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Abstrak 

Virus dengue yang telah diinjeksi melalui gigitan nyamuk Aedes akan menyebar melalui darah dan menyebabkan 

keadaan viremia primer. Keadaan ini akan merangsang sistem imun tubuh untuk mengeliminasi infeksi dengue, 

termasuk sekresi imunoglobulin M dan imunoglobulin G. Mekanisme sistem imun yang berbeda-beda akan berdampak 

pada derajat keparahan infeksi dengue. Penelitian ini bertujuan mengetahui hubungan imunoglobulin M dan 

imunoglobulin G dengan derajat keparahan pasien infeksi dengue di RSUD. Dr. M. Haulussy dan RS. Sumber Hidup 

Ambon periode 2018. Penelitian ini merupakan penelitian analitik pendekatan cross-sectional yang menggunakan data 

sekunder. Jumlah sampel dalam penelitian ini adalah 26 pasien yang diambil dengan teknik purposive sampling. Hasil 

penelitian menunjukkan bahwa pasien dengan infeksi primer terdapat pada derajat keparahan ringan, sedangkan pasien 

dengan infeksi sekunder didapatkan pada semua derajat keparahan. Hasil analisis menunjukkan tidak terdapat hubungan 

bermakna antara imunoglobulin M dan imunoglobulin G dengan derajat keparahan pasien infeksi dengue (p=0,237).                                                

Kata Kunci: Infeksi dengue, IgM, IgG, derajat keparahan. 

Abstract 

The dengue virus that has been injected through the bite of the Aedes mosquito will spread through the blood and cause 

primary viremia. That will stimulate the immune system to eliminate dengue infection, include the secretion of 

immunoglobulin M and immunoglobulin G. Different immune system mechanisms will have an impact on the severity of 

infection. This study aims to determine the correlation between immunoglobulin M and immunoglobulin G with the 

severity of dengue infection patients at RSUD. Dr. M. Haulussy and RS. Sumber Hidup Ambon in 2018. This research is 

an analytic cross-sectional approach that uses secondary data. The number of samples was 26 patients with purposive 

sampling. The result showed primary infections were at mild severity, while the secondary infection was found all 

severity. The analytic concluded there is no relation between immunoglobulin M and immunoglobulin G with the 

severity of dengue infection (p=0,237).                   

Keywords: Dengue infection, IgM, IgG, severity. 
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Pendahuluan 

Infeksi dengue masih menjadi salah satu 

masalah kesehatan utama. Infeksi dengue 

adalah penyakit infeksi yang disebabkan oleh 

virus famili Flaviviridae dan ditularkan oleh 

vektor nyamuk Aedes.1-3 Setelah masa 

inkubasi selama 4-10 hari, infeksi virus 

dengue dapat terjadi secara asimptomatik 

maupun simptomatik. Secara simptomatik, 

infeksi virus dengue dapat menyebabkan 

undifferentiated fever, demam dengue (DD), 

demam berdarah dengue (DBD), hingga 

sindrom syok dengue (SSD).4  

Beberapa dekade belakangan ini, 

insidensi kasus dengue meningkat secara 

dramatis. Tiga negara anggota World Health 

Organization (WHO) melaporakan bahwa 

jumlah kasus infeksi dengue tahun 2010 

meningkat dari <0,5 juta menjadi >3,34 juta.5 

Sebelum tahun 1970, hanya terdapat 9 negara 

yang merupakan daerah epidemik DBD. 

Namun sekarang terdapat lebih dari 100 

negara pada wilayah WHO yang merupakan 

daerah endemik.1 Wilayah Amerika, Asia 

Tenggara, dan Pasifik Barat merupakan 

wilayah dengan dampak paling parah, dimana 

70% beban penyakit global berasal dari 

wilayah Asia.5 Di wilayah Asia Tenggara, 

rerata laporan kasus infeksi dengue setiap 

negara pada wilayah Asia Tenggara memiliki 

variasi. Namun, berdasarkan data yang 

dikumpulkan oleh WHO jelas menunjukkan 

bahwa terdapat peningkatan kasus infeksi 

selama dekade terakhir.4 Pada tahun 2003 

kasus infeksi dengue dilaporkan terdapat pada 

8 negara di wilayah Asia Tenggara. Pada tahun 

2009 kasus infeksi dengue dapat dijumpai 

pada semua negara di wilayah ini kecuali di 

negara Korea.4,6 Pada tahun 2010 dilaporkan 

bahwa 187.333 kasus infeksi dengue secara 

global berasal dari wilayah Asia Tenggara. 

Saat ini 8 negara pada wilayah ini merupakan 

negara hiperendemik infeksi dengue dimana 

keempat serotipe virus dengue dapat 

ditemukan.4 Kasus infeksi dengue dengan 

manifestasi klinis berat menjadi endemik pada 

beberapa negara di wilayah Asia Tenggara,6 

termasuk Indonesia. 

Kasus DBD di Indonesia pertama kali 

ditemukan di kota Surabaya tahun 1968 

sebanyak 58 kasus dengan 24 kasus 

diantaranya meninggal dunia dengan angka 

kematian (AK) 41,3 %.2  Semenjak saat itu 

penyebaran kasus infeksi ini semakin meluas 

hingga ke 34 wilayah provinsi di Indonesia.7 

Selama kurun waktu 10 tahun terakhir, rerata 

insidensi DBD mengalami kenaikan dan 

penurunan. Pada tahun 2009 hingga 2011 

terjadi penurunan drastis sebesar 27,67 per 

100.000 penduduk, kemudian mengalami 

peningkatan secara perlahan hingga pada 

tahun 2016 mengalami peningkatan drastis 

sebesar 78,85 per 100.000 penduduk.8 Namun, 

mulai pada tahun 2017 sampai 2018 

mengalami penurunan IR hingga sebesar 24,73 

per 100.000 penduduk.8,9 Meskipun demikian 
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terdapat 30 provinsi di Indonesia yang 

memiliki IR kurang dari 49 per 100.000 

penduduk. Hal ini terjadi peningkatan 

dibandingkan tahun 2016 yang terdapat 10 

provinsi dengan IR kurang dari 49 per 100.000 

penduduk.8 

Menurut data Kementerian Kesehatan 

Republik Indonesia tahun 2015 IR DBD 

provinsi Maluku sebesar 4,63 per 100.000 

penduduk.7 Pada tahun 2017 mengalami 

peningkatan IR sebesar 5,22 per 100.000 

penduduk.8 Pada tahun 2018 kasus DBD di 

provinsi Maluku mengalami peningkatan 

signifikan. Data dari Kementerian Kesehatan 

Republik Indonesia menunjukkan bahwa kasus 

DBD di provinsi Maluku pada tahun 2018 

mengalami peningkatan dari tahun 2017 yakni 

sebesar IR 17,87 per 100.000 penduduk (317 

kasus).9 Peningkatan kasus DBD di Indonesia 

didukung oleh keadaan negara yang memiliki 

iklim tropis dan berada pada zona khatulistiwa 

sehingga memudahkan perkembangbiakan 

vektor dan penyebaran infeksi ke wilayah 

perkotaan maupun pinggir kota.3,8 

Vektor nyamuk Aedes yang telah 

mengandung virus Flaviviridae akan 

menyebarkan virus tersebut kepada manusia 

melalui gigitan. Setelah diinjeksi oleh gigitan 

nyamuk Aedes ke dalam dermis, virus dengue 

melakukan replikasi pertama pada sel 

dendritik Langerhans dan keratinosit.10,11 Sel-

sel yang terinfeksi akan memasuki sistem 

limfatik dan merangsang sekresi sitokin serta 

menstimulus aktivasi sel-sel imun lainnya 

seperti monosit dan makrofag.12 Virus 

kemudian akan menyebar melalui darah dan 

menyebabkan keadaan viremia primer.10 

Keadaan ini akan merangsang sistem imun 

tubuh untuk mengeliminasi infeksi dengue. 

Sistem imun tersebut antara lain sistem imun 

bawaan yang terdiri dari makrofag, sel 

pembunuh alami, dan sistem komplemen, serta 

sistem imun adaptif berupa aktivasi sel T dan 

sekresi imunoglobulin M (IgM) dan 

imunoglobulin G (IgG). Mekanisme sistem 

imun yang berbeda-beda akan berdampak pada 

peningkatan permeabilitas vaskular akibat 

adanya peningkatan sekresi sitokin inflamasi. 

Hal ini dapat memperparah kebocoran plasma 

yang terjadi pada pasien.13-15 

Sistem imun juga memiliki peran dalam 

derajat keparahan infeksi dengue. Hal ini 

dikarenakan infeksi dengue oleh serotipe yang 

berbeda akan merangsang pembentukan reaksi 

imunitas yang baru serta mengakibatkan reaksi 

silang dengan imunitas yang telah terbentuk 

akibat infeksi serotipe sebelumnya.4 Infeksi 

pertama kali oleh serotipe dengue disebut 

infeksi primer, sedangkan infeksi kedua oleh 

serotipe yang berbeda dari sebelumnya disebut 

infeksi sekunder. Meskipun manifestasi klinik 

infeksi primer dan sekunder memiliki 

kemiripan, tetapi penanda antibodi dalam 

serum penderita berbeda. Infeksi primer 

ditandai oleh adanya peningkatan cepat 

antibodi IgM dalam serum pasien, sedangkan 
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infeksi sekunder ditandai oleh adanya 

peningkatan cepat antibodi IgG dalam serum 

pasien.16,17 

Penelitian yang dilakukan oleh 

Yulianto18 menunjukkan bahwa terdapat 35 

kasus DD dengan IgM positif, 41 kasus DBD 

derajat I dan II dengan IgM positif, dan 55 

kasus DBD derajat III dan IV dengan IgM 

positif (p value 0,975). Selain itu, didapatkan 

bahwa 23 kasus DD dengan IgG positif, 35 

kasus DBD derajat I dan II dengan IgG positif, 

dan 53 kasus DBD derajat III dan IV dengan 

IgG positif (p value 0,046).18 

Pada penelitian yang dilakukan oleh 

Aryati19 didapatkan bahwa terdapat 19 kasus 

infeksi primer dan 42 kasus infeksi sekunder. 

Dari 19 kasus infeksi primer terdapat 7 kasus 

DD, 8 kasus DBD derajat I, 3 kasus DBD 

derajat II, dan 1 kasus DBD derajat III (p value 

0,26). Pada kasus infeksi sekunder terdapat 3 

kasus DD, 20 kasus DBD derajat I, 16 kasus 

DBD derajat II, dan 3 kasus DBD derajat III (p 

value 0,26).19 Hal ini dapat disimpulkan bahwa 

tidak terdapat hubungan signifikan antara jenis 

infeksi dengan derajat keparahan infeksi. 

Penelitian oleh Mariko20 yang dilakukan 

pada pasien DBD bayi didapatkan 12 kasus 

DBD yang terdiri dari 8 kasus infeksi primer 

dan 4 kasus infeksi sekunder. Pada 8 kasus 

infeksi primer, terdapat 1 kasus DD, 1 kasus 

DBD derajat I, 2 kasus DBD derajat II, dan 4 

kasus DBD derajat IV. Pada 4 kasus infeksi 

sekunder terdapat 2 kasus DBD derajat II dan 

2 kasus DBD derajat IV.20 

Penelitian yang dilakukan oleh 

Intansari21 menunjukkan bahwa terdapat 22 

kasus infeksi primer dimana terdiri dari 13 

kasus DD dan 7 kasus DBD. Selain itu 

ditemukan 32 kasus infeksi sekunder yang 

terdiri dari 21 kasus DD dan 11 kasus DBD. 

Uji kemaknaan penelitian ini adalah p value 

1,00.21 Hal ini disimpulkan bahwa tidak 

terdapat hubungan signifikan antara jenis 

infeksi dengan derajat keparahan infeksi. 

Penelitian di Provinsi Maluku mengenai 

infeksi dengue khususnya hasil pemeriksaan 

serologi dan derajat keparahan penyakit belum 

dilakukan. Oleh karena itu penelitian ini 

dilakukan bertujuan untuk menganalisa adakah 

hubungan antara hasil pemeriksaan serologi 

antibodi IgM dan IgG positif dengan derajat 

keparahan pada pasien infeksi dengue di 

RSUD. Dr. M. Haulussy dan RS. Sumber 

Hidup Ambon. 

 
Metode 

Penelitian ini merupakan penelitian 

analitik pendekatan cross sectional. Penelitian 

menggunakan data sekunder pasien infeksi 

dengue di RSUD. Dr. M. Haulussy dan RS. 

Sumber Hidup Ambon periode 2018. Sampel 

penelitian diambil dengan teknik purposive 

sampling. Kriteria inklusi penelitian adalah 

pasien infeksi dengue yang melakukan 

pemeriksaan serologi antibodi IgM dan IgG. 
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Kriteria eksklusi antara lain data tidak 

memiliki variabel penelitian yang lengkap dan 

pasien menderita penyakit lain yang 

berpengaruh terhadap perubahan status 

serologi dan hematologi seperti infeksi virus 

Chikungunya, koinfeksi malaria, penyakit 

keganasan darah, dan penyakit autoimun 

seperti immune thrombocytopenic purpura 

(ITP), thrombotic thrombocytopenic, dan 

systemic lupus erythematosus (SLE). Analisis 

yang digunakan adalah analisis univariat dan 

analisis bivariat dengan uji Chi-square 

(α=0,05). 

Hasil 

Hasil penulusuran data rekam medik 

menunjukkan bahwa terdapat 28 pasien yang 

terdiagnosis infeksi dengue di RSUD. Dr. M. 

Haulussy Ambon, sedangkan di RS. Sumber 

Hidup Ambon adalah 27 pasien. Jumlah data 

sampel dari kedua rumah sakit tersebut yang 

memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi adalah 

26 sampel. 
Tabel 1.1 Distribusi pasien infeksi dengue RSUD. Dr. 

M. Haulussy dan RS. Sumber Hidup Ambon 
periode 2018 berdasarkan usia dan jenis 
kelamin. 

Karakteristik Total % 
Jenis Kelamin   

Laki-laki 16 61,5% 
Perempuan 10 38,5% 

Usia   
0 – 5 tahun 13 50% 
6 – 11 tahun 7 26,9% 
12 – 25 tahun 4 15,4% 
26 – 45 tahun 0 0% 
46 – 65 tahun 2 7,7% 
>65 tahun 0 0% 
JUMLAH 26 100% 

 

Hasil analisis univariat menunjukkan 

infeksi dengue lebih banyak ditemukan pada 

pasien laki-laki yakni 16 pasien (61,5%). Hasil 

penulusuran data rekam medik juga 

menunjukkan bahwa infeksi dengue paling 

banyak ditemukan pada kelompok usia ≤5 

tahun yakni 13 pasien (50%) dan paling sedikit 

pada kelompok usia >25 tahun yakni 2 pasien 

(7,7%). 

Hasil analisis univariat derajat keparahan 

menunjukkan jumlah pasien paling banyak 

ditemukan pada DBD derajat I yakni 9 pasien 

(34,6%). Terdapat 8 pasien (30,8%) DD, 6 

pasien (23,1%) DBD derajat II, 2 pasien 

(7,69%) DBD derajat III, dan 1 pasien (3,8%) 

DBD derajat IV. 
Tabel 1.2 Derajat keparahan pasien infeksi dengue di 

RSUD. Dr. M. Haulussy dan RS. Sumber 
Hidup Ambon periode 2018. 

Derajat 
Keparahan 

Jumlah Pasien Total % 

Laki-
laki Perempuan 

DD 4 4 8 30,8% 
DBD derajat I 6 3 9 34,6% 
DBD derajat II 4 2 6 23,1% 
DBD derajat III 1 1 2 7,69% 
DBD derajat IV 1 0 1 3,8% 

JUMLAH 26 100% 
 

Hasil analisis univariat hasil 

pemeriksaan serologi menunjukkan jenis 

infeksi dengue yang terbanyak ditemukan 

adalah jenis infeksi dengue sekunder yakni 23 

pasien (88,5%). Jumlah pasien dengan IgM-

IgG positif adalah 18 pasien (69,2%), IgM 

positif-IgG negatif adalah 3 pasien (11,5%), 

dan IgG positif-IgM negatif adalah 5 pasien 

(19,2%).  
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Tabel 1.3 Hasil pemeriksaan serologi pasien infeksi 
dengue di RSUD. Dr. M. Haulussy dan RS. 
Sumber Hidup Ambon periode 2018. 

Hasil 
Pemeriksaan 

Serologi 

Jumlah Pasien 
Total % Laki-

laki Perempuan 

IgM Positif 1 2 3 11,5% 
IgG Positif 3 2 5 19,2% 
IgM-IgG 
Positif 12 6 18 69,2% 

JUMLAH 26 100% 
 

Hasil analisis bivariat menunjukkan 

bahwa IgM positif terdistribusi pada derajat 

keparahan DD (6 pasien), DBD derajat I (8 

pasien), dan DBD derajat II (6 pasien). Hasil 

uji Chi-square memiliki p=0,116 (p>0,05) 

yang menunjukkan tidak terdapat hubungan 

bermakna antara IgM anti-dengue dengan 

derajat keparahan pasien. Pasien dengan IgG 

positif dapat ditemukan pada semua derajat 

keparahan, tetapi paling banyak ditemukan 

pada DD (6 pasien), DBD derajat I (8 pasien), 

dan DBD derajat II (6 pasien). Uji Chi-square 

memiliki p=0,628 (p>0,05) menunjukkan tidak 

terdapat hubungan bermakna antara IgG anti-

dengue dengan derajat keparahan pasien. 

Pasien dengan IgM-IgG positif banyak 

ditemukan pada derajat keparahan DD (4 

pasien), DBD derajat I (7 pasien), dan DBD 

derajat II (6 pasien). Uji Chi-square memiliki 

p=0,237 (p>0,05) menunjukkan tidak terdapat 

hubungan bermakna antara IgM-IgG anti-

dengue dengan derajat keparahan pasien 

infeksi dengue. 

Tabel 1.4 Hubungan hasil pemeriksaan serologi IgM-IgG dengan derajat keparahan infeksi dengue 
Profil 

Serologi 
Derajat Keparahan Jumlah Uji 

Chi 
Square 

DD DBD 
derajat I 

DBD 
derajat II 

DBD 
derajat III 

DBD 
derajat IV 

IgM        
Positif 6 8 6 1 0 21 (80,8%) 0,116 Negatif 2 1 0 1 1 5 (19,2%) 

IgG        
Positif 6 8 6 2 1 23 (88,5%) 0,628 
Negatif 2 1 0 0 0 3 (11,5%)  

IgM-IgG        
IgM-IgG 
positif 4 7 6 1 0 18 (69,2%) 

0,237 IgM positif, 
IgG negatif 2 1 0 0 0 3 (11,5%) 

IgM negatif, 
IgG positif 2 1 0 1 1 5 (19,2%) 

 

Pembahasan 

Hasil penelitian menunjukkan infeksi 

dengue cenderung lebih banyak ditemukan 

pada laki-laki dibandingkan perempuan yakni 

16 pasien (61,5%). Penelitian ini sejalan 

dengan penelitian Aryati19 yang menunjukkan 

infeksi dengue pada laki-laki adalah 59%.19 

Penelitian yang dilakukan oleh Siregar22 di 

Tangerang juga menunjukkan laki-laki memilii 

resiko lebih besar terinfeksi virus dengue 
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dibandingkan perempuan (OR 4,99; p=0,065; 

95% CI: 2,05-12,14).22 

Penelitian menunjukkan bahwa infeksi 

dengue banyak ditemukan pada pasien dengan 

kelompok usia ≤5 tahun yakni 13 pasien 

(50%). Hal yang sejalan ditemukan dalam 

penelitian oleh Hakim23 di Cirebon yang 

menemukan bahwa terdapat hubungan 

signifikan antara kelompok usia dengan status 

infeksi virus dengue (odds ratio = 3,151).23 

Penelitian oleh Faldy24 dkk juga menemukan 

bahwa kelompok usia <12 tahun memiliki 

risiko 19,06 kali terkena DBD. Hal ini 

kemungkinan disebabkan karena imunitas 

tubuh kelompok usia tersebut masih rendah.24 

Spesifitas respon imun dan memori 

imunologik yang tersimpan pada kelompok 

usia tersebut belum sempurna. Selain itu, 

fungsi makrofag dan pembentukan antibodi 

spesifik masih kurang sehingga tubuh sulit 

menghambat replikasi virus.25 

Jenis infeksi yang banyak ditemukan 

pada pasien infeksi dengue di RSUD. Dr. M. 

Haulussy dan RS. Sumber Hidup Ambon 

periode 2018 adalah jenis infeksi sekunder, 

yakni 23 pasien atau sebesar 88,5%. Penelitian 

ini sejalan dengan penelitian Jatmiko26 yang 

menunjukkan tidak ditemukannya pasien 

dengan infeksi primer.26 Hasil ini sama dengan 

hasil penelitian oleh Khurram27 dkk yang 

menunjukkan bahwa proporsi pasien infeksi 

sekunder lebih banyak ditemukan 

dibandingkan infeksi primer.27 Penelitian oleh 

Trisnadewi28 juga menunjukkan bahwa 

prevalensi infeksi sekunder untuk menjadi 

DBD lebih tinggi dibandingkan infeksi 

primer.28 

Infeksi primer dengue seringkali bersifat 

subklinis sehingga pasien tidak memeriksakan 

diri karena tidak menyadari bahwa ia telah 

terinfeksi.29 Hal ini menyebabkan jumlah 

kasus infeksi primer pada data rekam medis 

rawat inap rumah sakit cenderung lebih sedikit 

dibandingkan dengan infeksi sekunder. Akibat 

manifestasi klinis yang ditimbulkan oleh 

infeksi primer adalah ringan, identifikasi jenis 

infeksi primer dibutuhkan pemeriksaan 

lanjutan berupa pemeriksaan serologi. Selain 

itu, hasil pemeriksaan serologi IgM sebagai 

penanda infeksi primer dapat memberikan 

hasil negatif palsu. Hal ini diakibatkan oleh 

pengambilan sampel serum untuk pemeriksaan 

RDT banyak dilakukan dalam lima hari 

pertama sakit dimana IgM dapat belum 

terdeteksi.30 

Distribusi pasien infeksi primer 

cenderung ditemukan dengan derajat 

keparahan ringan. Berbeda dengan infeksi 

primer, pasien infeksi sekunder dengan 

serotipe berbeda maupun serotipe yang sama 

dari infeksi sebelumnya dapat ditemukan pada 

semua derajat keparahan. Hal ini mendukung 

teori bahwa infeksi sekunder umumnya lebih 

berat daripada infeksi primer.31 Manifestasi 

yang berat mendorong pasien atau keluarga 

pasien mencari pertolongan.26 
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Setelah diinjeksi oleh gigitan nyamuk 

Aedes ke dalam dermis, virus dengue 

melakukan replikasi pertama pada sel 

dendritik Langerhans dan keratinosit, yang 

kemudian memasuki peredaran darah.32,33  

Virus yang memasuki peredaran darah akan 

berikatan dengan sel target seperti sel 

makrofag, monosit, sel endotelial, sumsum 

tulang, sel stroma, dan sel hepar yang dibantu 

oleh NS1.32,34 Hal ini menstimulus aktivasi 

sistem imun bawaan dan sistem imun 

adaptif.35 

Perikatan virus dengue dengan sel 

akan merangsang sekresi sitokin inflamasi 

seperti IFN, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, dan TNF-

α yang berdampak pada permeabilitas 

vaskular. Sekresi sitokin inflamasi yang 

berlebihan akan mengakibatkan perubahan 

permeabilitas vaskular. Hal ini berdampak 

pada keparahan kebocoran plasma sehingga 

manifestasi klinis yang timbul berat.36-38 NS1 

mungkin juga mengaktivasi sistem komplemen 

yang dapat menstimulasi ekspresi kuat sitokin 

inflamasi dan memperparah kebocoran 

plasma.13,14 

Beratnya manifestasi klinis infeksi 

sekunder juga dapat disebabkan oleh ADE. 

ADE berpotensi meningkatkan virulensi yang 

menyebabkan kaskade imunopatogenik dan 

respon sitokin inflamasi yang berlebihan.31,39 

Respon tersebut meningkatkan permeabilitas 

vaskular yang berdampak pada perkembangan 

infeksi yang lebih parah.31 Selain ADE, 

antibodi anti-NS1 yang berikatan dengan NS1 

yang berada pada membran sel dapat 

mengaktivasi jalur transduksi sinyal seluler 

dan sel NF-ĸB yang mengakibatkan 

peningkatan replikasi virus dan sekresi sitokin 

inflamasi.40 Antibodi anti-NS1 juga dapat 

berikatan dengan antigen tubuh seperti sel 

endotel dan platelet sehingga menyebabkan 

reaksi silang. Reaksi ini mengakibatkan 

apoptosis sel endotel dan penghambatan 

agregasi platelet.41 Hal tersebut dapat 

menyebabkan kebocoran plasma, koagulopati, 

dan trombositopenia.41,42,43 

Selain ADE dan reaksi silang 

antibodi, sel T memori juga memiliki peran 

dalam memediasi patofisiologi DBD.44 Reaksi 

silang antara sel T memori dengan virus 

dengue serotipe berbeda dari infeksi 

sebelumnya mengakibatkan munculnya 

reaktivitas silang yang tinggi berafinitas 

rendah. Hal tersebut menyebabkan sel T tidak 

efisien dalam membunuh sel terinfeksi dan 

mengeliminasi virus dengue. Reaksi silang sel 

T memori juga meningkatkan sekresi sitokin 

inflamasi dan kemokin yang berpengaruh pada 

permeabilitas vaskular.45,46 

Meskipun distribusi pasien infeksi 

primer cenderung ditemukan pada derajat 

keparahan ringan dan pasien infeksi sekunder 

dapat ditemukan pada semua derajat 

keparahan, uji Chi-square penelitian memiliki 

nilai p>0,05 yang menunjukkan bahwa tidak 

terdapat hubungan bermakna antara hasil 
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pemeriksaan serologi dengan derajat 

keparahan pasien infeksi dengue. Hasil 

penelitian ini sejalan dengan penelitian 

Khurram27 dkk yang menunjukkan bahwa 

tidak ditemukan perbedaan derajat keparahan 

antara pasien infeksi primer dengan pasien 

infeksi sekunder.27 Hal tersebut dapat 

disebabkan oleh beberapa faktor yang 

mempengaruhi derajat keparahan, yakni antara 

lain usia, genetik, gizi, serta serotipe dan 

genotipe virus dengue. 

Status gizi kurang memiliki risiko 

lebih besar terjadi penularan infeksi dengue. 

Selain itu, status gizi kurang berdampak pada 

respon imunitas selular yang rendah sehingga 

respon imun dan memori imunologik tidak 

berkembang dengan baik. Hal ini dikarenakan 

pada pasien gizi kurang memiliki Pada pasien 

dengan status gizi kurang terjadi penurunan 

jumlah sel T-helper CD4+ dan rasio CD4+/C 

D8+ yang lebih rendah. Status gizi rendah juga 

berdampak pada penurunan komponen 

kompleman dan produksi sitokin tertentu 

seperti IL-2 dan TNF sehingga mempengaruhi 

respon imun dalam mengeliminasi virus.28 

Serotipe dan genotipe virus 

berpengaruh pada respon imun tubuh. Di 

Indonesia dapat ditemukan keempat serotipe 

virus dengue dengan berbagai variasi genotipe 

dan serotipe.47 Adanya variasi serotipe virus 

dengue mempengaruhi inefektivitas virus pada 

host dan vektor.48 Selain itu, perbedaan 

genotipe juga berpengaruh pada virulensi yang 

memiliki peran dalam derajat keparahan 

infeksi dengue.49 

Kesimpulan 

Berdasarkan usia, infeksi dengue di RSUD. 

Dr. M. Haulussy dan RS. Sumber Hidup 

Ambon paling banyak ditemukan pada usia ≤5 

tahun yakni 13 kasus (50%). Berdasarkan jenis 

kelamin, infeksi dengue cenderung ditemukan 

pada laki-laki diabndingkan perempuan yakni 

16 kasus (61,5%). Tidak terdapat hubungan 

bermakna antara IgM anti-dengue dengan 

derajat keparahan pasien infeksi dengue 

(p=0,116). Tidak terdapat hubungan bermakna 

antara IgG anti-dengue dengan derajat 

keparahan pasien infeksi dengue (p=0,628). 

Tidak terdapat hubungan bermakna antara 

IgM-IgG anti-dengue dengan derajat 

keparahan pasien infeksi dengue (p=0,237). 

Saran 

Bagi peneliti yang ingin melanjutkan atau 

mengembangkan penelitian ini diharapkan 

dapat melihat dan menjelaskan faktor-faktor 

lain yang dapat mempengaruhi status serologi 

dan derajat keparahan pasien infeksi dengue. 
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