pada
DBD dewasa (r = 0,100, p = 0,307).

PENDAHULUAN

Demam berdarah dengue (DBD) disebabkan oleh vektor nyamuk betina yang menularkan virus
melalui Aedes aegypti ataupun Aedes albopictus.! Penyakit ini merupakan penyakit infeksi yang
umumnya terjadi di negara daerah tropis dan subtropis Termasuk dalam famili Flaviviridae dan
terdiri dari 4 serotipe, yaitu DENV - 1, DENV - 2, DENV - 3, DENV - 4, secara genetik serupa
namun secara antigen berbeda.?

Menurut Pedoman WHO mengenai DBD manifestasi klinis DBD dapat ditegakkan jika memenuhi
kriteria demam tinggi yaitu 39,0°C dalam onset 2 -7 hari, fenomena hemoragik, hepatomegali dan
gangguan pembuluh darah. Pemeriksaan laboratorium memeperlihatkan perubahan pada beberapa
parameiter berupa leukositosis, trombositopenia, hemokonsentrasi dan peningkatan biokimia
serum.

Penyakit DBD melibatkan beberapa organ diantaranya hati atau liver. Organ hati berperan penting
dalam hematopoiesis dan sintesis protein koagulasi.' Pada infeksi dengue yang terjadi dapat
ditemukan komplikasi hati pada 60% - 90% pasien yang terinfeksi termasuk adanya hepatomegali,
penyakit kuning, peningkatan aspartat aminotransferase (AST), peningkatan alanine
aminotransferase (ALT), dan gagal hati akut (ALF).2
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Keterlibatan hati dapat dievaluasi dengan empat nilai: tingkat normal aminotransferase,
peningkatan aminotransferase dengan peningkatan kadar setidaknya satu enzim, peningkatan
aminotransferase dengan kadar setidaknya salah satu enzim meningkat menjadi lebih dari tiga kali
nilai referensi, dan akut hepatitis dengan tingkat aminotransferase yang meningkat 10 kali nilai
normalnya. Keterlibatan hati termasuk tingkat keparahan yang dapat terjadi dalam DBD dan dalam
pemerilissaan laboratorium diantaranya terdapat hasil variatif hematokrit sebagai hasil kebocoran
plasma.”

Menurut Pedoman WHO mengenai DBD, kebocoran plasma adalah salah satu tanda penting dan
dapat didefinisikan sebagai akumulasi cairan tubuh ekstravaskular abnormal yang didiagnosis
secara klinis. Adapun tanda penting yang diperhatikan pada kejadian DBD salah satunya yaitu
hemokonsentrasi (kenaikan hematokrit (HCT) 20% dari tingkat dasar pasien atau penurunan HCT
20% dari tingkat dasar setelah rehidrasi).! Penurunan volume plasma pada pasien DBD dapat
disebabkan oleh menurunnya integritas pembuluh darah yang menyebabkan plasma keluar dari
pembuluh darah. Jika plasma terus keluar dari pembuluh darah akan menyebabkan peningkatan
kadar hematokrit.®

Berdasarkan kriteria diagnosis WHO mengenai DBD, trombosit juga terlibat dan perubahan
kadarnya menjadi rendah atau trombositopenia yang terjadi akibat penurunan trombosit yang
produksinya berasal dari sumsum tulang belakang dan meningkatnya destruksi atau penggunaan
trombosit di perifer.! Pada kasus DBD di permukaan trombositnya ditemukan kompleks imun yang
dianggap menyebabkan agreggasi trombosit yang akan dihancurkan oleh sistem retikuloendotelial,
ketika jumah trombosit < 100.000/mm? terdapat gangguan pada hemostasis sehingga menurunnya
integritas vaskular dan terjadi kerusakan pada pembuluh darah.®

Indonesia termasuk dalam kategori A wilayah SEA (South - East Asia) dalam 3- 5 tahun terakhir
(Bangladesh, India, Indonesia, Maladewa, Myanmar, Sri Lanka, Thailand dan Timor-Leste) sebagai
negara dengan kasus yang meningkat setiap tahunnya.! Berdasarkan data yang diperoleh melalui
Dinas Kesehatan Jawa Barat, jumlah keseluruhan kasus demam berdarah dengue tahun 2020,
jumlah kasus demam berdarah dengue sebanyak 22,613 dengan jumlah kematian sebanyak 168
kasus. Sementara itu pada tahun 2021 sebanyak 21,857 dengan jumlah kematian 203 kasus.’
Dikutip dari Kementrian Kesehatan mengenai situasi DBD di Indonesia bulan Januari hingga Maret
2022 secara kumulatif terdata 22,331 kasus dan 229 kematian dengan CFR 1,1% dibandingkan
tahun 2021 yaitu sebanyak 72,396 kasus dengan 694 kematian dan CFR 0,9%. Melalui data
tersebut didapatkan kasus terbanyak terjadi pada kelompok usia 15 - 44 tahun.’

Di Indonesia, penelitian sebelumnya terkait masing - masing parameter yaitu hematokrit dan enzim
aminotransferase pada pasien DBD masih sedikit. Penelitian terkait kebocoran plasma dengan
enzim aminotransferase atau SGOT dan SGPT korelasi keduanya belum ada, terutama pada daerah
endemis Jawa Barat.

Dikutip dari Dinas Kesehatan Provinsi Jawa Barat Kabupaten/Kota Bogor adalah salah satu daerah
endemis di Jawa Barat dengan kasus DBD tertinggi ke - 3 setelah Kota Bandung dan Depok. Kasus
yang terdata dalam Dinas Kesehatan Kota Bogor tahun 2019 periode Januari - Maret yaitu 409
kasus dan 10 orang meninggal.’

Berdasarkan latar belakang masalah yang ditemukan, peneliti melakukan penelitian untuk
mengeksplorasi dan mengetahui studi mengenai perubahan kadar hematokrit dengan korelasinya
terhadap SGOT dan SGPT pada Pasien DBD dewasa di Rumah Sakit Salak Kota Bogor.

METODE PENELITIAN

Desain pada penelitian ini adalah cross-sectional untuk mengetahui korelasi hematokrit dengan
kadar SGOT dan SGPT pada pasien DBD usia dewasa di Rumah Sakit Salak Kota Bogor Tahun
2022. Metode tersebut didukung dengan pendekatan secara retrospektif untuk menganalisis data
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sekunder rekam medis pada pasien DBD dewasa di Rumah Sakit Salak Kota Bogor pada Januari -
Desember tahun 2022. Jenis analisis data yang dilakukan dalam penelitian ini adalah analisis
(deskriptif) univariat dan bivariat yang akan disajikan dalam bentuk tabel dan gambar. Populasi
dalam penelitian ini adalah pasien dewasa yang terdiagnosa DBD di Rumah Sakit Salak Kota Bogor
Tahun 2022. Jumlah besaran sampel minimal dalam penelitian ini dihitung menggunakan uji
hipotesis 2. Diperoleh hasil jumlah sampel yang dibutuhkan minimal 106. Pengambilan sampel pada
penelitian ini adalah non-probability sampling yaitu purposive sampling merupakan pengambilan
sampel dengan pertimbangan tertentu diantaranya yang termasuk dalam kriteria inklusi.>®.
Penelitian ini akan dilakukan di Rumah Sakit Salak Kota Bogor. Penelitian akan dilaksanakan pada
bulan Februari - Maret tahun 2023.

HASIL PENELITIAN DAN PEMBAHASAN
Hasil Penelitian

Berdasarkan data yang diperoleh, selanjutnya peneliti melakukan analisis (deskriptif) univariat dan
bivariat dengan uji korelasi. Hasil analisis tersebut berupa gambaran karakteristik data penelitian
dan perhitungan uji korelasi pada populasi sampel penelitian untuk mengetahui kadar hematokrit
dengan SGOT dan SGPT pada pasien demam berdarah dengue dewasa di Rumah Sakit Salak Kota
Bogor Tahun 2022. Dari populasi tersebut, jumlah data rekam medis yang diperoleh sesuai kriteria
inklusi sejumlah 106 orang.

Karakteristik Jumlah (n) Persentase (%)
Usia (tahun)

18-45 89 84%

46-59 17 16

Jenis Kelamin

Wanita 51 48,1%

Pria 55 51,9%

Table 1. Distribusi frekuensi sampel

Berdasarkan pembagian usia menurut Kemkes, usia dewasa terbagi atas usia dewasa dan usia
pertengahan yaitu 18 - 45 tahun dan 46-59 tahun. Dari tabel di atas dapat dilihat rerata usia
sampel secara keseluruhan adalah 30,99 + 11,949 tahun dengan kelompok usia terbanyak adalah
18 - 45 tahun, yakni sebanyak 84% dan usia 46 - 59 tahun sebanyak 16%. Usia terendah sampel
adalah 18 tahun dan yang tertinggi 59 tahun. Tabel diatas merupakan gambaran distribusi sampel
berdasarkan jenis kelamin pada sampel paling banyak yaitu pria dengan persentase 51,9%.
Distribusi sampel wanita dengan persentase 48,1%.

Sampel Meningkat Normal Menurun
Hematokrit 20 (19%) 68 (64%) 18 (17%)
SGOT 82 (77,3%) 24 (22,7%)
SGPT 67 (63,2%) 39 (36,8%)

Table 2. Distribusi sampel berdasarkan kadar hematokrit, SGOT, dan SGPT

Distribusi sampel berdasarkan kadar hematokrit pada variasi meningkat dengan jumlah 20 sampel
(19%), normal sejumlah 68 sampel (64%), dan menurun sejumlah 18 sampel (17%) dengan total
keseluruhan 106 sampel. Jika diuraikan berdasarkan jenis kelamin kadar hematokrit yang
mengalami peningkatan pada wanita sejumlah 13 sampel (25%) lebih banyak daripada pria
sejumlah 7 sampel (12,7%) dan yang mengalami penurunan pada pria lebih banyak sejumlah 11
sampel (20%) daripada wanita sejumlah 7 sampel (14%). Gambaran distribusi selanjutnya yaitu
kadar SGOT dan SGPT, seperti pada tabel di bawah meningkat sebanyak 77,3% dan menurun

3/10




Health Information : Jurnal Penelitian
Vol 15 No 2 (2023): Suplemen

sebanyak 22,7% pada parameter pemeriksaan SGOT. Distribusi di bawah menggambarkan hasil
kadar SGPT yang meningkat sebanyak 63,2% dan menurun sebanyak 36,8%.

One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test

urmur Hematokrit EGOT SGPT
I 106 106 106 106
Normal Parameters®® Mean 30.99 41.94 §8.03 79.34
Std. Deviation 11.944 5.072 59379 86.888
Most Extreme Differences  Absolute A74 083 189 .209
Positive AT4 055 198 .208
Megative -148 -.083 -182 -.208
Test Statistic A74 .083 1849 2049
Asymp. 5ig. (2-tailed) .0o0° 073° .000° .ooo®

a. Test distribution is Mormal,
. Calculated from data.

c. Lilliefors Significance Correction.

Figure 1. Uji statistik normalitas Kolmogorov - Smirnov

Data dalam penelitian ini dianalisis dengan metode statistik uji normalitas Kolmogorov - Smirnov
menggunakan aplikasi SPSS 25. Beberapa parameter yang diuji hasil distribusinya adalah normal
yakni SGOT dan SGPT dengan nilai p = 0,200 dan hematokrit nilai p = 0,073. Hasil uji data
penelitian yang didapat dari salah satu parameter penilaian normal g-q plot, scatternya membentuk
pola garis lurus pada garis.

hematokrit
sgot sgpt
1 .078 .100
hematokrit Pearson Correlation
426 .307
Sig. (2-tailed)
106 106 106
N
.078 1 .857**
sgot Pearson Correlation
426 .000
Sig. (2-tailed)
106 106 106
N
.100 .857** 1
sgpt Pearson Correlation
.307 .000
Sig. (2-tailed)
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N

106

106

106

Table 3. koefisien korelasi Pearson **. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed).

TABLE A-6

Critical Values of the
Pearson Correlation

Coefficient r

n a = 05 a = .11
4 950 099
5 BT8R 959
i all 917
7 54 K75
8 707 K34
9 JGGG 98

10 J632 J65

11 J602 735

12 576 T08

13 553 684

14 532 66l

15 514 1

16 A97 623

17 AR2 BG

18 4OH 590

19 AS56 575

20 b 561
25 206 S5
30 361 A63
a5 335 A30
40 312 A02
45 204 378
50 279 a6l

50 254 330

70 236 25

80 220 286

00 207 269

100 96 256

NOTE:To test Hy: p = Dagainst H: p # 0,
reject M, if the absolute value of ris greater

than the critical value in the table.

Figure 2.

R Tabel
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Data penelitian menunjukkan hasil dari perhitungan koefisien korelasi Pearson dengan
menggunakan aplikasi SPSS 25 dengan interpretasi yang sudah ditentukan, yaitu koefisien korelasi
r hitung > r tabel, maka terdapat korelasi sedangkan koefisien korelasi r hitung < r tabel maka
tidak terdapat korelasi. Hasil analisis uji koefisien korelasi adalah sebagai berikut:

1. Hasil analisis uji menunjukkan bahwa r hitung = 0,078 < r tabel 0,196 pada korelasi
Hematorkit dengan SGOT. Hasil analisis ini menujukkan koefisien korelasi r = 0,078
termasuk dalam kategori mempunyai korelasi yang sangat lemah.

2. Hasil analisis uji menujukkan bahwa r hitung = 0,100 < r tabel 0,196 pada korelasi
Hematokrit dengan SGPT. Hasil analisis ini menunjukkan koefisien korelasi r = 0,100
termasuk dalam kategori mempunyai hubungan sangat lemah.

3. Hasil uji pada kedua variabel dalah arah korelasinya positif. Hasil analisis menggambarkan
variabel dependen dan independen mengalami peningkatan.

Pembahasan

Pada penelitian ini distribusi berdasarkan kelompok usia, sampel penelitian didominasi oleh pasien
dewasa dengan rerata usia adalah 30,99 (=11,949) tahun dan kelompok usia 18 - 45 tahun yang
merupakan mayoritas data penelitian. Pada sampel penelitian Leera Kittigul dkk menunjukkan
frekuensi pasien DBD lebih tinggi pada kelompok usia 15 tahun atau lebih, yang menunjukkan
bahwa penelitian angka kejadian DBD juga banyak pada dewasa.?® Adapun penelitian lainnya oleh
Kafrawi dkk yang mendukung karakteristik penelitian dengan rentang usia 18 - 40 tahun sebagai
mayoritas interval usia yang mengalami DBD.?’ Sebagai dasar dari dilakukannya penelitian ini,
menurut Reiner dan Kafrawi dkk bahwa usia adalah salah satu faktor yang mempengaruhi
kepekaan infeksi virus dengue yang tinggi aktivitas dan mobilitas berpengaruh terhadap angka
kejadian DBD.%’

Berdasarkan data kategori jenis kelamin dan didapatkan kategori jenis kelamin pria lebih banyak
daripada wanita sebanyak 51,9% (n = 55). Hal ini didukung pernyataan dalam penelitian Anwar E.
Ahmed dkk ditemukan bahwa kemungkinan angka kejadian demam berdarah dengue lebih tinggi
pada pria. Temuan serupa telah dilaporkan dalam literatur bahwa infeksi dengue sering terjadi
pada pria.>® Penemuan hasil perbedaan proporsi jenis kelamin serupa dengan penelitian yang telah
dilakukan yaitu proporsi kejadian demam berdarah dengue di Rumah Sakit Salak Kota Bogor tahun
2022 yaitu lebih banyak pada pria.

Berdasarkan tabel distribusi penulis menguraikan hasil pemeriksaan hematokrit mengalami
peningkatan pada wanita sejumlah 13 sampel (25%). Hasil penelitian ini didukung dengan
pernyataan salah satu studi dari Rocha & Tauil yang dilakukan di Manaus, AM. ada dominasi
wanita yang mengalami pengingkatan hematokrit namun tidak ada perbedaan signifikan dalam
proporsi jenis kelamin.>®

Hasil penelitian yang membedakan proporsi pria lebih banyak daripada wanita diketahui memiliki
faktor risiko lingkungan yaitu paparan di siang hari dan pekerjaan. Jenis kelamin pria memiliki
lebih banyak aktivitas pada siang hari dan membawa paparan vektor nyamuk ketika berada di luar
ruangan dan ditularkan lebih mudah.

Berdasarkan hasil penelitian ditemukan yaitu kelompok kadar hematokrit yang normal sebanyak
64% (n = 68) pada pemeriksaan hari ke 3 - 5. Hal ini selaras dengan penelitian Vebriani dkk
didapatkan kelompok karakteristik hematokrit normal paling banyak yaitu 45,6% - 47,8% (n = 43)
pada pemeriksaan hari ke 4 dan 5 hal ini dapat disebabkan belum terjadinya peningkatan
permeabilitas kapiler sehingga kebocoran plasma dengan hemokonsentrasi belum
ditemukan.?®**°Adapun pemeriksaan laboratorium dasar tersebut dengan tujuan memprediksi
secara klinis melalui warning sign pada pasien rawat inap dari sudut pandang terapi dan
administratif.*® Pada penelitian Nasim A. Khan dkk menjelaskan bahwa pada 10 pasien yang
diajukan sebagai sampel penelitian tidak dapat diklasifikasikan menurut WHO karena tidak
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dihitung parameter serial hematokritnya.'*!

Pada sampel penelitian terdapat peningkatan pada enzim aminotransferase SGOT dan SGPT pada
proporsi kedua jenis kelamin, yaitu sebanyak 77,3% (n = 82) pada SGOT dan sebanyak 63,2% (n =
67) pada SGPT dengan rerata SGOT 98,03 (%x93,791) U/I dan SGPT 79,34 (+11,949) U/I. Adapun
hal ini disebutkan dalam penelitian WiwanitkitV kadar SGOT lebih tinggi dari pada SGPT pada
demam berdarah dengue karena terjadi kerusakan miosit dan lesi parenkim yang pada proses
inflamasinya akan melepaskan enzim SGOT ini ke dalam darah.*"*? Penelitian lain yang mendukung
yaitu Parkash O dkk bahwa peningkatan enzim aminotransferase umumnya terjadi pada kasus
dengue akut dengan persentase > 50%.*' Kerusakan pada sel hepatosit dapat dengan luas terjadi
pada serotipe DENV yang tinggi viral loadnya dan menyebabkan perfusi hati yang buruk, jika hal
tersebut terjadi dapat mengarah pada gagal hati akut (ALF) yang menginduksi kerusakan
mikrosirkulasi di hati kemudian dapat menyebabkan shock.> Gambaran ini juga menunjukkan jika
terdapat manifestasi klinis yang tidak biasa (selain manifestasi klinis berdasarkan pedoman WHO
2011) dan komplikasi.>314°

Berdasarkan distribusi tersebut, pasien usia dewasa yang selama 2 - 7 hari berada di rawat inap
selalu dipantau hasil enzim aminotransferasenya hal ini dapat menjadi acuan karena mekanisme
inflamasi kadar SGOT dan SGPT dapat meningkat secara signifikan dan mengarah kepada
komplikasi klinis. Dalam mengenali pasien demam berdarah dengue di negara dengan kasus
endemik dengue, yang merujuk pada screening hepatitis virus akut dan dapat memuncak selama
periode pemulihan yaitu hari ke tujuh sampai sepuluh.!*!2

Peningkatan aminotransferase ini terjadi pada fase akut sehingga kadar aminotransferase ini dapat
menurun saat melewati fase akutnya dan infeksi hati pulih.*® Oleh karena itu, pada penelitian yang
dilakukan Parkash O dkk bertujuan untuk menilai frekuensi hepatitis pada infeksi dengue dengan
membandingkan mortalitas dan komplikasi antara pasien hepatitis ringan hingga berat pada infeksi
dengue didapatkan sebanyak 86% SGPT meningkat dan 95% SGOT meningkat.®’

Berdasarkan hasil penelitian yang didapatkan, kadar hematokrit dengan enzim aminotransferase
SGOT dan SGPT tidak memiliki korelasi signifikan kuat antara keduanya. Hal yang mendasari hasil
tersebut adalah patofisiologi yang tidak berhubungan pada infeksi dengue walaupun demikian
mekanisme yang menyebabkan kebocoran plasma pada saat terjadi disfungsi sel endotel dan
apoptosis sel hepatosit didasari proses inflamasi. Berdasarkan hal tersebut secara patogenesis
dapat dilihat melalui mediator atau arah inflamasinya.

Berdasarkan hasil penelitian yang ditemukan bahwa korelasi pada kedua variabel sangat lemah
yaitu pada hematokrit dengan SGOT menunjukkan nilai r 0,078 dan hematokrit dengan SGPT
0,100. Arah korelasi keduanya juga menunjukkan korelasi positif dimana variabel dependen dan
independen keduanya menunjukkan peningkatan. Kemaknaan korelasi yang diperoleh dari data
penelitian yang sudah diuji secara statistik yaitu hematokrit dengan SGOT p = 0,426 dan
hematokrit dengan SGPT p = 0,307 adalah korelasi tidak bermakna.

KESIMPULAN DAN SARAN

Pada pasien dewasa DBD di Rumah Sakit Salak Kota Bogor sebanyak 19% (n = 20) mengalami
peningkatan Hematokrit, sebanyak 77,3% (n = 82) SGOT dan 63,2% (n = 67) pada SGPT. Pada
penelitian ini peningkatan kadar Hematokrit paling banyak terdapat pada kelompok usia 45 - 59
tahun dengan jenis kelamin wanita sebanyak 25% (n = 13). Pada peningkatan kadar enzim
aminotransferase SGOT paling banyak terdapat pada kelompok usia 18 - 45 tahun dengan jenis
kelamin wanita dan SGPT pada kelompok usia 18 - 45 tahun dengan jenis kelamin pria. Tidak
terdapat korelasi bermakna antara Hematokrit dengan SGOT pada DBD dewasa (r = 0,078, p =
0,426). Tidak terdapat korelasi bermakna antara Hematokrit dengan SGPT pada DBD dewasa (r =
0,100, p = 0,307).
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Sebaiknya dilakukan penelitian lanjutan dengan sampel yang lebih banyak dan variabel penelitian
yang variatif berdasarkan pemeriksaan pada DBD dengan derajat keparahan berbeda dan dalam
kurun waktu tertentu.
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