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ABSTRACT

The Pattern of Malariafalciparum in The Internal Ward at Dr M Djamil Hospital
Patlang From January to April 2002

By:
Rinchc Annur

A study was carried out using secondary data concerning the pattern of rnalaria

falciparum:rmong the patients admitted in the lnternal Ward at Dr M Djarnil hospital

Padang from January lo April2002.
The total of samples is 100 patients. Among the 100 patients, rnost of them were

between 214A years of age and there is a slight difference between male and female,

with 47% and 53% each. Most patients came from Padang.

Generally Patients came with the chief complaint of remitten fevet (94Yo). From

the physical examination are detected hepatomegaly (75%) and splenomegaly (42%).

Laboratories are detected the decrease of haemoglobin (55,7%) and erythrocsa.e (77,3%)

and the increase of SGOT (72,1%). The microscopic examination was found 74,6Yo of
patients have the parasite count <100.000 parasite/prl.

The generally pattern of severe malaria are cerebral malaria and malaria with

severe unuernia (30,3%) and most of the patients showed improvement when they check

out from the hospital, with 76,6Vo of malana falciparum and 60,9Yo of severe malaria.

26,10 of severe malaria was died.

Key Word : malaria,remitten fever, cerebral malaria



ABSTRAK

Pola Mala riafalciparum diBangsal Penyakit Dalam Perjan RS Dr M Djamil
Padang periode Januari - April 2002

Oleh:
Rinchc Annur

Telah dilakukan penelitian data sekunder mengenai pola malariafalciparum pada

pasien yang dirawat di Bangsal Penyakit Dalam RS Dr M Djamil Padang periode

Januari - April 2002.
Hasil penelitian, didapatkan 100 penderita malaria falciparum selama 4 bulan.

Dari 100 penderita ini didapatkan umur yang paling sering terinfeksi adalah 2I-30 tahun.

Terdapat sedikit perbedaan arftara pria dan wanita, masing-masing 47o/o dan 53Yo.

Sebagian besar penderita berasal dari kodya Padang.

Umumnya penderita datang dengan gejala klinis utama yaitu demam remitten

(94%). Pada pemeriksaan fisik diternukan hepatonregali 75%6 dan splenornegali 42Yo.

Dari hasil laboratorium didapatkan penurunan Hb (55,7%) dan penurunan jumlah eritrosit
(77,3%) serta peningkatan SGOT (72:1%). Pada perneriksaan mikroskopis 74,6Yo pasien

memil iki hitr,rng parasit < I 00. 000 parasit/pl.
Manifestisi klinis malaria berat terbanyak yaitu malaria serebral dan rnalaria

dengan anemia yaitu30p\u Dan pasien umumnya mengalami perbaikan saat keluar dari

rumah sakit masing-masing 76,6oh pada rnalaria fulciparum dan 60,9Vo pada malaria

berat. Pada penelitian ini didapatkan angka kematian malaria berat masih cukup tinggi

yaitu26,IYo.

Kata Kunci :malaria, demam remitten, malaria serebral
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BAB T

PENDAHULI-]AN

.4. I-atar Belakang Masalah

Malaria merupakan penyakit protozoa yang ditularkan melalui gigitan

nyamuk Anopheles 
(l). Berdasarkan laporan World Health Organization (2000)

terdapat lebih dari 2400 juta penduduk atau 40o/o dari penduduk dunia tinggal di

daerah endemis malaria. Sementara, prevalcnsi penyakit malaria di dunia

diperkirakan antara 300-500 juta klinis setiap tahunnya(z). Paling tidak ada sekitar

120 juta kasus klinis baru setiap tahunnya, sedangkan selebihnya adalah kasus

yang kambuh lagi 
(3). 

, 
.:

Dari 30G-500 juta kasus klinis rnalaria di dunia, terdapbt sekitar 3 juta

kasus malaria berat (malaria komplikasi) dan kasus kematian akibat malaria setiap

tahunnya atau satu orang setiap 12 detik, sepertiganya adalah anak-anak, terutama

terjadi pada anak-anak di Afrika, khususnya daerah yang kurang tedangkau oleh

pelayanan kesehatan 
(2'3).

Di Indonesia malaria rnasih merupakan masalah kesehatan masyarakat

yang penting, khususnya di luar Jawa dan Bali(2'a'5). Lebih dari setengah penduduk

Indonesia masih hidup di daerah dimana terjadi penularan malaria, sehingga

berisiko tertular malaria. Di daerah tansmigrasi dan daerah lain yang didatangi

penduduk dari daerah endemik sering teqadi letusan atau wabah yang

menimbulkan banyak kematianc).



ovale dan Plasmodium malariae. Pada daerah tropis P. falciparunt merupakan

spesies terbanyak 
(l'7'8). DI Sumatera Barat t'./alciparum jtga merupakan spesies

dominan. Penelitian Adrial (1996) rnendapatk an P. .falciparum sebagai spesies

satu-satunya pada 55 sedian darah yang positif malaria di desa Saliguma kep.

Mentawai(e). Penelitian Nurhayati (,1998) di Lab. Parasitologi Fakultas

Kedokteran Univ. Andalas mendapatk an P. .fotciparum sebanyak 81,9o/okasus 
(10).

Penelitian Williana (2002) di Kanagarian Sungai Pinang kab. Pesisir Selatan

mendapatkan P. falcipctrum sebanyak 96,29 o7o Ot). Penelitian Evanita(2001) di

Bangsal Penyakit Dalam RS. Dr. M. Diamil Padang ditemukan kasus

P.ful ciparurn sebanyak 93 Joh Qz) 
.

Plasmorliurn falciparumjuga rnerupakan spesies yang paling berbahaya.

Hampir semua kematian akibat malaria disebabkan oleh P. falciparum (malaria

beraVmalaria komplikasi), selain itu juga diternukan peningkatan insiden malaria

falciparum yang resisten terhadap obat anti malaria terutama klorokuin dan

resi stensi nyamuk malaria terhadap insektisida 
('2'7'12) 

.

Studi terhadap populasi migran di Indonesia rnenunjukkan bahwa risiko

terkena malaria komplikasi setiap tahunnya 1,34 kali pada orang dewasa (>15

tahun) dan 0,25 kali pada anak-anak (<10 tahun;(2). Malaria komplikasi paling

berbahaya yaitu malaria serebral. Penelitian di lndonesia didapatkan gambaran

mortalitas berkisar antara 20,goA- 5gy 6'7'13't +'t s) 
.

Perjan RS Dr M Djarnil Padang sebagai rumah sakit rujukan utama (top

referral) di wilayah Sumatera Tengah, banyak menerima kasus malaria

falciparum. Atas dasar inilah dilakukan penelitian mengenai pola malaria



falciparum pada pasien yang dirawat di Bagian Penyakit Dalam RS Dr M Djarnil

Padang selama periode I Januari 2002 -31 April 2002.

B. Perumusan Masalah

Bagaimana pola malariafalciparum pada pasien yang dirawat di Bagian

Penyakit Dalarn Perjan RS Dr M Djamil Padang selama periode i Januari 2002 -
31 April2002?

C. Tujuan Penelitian

Tujuan Umurn :

Mengetahui pola malanafalciparum pada pasien yang dirawat di Bangsal

Penyakit Dalam Perjan RS Dr M Djamil Padang selama p.rioa. I Januari 2002 -
31 April 2002.

Tujuan Khusus :

1. Mengetahui Insidensi Malaria fulcipurunrmcnurut umur, jenis kelamin

dan daerah asal pada penderita yang dirawat inap di Bangsal Penyakit

Dalam Perjan RS Dr M Djamil Padarrg periode I Januari 2002 - 3l

Apnl2002

2. Mengetahui manifestasi klinis malaria falciparum pada penderita yang

dirawat inap di Bangsal Penyakit Dalarn Perjan RS Dr M Djarnil Padang

periode I Januari 2002-31April 2002.

3. Mengetahui insidensi malaria berat pada penderita yang dirawat inap di

Bangsal Penyakit Dalarn Perjan RS Dr M Djamil Padang periode I

Januari 2002- 31 April2002.



4. Mengetahui pe{alanan klinis malaria falciparum pada penderita yang

dirawat inap di Bangsal Penyakit Dalarn Perjan RS Dr M Djamil Padang

periode I Januari 2002- 31 April 2002.

D. Manfaat Penelitian

Semoga penelitian ini dapat memberikan inflonnasi tentang insidensi dan

manifestasi klinis malaria falciparum pada orang dewasa sehingga penderita

denngan gejala dan tanda klinis tertentu pcrlu diwaspadai dan dikelola secara

optirnal yang akhirnya dapat menurunkan angka rnorbiditas dan mortalitas,

penularan serta dapat merencanakan penanggulangannya.

4



BAB II

TINJAUAN PI]STAKA

A, Definisi

Malaria adalah penyakit infeksi akut ataupun kronis yang disebabkan oleh

Plasmodiun spesies yang ditandai dengan serangan demam rnenggigil,

berkeringat banyak seluruh badan yang kemudian disusul perasaan tenang dan

akhirnya tertid#8). Pada manusia terdapat 4 spesies genus Plctsmodium yang

menyebabkan malaria yaitu Plctsrnodium ./hlciparum, Plasmodiurn vivcuc,

Plasmodium malariae dan Plasmodium ovale. I'lasntodiuntfalciparum mentpakan

spesies yang paling berbahaya dan hampir semua kematian akibat penyakit

malaria disebabkan oleh P.falciparum(rnalaria berat lmalaria komplikasi)o'2'1) .

Malaria berat adalah malaria falciparum dengan parasit aseksual yang

diternukan pada penderita yang ilrempunyai gejala / kornplikasi yang cenderung

bersifat fatal dan diagnosa banding telah dapat disingkirkan(7't6). Pada malaria

berat gangguan bersifat multi sistem dan mempunyai gambaran klinis yang luas

sesuai dengan pola organ yang terinfeksi(15).

B. Epidemiologi

Pada daerah tropis P. falciparr.mt merupakan spesies terbanyak 
(l'7'8). Di

Sumatera Barat Plasmodium falciparurn juga merupakan spesies dorninan.

Penelitian Adrial (1996) mendapatkan Pfalcipurum sebagai spesies satu-satunya

pada 55 sedian darah yang positif rnalaria di desa Saligurna Muara Siberut kec.

Siberut Selatan kep. Mentawai(e). Penelitian Nurhayati (199S) di Lab. Parasitologi
:

Fakultas Kedokterarj Univ. Andalas rnendapatkanP..fulcipurum sebanyak 81,9%



kasus(r0). Penelitian Williana (2002) di Kanagarian Sungai Pinang kab. Pesrsrr

Selatan mendapatkan Pfalciparunr sebanyak 96,290/0 kasus(II). Penelitian Evanita

(2001) di Bangsal Penyakit Dalarn RS.Dr.M.Djamil Padang ditemukan kasus

P.falciparurnsebanyak g3,l),o Q2).

Malaria berat lkomplikasi terutama tedadi pada daerah hipoendemik atau

daerahyang transmisinya tidak stabil(rs). Penelitian Evanita (2001) mendapatkan

kasus malaria berat sebanyak ll,lo/o dari72 pcnderita malaria dengan manifestasi

terbanyak yaitu malaria serebral, gagal ginjal akut kemudian anemia berat

ditambah gagal ginjal akut 
(r2).

C. Siklus Hidup Plasmodium falciparum

P lasmoclium .fal e iparum merupakan protozoa darah phyllum A p i comp I exa,

kelas Sporozoa, ordo Eucoccidicles subordo Huemosporitliidae, famili

Plasmodiidae, genus Plasmodium dan subgcnus Luverunia. Ciri utarna famili

Plasmodiidae adalah adanya 2 siklus hidup yaitu siklus aseksual pada manusia

yang berlangsung di eritrosit dan organ lainnya, serta siklus seksual yang dirnulai

pada vertebrata danseterusnya berlanjut pada nyamuk. Siklus aseksual terdiri dari

fase eritros it (erytltrocytic scltizogony) dan fase dalarn parenkirn sel hepar (aro-

ery t hr o cy t i c s c h iz o go ny)(7) .

L Stadium Aseksual (manusia)

1 . I . Stadium Hati (ex o - e ry t hr o cy t i c .s c h izo go nv)

Dimulai ketika nyarnuk Anopheles betina rnenggigit dan memasukkan

sporozoit pada air liurnya kedalam darah manusia dan dalam 0,5-l jam sporozoit



menginfeksi sel hati. Disini selama 5- 7 hari sporozoit mengalarni reproduksi

aseksual disebut skizogoni yang akan rnenghasilkan 30.000 merozoit kemudian

dikeluarkan dari sel hati dan menginfeksi semua stadium eritrosit sehingga dapat

menginfeksi 10 - 40 % eritrosit (r7).

1.2. Stadium Darah 
(7'17'18)

Dimulai dengan keluarnya merozoit dari skizon matang di hati kedalam

sirkulasi dan berkernbang rnenjadi trofozoit kernudian menghilang dari darah tepi

setelah 24 jam dan tertahan di kapiler alat-alat dalam seperti otak, jantung,

plasenta, usus atau srrnsum tulang. Disini parasit berkembang lebih lanjut

membentuk skizon (proses skizogoni eritrositik) (''"). Setelah proses skizogoni

selesai eritrosit akan ruptur melepaskan merozoit kedalarn piasma (sporulasi) dan

selanjutnya akan menyerang eritrosit iain dan memulai proses 6u* (f 7'18).

Bentuk tropozoit muda sering terlihat di darah tepi, sedangkan skizon

banyak tendapat-di organ dan otot, hanya sedikit dapat ditemukan di darah tepi

kecuali pada kasus berat dan merupakan indikasi untuk tindakan pengobatan cepat

(7'17). Beberapa merozoit akan berdit'erensiasi menjadi bentuk seksual parasit yaitu

gametosit. Ada 2 jenis gametosit yaitu makrogametosit (betina) dan

mikrogametosit (antan). Gametosit akan tertelan bersama darah yang dihisap

nyamuk dari penderita dan selanjutnya dirnulai siklus sporogoni pada nyarnuk 
(7).

2. Stadium Nyamuk (sporogoni)

Gametosit didalam darah penderita yang dihisap oleh nyamuk akan segera

keluar dari eritrosit dan mengalarni proses pematangan diusus nyamuk rnenjadi
l

gamet (gametogenesis) dan dalam beberapa menit milcrogamet akan membuahi



makrogamet kemudian 18-24 jam setelah fertilisasi terbentuk ookinate matang.

Ookinate berpindah dari usus tengah nyamuk, menembus epitel dan dinding usus

sehingga berada di lamina basalis usus, disini ookinate menjadi oosit. Setelah

beberapa kali mitosis, oosit akan ruptur dan rnelepaskan sporozoit kedalarn

sirkulasi nyamuk lalu bergerak ke kelenjar ludah nyamuk. Kemampuan

menginfeksi manusia mencapai puncaknya setelah t I hari berada di kelenjar

ludah dan makin lama semakin menurun daya infeksiusnya 
(1D.
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Gambar 2.1 Siklus Ilidup Parasit Malaria

D. Patogenesa Malaria Berat/ Malaria Komplikasi

Titik perhatian dalam patogenesa malaria berat adalah sekuestrasi eritrosit

berparasit, sitoadherensi dan rossetting ke dalam mikrovaskuler organ vital.

Sitoadheren adalah perlekatan eritrosit berparasit yang matang di pennukaan

endotel vaskuler, sedangkan rossetting adalah fenomena perlekatan eritrosit

berparasit yang diselubungi 10 atau lebih eritrosit non parasit sehingga



membentuk bunga. Faktor lain yang berperan dalam patogenesa malaria berat

adalahinduksi sitokin oleh toksin parasit dan produksi nitrit oksida(r5).

1. Faktor Parasit

Ll Intensitas parasit

Parasitemia pada puncak transmisi lebih tinggi dari pada saat transmisi

rendah(15).

1.2 Densitas parasit

Hubungan antara tingkat parasiternia dan mortalitas akibat rnalaria

falciparun pertama kali dilaporkan oleh F-iekl dan Niven('o). Mortalitas mencapai

50o/o pada parasitemia 500.000/prl. Tingkat parasitemia dapat digunakan untuk

menilai beratnya penyakit, tetapi hal ini tidak berlaku bagi daerah endernis dirnana

parasitemia yang tinggr sering ditem ukan pada i ndividu asimptornatik( I s).

1.3 VirulensiParasit

Virulensi parasit ditentukan oleh daya multiplikasi parasit; strain parasit,

kemampuan rnelakukan sitoadherens dan ntsseting, induksi sitokin, produksi

nitrit oksida sefia invasi parasit(rs).

2. Faktor Host

2.1 Endemisitas

Daerah endemis stabil malaria berat terjadi pada anak-anak, sedangkan

pada daerah endemisitas rendah malaria berat terjadi tanpa nremancJang usia(rs).

2.2 Genetik

Kelainan genetik yang diketahui mempunyai efek protektif terhadap

rnalaria berat adalah kelainan dinding eritrosit dan HLA (Humun Lintfosit



Antigen) kelas I dan II. Beberapa faktor genetik bersifat protektif terhadap malaria

adalah Q'Le'20'21): a. Golongan darahDuft/ negatif

b. Hemoglobin S yang menyebabkan sickle cell anetnia

c. Thalasemia alfa dan beta

d. Hemoglobinopati (Hb F dan Hb E)

e. Defisiensi Glukosa 6 Phosphat

f. Ovalositosis

2.3 Umur

Bayi usia 3-6 bulan yang lahir dari seorang ibu yang imun, mempunyai

imunitas berupa antibodi maternal yang diturunkan sehingga meskipun terdapat

hiperparasitemia dan demam tetapi jarang rnengalami malaria 6"ru1 
(l'ls'le).

2.4 Status Nutrisi

Malaria berat sangat jarang diternukan pada anak dengan marasmus atau

kwashiorkor. Defisiensi zat besi dan riboflavin juga dilaporkan mempunyai efek

protektif terhadap malaria berat. Diet rendah PABA (Para Amino Ben:oic Acifl

seperti terdapat dalam air susu ibu, melindungi anak dari malaria berat(1'15'le).

2.5Imunologi

Limpa memegang peranan penting. Pada malaria falciparum limpa

memfagositosis eritrosit tanpa parasit maupun yang berparasit, ini dihubungkan

dengan patogenesa anemia dan anoksia jaringan pada malaria berat. Sel

imunokompeten melepaskan sitokin yang berperan sebagai respon imun yang juga

berpengaruh terhadap beberapa proses patologift ( 15' I e).
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Penduduk daerah endemis terpapar parasit terus menerus sejak lahir

sehingga sistem imun terpacu dan diperkuat secara berkesinarnbungan, akibatnya

kadar perlindungan imunitas humoral dan selulernya memadai(r5).

E. Manifestasi Kl inis ,|naliaria falciparum

1. Gejala Klinis Umum

a. Demam

Khas demamnya adalah periodesitas, berhubungan dengan pecahnya

skizon matang mengeluarkan lnerozoit lalu masuk aliran darah (sporulasi). Awal

demam biasanya irreguler kemudian menjadi remitten. Serangan demam dimulai

dengan gejala prodromal yaitu : lesu, nafsu nrakan menurun/tidak ada, kadang

disertai mual dan muntah(D. 
,

Serangan demam yang khas terdiri dari beberapa stadiurn o'ts);

i. Stadium menggigil (15 menit- l jam)

Dimulai dengan perasaan dingin hingga nrenggigil, nadi cepat tapi lemah,

bibir dan jari tangap membiru, kulit kering, pucat, kadang disertai kejang.

ii, Stadium Demam (2 - 6 janr)

Setelah kedinginan penderita kemudian merasa kepanasan, muka merah kulit

kering rasa panas seperti terbakar, sakit kepala hebat, nadi penuh dan keras,

kadang mual dan muntah, merasa sangat haus.

iii. Stadium Berkeringat (2 - 4 Jam)

Penderita berkeringat banyak sekali, suhu turun dengan cepat dan bisa

dibawah normal. Penderita biasanya dapat tidur nyenyak dan waktu bangun

merasa lemah tapi sehat.
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b. Splenomegali

Merupakan gejala khas pada malaria menahun. Perubahan pada lirnpa

biasanya disebabkan oleh kongesti kemudian limpa berubah berwama hitam

karena pigmen yang ditimbun dalam eritrosit berparasit. Pada malaria menahun

jaringan ikat bertambah sehingga konsistensi limpa menjadi keras 
(7).

c. Anemia

Berupa anemia hemolitik normokrom norrnositik. Anemia ini disebabkan

oleh 
(7):

i. Penghancuran eritrosit berparasit dan yang non parasit dalam limpa (reaksi

autoirnun).

ii. Reduced survival time (erttrosit normal tidak dapat hidup lama).

iii.Diseritropoeisis (gangguan pembentukan eritrosit kur.no depresi

eritropoeisis dalam sumsum tulang retikulosit tidak dapat dilepaskan dalam

peredaran darah perifer).

2. Gejata Malariafalciparum Yang Berat / Nlalaria Komplikasi

2.1. Malaria Serebral

Terjadi + 2 yo pada penderita non imun dan merupakan penyebab kematian

utama pada malaria berat, meliputi 10 o/o dari penderita malana falciparum yang

dirawat di RS. Pada penelitian 235 orang penderita malaria serebral di RSUP

Manado (19S3-1998) dijumpai 41% malaria serebral dengan hiperbilirubinemia,

26Vo dengan kreatinemia dan l0,7yo dengan hipoglikemia(22).

'I ,l
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Menurut Llrorld Health Organization I WHO (1990) malaria serebral yaitu

koma yang tidak bisa dibangunkan. Derajat penurunan kesadaran dinilai

berdasarkan Glasgow Coma Scale, kurang dari I 1 atau lebih dari 30 menit setelah

kejang yang tidak disebabkhn oleh penyakit lain(22). Koma merupakan manifestasi

malaria falciparum yang berbahaya. Keadaan yang lebih ringan seperti apatis,

deliriumatau perilaku abnormal harus dianggap sesuatu yang serius(l''3).

2.2. Anemia Berat

Ditandai dengan turunnya hernatokrit (<20%) atau Hb <7,1 gr/dl pada

keadaan hitungparasit >10.000/pl. Sering berhurbungan dengan infeksi sekunder

bakrerial, perdarahan retina dan keham i1an42'23'24

2.3. Gagal ginjal akut

Urin < 400 mU24 jam setelah dilakukan rehidrasi dan kreatinin >3 mg!/o

(22'25). Faktor risiko tedadinya gagal ginjal akut ialah hiperparasitemia, hipotensi,

ikterus dan hernoglobinemia(r6'22). Patogenesis pasti gagal ginjal pada malaria

belum diketahui. Gagal ginjal prerenal diperkirakan disebabkan muntah-muntah,

hiperpireksia dan dehidrasi terutama pada hiperparasitemia Q2'2s'26'27). Gagal ginjal

renal disebabkan nekrosis tubular akut karena hemolisis intravaskular dan

pengurangan sirkulasi darah kortikal !r'27).

2.4.Edemaparu

Faktor yang mempermudah terjadinya edcma paru adalah kelebihan

cakan,kehamilan / post partum, malaria serctrral, hiperparasitemia, hipoglikernia,

hipotensi, asidosis dan uremia16'22). Gejalanya : sesak nafas, sianosis, sputum
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berbuih / berdarah, ronki basah yang difus, batuk - batuk dan tidak ditemukan

gej ala decompensasi cordis(l 6).

2.5. Hipoglikernia

Kadar gula darah penderita <40 rng/dl Q'22'24). Hipoglikemia disebabkan

kebutuhan metabolik parasit menghabiskan cadangan glikogen hati, biasa terjadi

pada anak-anak maupun dewasa terutama wanita hamil. Pada dewasa sering

berhubungan dengan pengobatan kina. Preparat kina dan kuinidin merupakan

stimulan kuat sekresi insulin dari pankreas. Penyebab hipoglikemia yang lain

yaitu sekresi adrenalin berlebihan, disfungsi susunan saraf pusat dan kegagalan

glukoneogett"ti t( 
l'7' I 6'22'24'26'27 )

2.6. Gagal sirkulasi / syok

Disebut juga malaria algid dimana terjadi syok vaskular dan tekanan

sistolik <70 mmHg, menurut WHO <80 rnrnHg dan tekanan diastolik sering tidak

terukurlkolaps, terjadi perubahan tahanan peritbr dan berkurangnya perfusi

jaringp (te'z+1.

2.T.Perdarahan spontan dari hidung, gusi, saluran cerna disertai adanya gangguan

koagulasi intravaskuler

Perdarahan spontan berupa perdarahan gusi, epistaksis, hematemesis,

melena, perdarahan dibawah kulit seperti ptekie, purpura dan hematoma dapat

terjadi karena trombositemia. Tetapi ini biasanya jarang dan terjadi pada pasien

non imun Q'7'22'24).
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2-8- Kejang berulang lebih dari 2kalil24 jam setelah pendinginan pada hipertemia 
;

2-9. Asidosis

Ditandai dengan hiperventilasi (pernafasan Kusstnaul), peningkatan asam

lallat, pH darah turun k 7,25, penurunan bikarbonat (<15 rnrnol/l) dan

hiponatremia. Sering disertai edema paru, hiporparasiternia, syok, gagal ginjal dan

hipoglikenr ioQz'zD.

2. I 0. Makroskopik hcmoglobinuria (Black lMut t:r I ;cvar)

Merupakan sindroma akut hemolisis intravaskular dengan trias gejala yaitu

demam menggigil, ikterik dan hemoglobinuria. Keadaan ini jarang

ditemukan 
(7't 6'22'24'26) 

.

2.11. Diagnosa post mortem ditemukannya parasit yang padat pada pembuluh

darah otak(I6).

Beberapa keadaan lain yang dapat digolongkan sebagai rnalaria berat

sesuai dengan gambaran klinik setempat adalah 
(16):

a. Gangguan kesadaran ringan, dalirium dan somnctlen.

b. Kelemahan otot, tidak bisa duduk atau berjalan tanpa kelainan

neurologik

c. Hiperparasitemia > 5 yo pada daerah hipoendemik atau > 250.000

parasit/pl. Pada parasitemia 500.000/irl angka kematian mencapai

' 50o/okecuali pada daerah hiperendemik / holoendemik.

d. Iklerik, bilirubin >3mgo/o(malaria Biliosa)(22)
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d. Ikterik, bilirubin >3mgo/o (malaiaBiliosa)(22).

Te{adi karena hemolitik sel darah merah, obstruksi intra hepatik

ataupun gabungan keduanya. Sekuestrasi dan sitoadlrcrens

menimbulkan obstruksi rnikrovaskular. Peningkatan Serum

Glutamat Oxaloacetat'l'ransaminase I SGOT dan Serum ()lularnat

P i ruv a t Tran,s u m i na s e I SG PT j uga scri n g terl ad i Q2'25'27'28) 
.

e. Hiperpireksia, suhu tubuh antara 3g40"C dan suhu rektal >40oC.

Penderita sering cleliriumdan kcjang. 'Ierutama pada anak 
(t'22'24).

Diagnosa malaia falciporum berdasarkan manifestasi klinis (termasuk

is), uji serologis dan pemeriksaan laboratorium mikroskopis dengan

ukan parasit aseksual disediaan darah tepi yang masih merupakan gold

Q'7'n'24'2e)' Interpretasi pemeriksaan mikroskopis terbaik berdasarkan

parasit. Hitung parasit pada tetes tebal berdasarkan leukosit yaitu per 200

: <100.000/pl mortalitas < lYo

: >500.000/pl rnortalitas >50o/o

Secara kasar pada pemeriksaan sediaan darah tebal sering dilaporkan

: * : 1-10 parasitper 1000 lapangan pandang

++ :11-100 parasitper 1000 lapangan pandang

+++ : 1-10 parasitper 1000 lapangan pandang

++++ :> l0 parasit persatu lapangan pandang

+++++: > 100 parasit per I lapangan pandango'2e)
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Pada parasitemia yang tinggi dapat dihitung berdasarkan jumlah eritrosit

yartu per 1000 erifosit.

G. Diagnosa Banding Malaria Berat

l. Malaria Serebral :

a. Ensefalopati akibat infeksi bakterial, virus, jamur, metabolik maupun

gan gguan serebrovaskul ar.

b. Meningitis.

2- Ikterus : Leptospirosis, demam tifoid, dcmam kuning, sepsis dan penyakit

sistem biliaris.

3. Gangguan ginjal : glomerulonefritis, hemolisis intravaskular yang masif;

penyakit sickle cell, reaksi tranfusi inkompatibilitas, demarn tifoid, gigitan

ular, leptospirosis, obat-obatan nefrotoksik dan trauma

4. Hipoglikemia: diabetes melitus, sepsis dan insulinoma.

5. Hipotensi : sepsis

6. Edema paru seperti infeksi paru akut, sepsis, kelebihan cairan, pneumonia

aspirasi dan intoksikasi obat(2z).

H. Pengobatan

Klasifikasi obat anti malaria dibagi berdasarkan stadium parasit (t2) 
:

a. Skizontosida jaringan

Bekefa pada stadium pra-eritrosit dan mcmpunyai cfck mencegah masuknya

parasit malaria kedalam sel darah merah. Yang termasuk golongan ini adalah

Primakuin.
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b. Skizontosida darah

Beke{a pada stadium eritrosit terutama digunakan untuk pengobatan secara

klinis atau supresif. Obatnya yaitu klorokuin, mef'lokuin, halofantrin.

c. Gametosida

Bekerja pada stadium seksual. Prirnakuin tnerupakan obat golongan ini.

d. Sporontosida

Bekerja menghambat pembentukan ookista dan sporozoit didalam nyamuk

Anctpheles betina yang menghisap stadium gamet. Kelornpok obat ini adalah

pirirnetamin dan proguani l.

Pengobatan malaria resisten klorokuin(I2) :

a. Klindamisin : skizontosid darah.

b. Meflokuin : skizontosid darah terutama untuk t'.fulciparnrtr resisten

multidrug.

c. Flalofantrin: skizontosid darah juga untuk l'./iilciparum.

d. Derivat Artemisinin : skizontosid darah. Derivat obat ini ada beberapa jenis

yaitu artesunat, artemeter, dehidroartemisinin, artemisinin, arteeter dan

artelinik asid.

Pengobatan untuk malariaberat 
(16'30)

A. Tindakan Umum :

L Pertahankan fungsi vital : sirkulasi, kcsadaran, kebutuhan oksigen, cairan

dan nutrisi.

2. Hindarkan trauma, dekubitus, jatuh dari tempat tidur.
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3. Perhatikan kateterisasi, defekasi, edema paru karena over hidrasi.

4. Monitoring ukuran dan reaksi pupil, kejang dan tonus otot.

5. Cegah hiperpireksia dengan pemberian cairan yang cukup, baju tipis dan

pemberian anti piretika serta kompres bila tclah terladi hiperpireksia.

6. Lakukan punksi lumbal bila tedadi gejala rneningitis atau kaku kuduk.

7. Perawatan mata untuk menghindari cacat pada kornea.

B. Pengobatan untuk parasiternia:

1. Pemberian Obat Anti Malaria.

2. Exchange transfus,r:ion (tran si ganti)

C. Terapi spesifik

1. Malaria Serebral

pada pasien kejang perlu pemberian anti konvulsan seperti diazeparn atau

chlorpromazin intraven a 0'2e) 
.

2. Anemia

Bila Hb <5 gr o/o atau hemotokrit <15o diberikan tranfusi darah wltole

blood atau packed cells.

3. Gagal ginjal akut

Pemberian cairan pada oliguria, bila produksi urin tidak ada setelah

dilakukan rehidrasi, diberikan furosemid. Bila kreatinin semakin meningkat

dialisis harus segera dilakukan(3 r).

4. Edema paru

Pernberian cairan dibatasi dan pengaturan posisi tidur setengah duduk untuk

menglrangi beban jantung kanan dan penrberian diuretika.
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5. Hipoglikemia

Beri 50 rnl glukosa 40 o/o intravena kemudian glukosa l0o/o per infus 4-6 jarn

dan monitor kadar gula darah tiap 4-6jarn dan bila perlu gunakan obat yang

menekan produksi inzulin.

6. Malaria algid

Pernberian cairan infus yang mengandung dekstran / plasma dalam 1 jam,

bila tidak berhasil digunakan doparnin dosis rendah

7. Kecendrungan perdarahan

Bila hematokrit turun drbawah 15-20% diberikan tranfusi dengan whole

blood dan injeksi vitarnin K intravena.

8. Asidosis metabolik

Pemberian bikarbonat dengan memperhatikan analisa gas darah.

9. Malaria hemoglobinuria

Bed rest, atasi hipotensi, menghentikan muntah, monitor produksi ureum,

kreatinin dan laLukan transfusi bila Hb <6910/o

10. Hiperpireksia

Kontrol suhu rektal, kompres dingin, pernberian cairan fisiologis +400

ml/hari dan paracetamol 15 mg/kgBB

11. Malaria biliosa

Dosis kina dikurangi dan diganti klorokuin, pada anoreksia berat berikan

glukosa l0o/o i*ravena, pemberian vitarnin K dan rnonitoring fungsi hepar.

12. Hiperparasitemia

Exchange transfusiondapat mengurangi parasitemia dari 43o/o menjadi lo/o.

20



f. Prognosa

Prognosa tergantung kecepatan diagnosa yang tepat dan penanganan yang

akurat, bila pada stadium dini penyakit didiagnosis dan diobati dengan baik, maka

infelsi dapat segera diatasi. Mortalitas malaria berat tergantung dari jenis dan

jumlah organ yang mengalami kornplikasi. Gangguan kesadaran yang dalam,

asidosis, gagal ginjal, hipoglikemia dan leukositosis merupakan faktor utama yang

meninggikan angka mortalitas. Penelitian di Minahasa, pada malaria serebral

didapatkan angka mortalitas I0,5oA pada komplikasi satu organ, 47,6'/o bila

terkena dua organ dan 88,9% bila mengenai tiga organ. Pada gagal ginjal

mortralitas lebih tinggi yaitu 45o/o $22'24'25). Angka rnortalitas semakin meningkat

bila gagal grnjal bersamaan dengan malaria serebral yaitu 68o/o,juga bila disertai

penyulit lain seperti uar*u paru angka kematian mencapai''S}yo Q'zs't. Bila

pe,nanganan penderita tanpadialisis angka rnortal itas mencapai 48V, Q2) 
.
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BAB TII

METODA PENBLITIAN

A. Jenis Penelitian

Penelitian ini merupakan suatu penelitian retrospeklif deskriptif rlengan

mengarnbil data dari status penderita nala1ra.fulcipantm yang terdapat di rekanr

medis Perjan RS Dr M Djamil Padang dari I Januari 2002 - 31 April 20A2,

B. Lokasi dan Waktu Penclitian

Penelitian dilakukan di rekam medis Peqian RS Dr M Djamil padang

selama dua minggU, mulai minggu pertama sampai kedua November 2002.

C. Populasi dan Sampel

Populasi dalam penelitian ini adatah seluruh penderita yang dirar.vat di

Bangsal penyakit Dalam pedan RS Dr M Djarnil Padang dari 1 Januari 2002

sampai 31 April 2QA2. Sampel adalah seluruh penderita yang telah didiagnosa

sebagai malariafalciparum yang di rawat di Bangsal Penyakit Dalam RS Dr M

Djamil Padang dari 1 Januari 2002 - 31 April 2002.

D. Pengumpulan Data

Data dikumpulkan dari rekam medis penderita malaria falciparum yang

dirawat di Bangsal Penyakit Dalarn RS Dr M Djarnil Padang dari tanggal 1

Januari 2002 sarnpai 31 April 2002, yang dicatat adalah :

1. Jumlah penderita malaria fatciparunt

2. Umur penderita

3. Jenis kelarnin

,lI
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4. Gejala klinis nalana/itlciparum

5. Pemeriksaan fisik malaria/alciparuttt

6. Hasil laboratorium penderita malaria.fulciparunt

7 . Perjalanan klinis penderita malaria./ it t c i purtr m.

E. Pengolahan Data

Pengolahan data dilakukan secara manual dan dihitung persentase,

kemudian disajikan dalam bentuk tabel distribusi frekuensi.

F. Definisi operasional

1. Malaria berat adalah rnalaria ./itlciparunr dengan parasit aseksuai yang

ditemukan pada penderita yang mempunyai gejala atau komplikasi yang

cenderung bersifat fatal, dalam hal ini diagnosa banding telah dapat

disingkirkan(l6'22).

Adapun yang tergolong malaria berat adalah malaria dengan:

a. Malaria serebral yaitu malaria dengan koma yang tidak bisa

dibangunkan, derrgan skor Glusgttw ()onru Scale / GCS <1 I atau

kejang yang tidak disebabkan oleh penyakit lainG2).

b. Anemia berat, bila Hb < 7,1 grldl atau hernatokrit <2Ao/o pada

hitung parasit >10.000 parasit/pl.

c. Gagal ginjal akut, urin <400 mll24jarn dan kreatinin >3 ngo/o

d. Edema paru

e. Hipoglikemia; gula darah <40 ngldl

f. Syok; sistolik <70 mmHg dan diastolik sering tidak terukur
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g. Perdarahan spontan dari hidung, gusi, troct dige.stivus dan

gangguan koagulasi intravaskul ar.

h. Kejang berulang >2x/24 jam setelah pendinginan pada hipertermia

i. Asidemia (pH <7,25) / asidosis (plasma bikarbonat <15 mmoiil)

j. Makroskopikhemaglobinuria

k. Diagnosa post mortem ditemukan parasit yang padat pada

pembuluh darah otak

l. Malaria Biliosa yaitu malaria dengan ikterik dimana bilirubin

>3 mgVo

2. HitungParasit /Parasite count

a. Hitung parasit pada tetes tebal, dihitung berdasarkan leukosit yaitu per

200leukosit.

Penilaian : i. Hitung parasit < 100.000/prl, mortalitas lo/o

u. Hitung parasit > 500.000/pl, rnortalitas 50o/o

Secara kasar seringjuga dilaporkan dengan :

+ : 1-10 parasit per 1000 lapangan pandang

++ : ll-100 parasit per 1000 lapangan pandang

+++ : l-10 parasit per 1000 lapangan pandang

++++ : > 10 parasit persatu lapangan pandang

+++++ : > 100 parasit persatu lapangan pandang

b. Pada parasitemia yang tinggi, dihitung berdasarkan jumlah erilrosit.

Pembacaan dilakukan pada sediaan tipis malaria dan dihitung per 1000

atau 10.000 eritrositlzg.
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3. Umur : a.13 - 19 tahun

b.20 - 29 tahun

c. 30 - 39 tahun

d. 40 - 49 taliun

e. 50 - 59 tahun

f. > 60 tahun

4. Jenis Kelamin

5.

a. Lakilaki

b. Perempuan

Daerah asal adalah daerah tingkat

Sumatera Barat.

II di Surnatera Barat dan daerah luar
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BAB IV

TIASIL PENELITIAN

Selama periode penelitian 1 Januari 2002 - 31 April 2002 ditemukan 106

kasus penderita malariafalciparum yang diratvat di Bangsal Penyakit Dalam RS

Dr M Djamil Padang. Dari 106 pasien, yang dapat dijadikan sebagai sampel pada

penelitian ini hanya 100 pasien.

Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan didapatkan hasil berupa

Distribusi Frekuensi malaia falciparum menurut umur dan jenis kelamin seperti

pada Tabel 4.1.

Tabel 4.1. Distribusi Frekuensi Malaria falciparum Menurut Umur Dan Jents

Kelamin Penderita

Dari tabel 4.L terlihat bahwa wanita lebih banyak menderita rnalarta

dibanding pria yaitu masing-masing 53% (53 orang) dan 47Yo (47 orang).

Sedangkan dari kelompok usia ternyata penderita tnalaria tertinggi berasal dari

kelompok usia 21- 30 tahun yakni sebanyak 34 orang (34%). Sementara itu, bila

dirinci menurut jenis kelamin, kelompok usia penderita malaria terbanyak pada

No
Golongan Umur

(tahun)
Pria Wanita

Jumlah
Pcrscntase

(Y,)n
ol n

at/

l.
t

J.

4.

5.

6.

13-20

2t -30

3l -40

4l - 50

51 -60
>61

I2

l4
5

t2

I

3

25,5

29,8

10,7

25,5

2,1

ler

(t

20

t4

5

5

l

I 1,4

37,7

26,4

9,4

e$
5,7

l8

34

t9

t7
(r

6

l8

34

l9

t7
(;

6

hunlalr 4'l 100 53 100 too \ too
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wanita yaitu pada kelompok 2I-30 tahun (37 ,7%) dan untuk pria pada kelornpok

usia yang sama yaitu zl-3}tahun (2g,8%).

Distribusi frekuensi malaiafutciparum menurut daerah asal pasien seperti

pada Tabel 4.2. berikut :

Tabel4.2. Distribusi Frekuen siMalariafulciptaruntMenurut Daerah Asal Pasien

Tabel 4.2 menunjukkan bahwa daerah asal penderita terbanyak adalah dari

kodyaPadang yaitu7l pasien (75%).

No
Daqah Asal

Jurnlah Sanrpcl
(n)

Pcrscntasc
(%)

l.
.,

3.

4.

5.

6.

7.

Kodya Padang

Kab. Padang Pariaman

Kab. Solok

Kab. Pcsisir Sclatan

Kab. Pasaman

Kab. Kep. Montawai

Luar Sumbar

75

t2

I

6

I

3

2

75

l2

I

6

I

J

a

iumlalt t00 100
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Adapun distribusi trekuensi gejala klinrs yang ditemukan pada penderita

malaiafulciparum seperti pada Tabel4.3. berikut :

Tabel4.3. Distribusi Frekuqnsi Gejala Klinis Pcrrderita Malaria.falcipurum

Dari Tabel 4.3 dapat dilihat bahwa t)4Yo penderita malaia /alciparum

rnengalami demam remiffen. Keluhan kedua terbanyak yaitu berkeringat (76%)

diikuti mual (74%o), sakit kepala (64%), menggigil (63%), muntah (45Y0), nyeri

otot (44%), anoreksia (37%), nyeri perut (20v'o), diare (8%) dan gejala klinis

terjarang adalah kej ang (3%).

No Gcjala Klinis .lLrmlah Sanrpcl
(n)

Pcrscntasc

Dcmam Remittcn

Mcnggigil

Berkeringat

Sakit Kepala

Nyeri Otrot

Mual

Muntah

Anoreksia

Nyeri Perut

Diare

Kejang

94

63

76

64

44

74

45

37

20

lt

3

94

(r3

76

64

44

74

45

37

20

tl

3
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Distribusi frekuensi hasil pemeriksaan fisik

falciparum terdapat pada Tabel4.4. berikut.

pada penderita rnalaria

Tabel4.4. Distribusi Frekuensi Pemeriksaan Fisik Penderita Malariafalciparum

,lunrlah Sanrpcl (n)

l4

2

23

ll
l5

9

4

75

4Z

l4

ti

Dari Tabel 4.4 dapatdilihat bahwa pada pemeriksaan fisik didapatkan 75Yo

penderita mengalami hepatomegali, 42o/o Incngalami splenomegali, nadi cepat

23Yo, nafas cepat I 57o, penurunan kesadatan l4oh, perdarahan 14Yo, hiperpireksia

1 1%, ikterikgyo,anemis 8olo, sianosis 4%o dan s-vok 2%.

Penurunan Kesadaran

Syok (sistolik <80 mmHg)

Nadi ccpat (>100 Vmenit)

Hipcrpircksia (>39'C)

Nafas ccpat (>24 Xmcnit)

lktsrik

Sianosis

Hcpatomegali

Splcnorncgali

Perdarahan

Ancnris

l4

23

ll
l5

.)

4

75

42

l4

ll
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Distribusi frekuensi hasil laboratoriuni pada penderita malaria fulcipurum

tcrdapat pada Tabel 4.5. berikut:

Tabel 4.5. Distribusi Frekuensi Gambaran l,aboratorium Penderita Malaria

falciparunt

No Variabcl Junrlah Sarnpcl
(n)

Jurnlah yang
Mcuqalanti Pcrubahan

Pcrsc

l.

)

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

i0.

11.

12.

Pcnurunan Hb : Pria < 13 g/dl
Wanira < 12 gdl

Lcukosit < 4300/nlrrl

Eritrosit < 4,15 X 106/mm3

Trombosit <130.000/pl

Hcmatolirit:Pria <42Y,
wu'jta<37"4

LED: Pria > lOmmi ljam
Wanita >15 mm/ljarn

SGOT > 38/pl

SGPT > 4llpl

Bilirubin Totat > l,l mg/dl

Urcum > 40 mg%

Krcatinin >l,l mgTo

Gula Darah Random < 80 mg/dl

97

97

22

80

67

(r4

6r

(r0

40

(r9

53

59

-54

25

t7

26

43

55

44

28

l4

ilr

t2

27

55

2.i

77

32

64

85

77

46

30

26

22

45

Dari Tabel4.5 terlihat bahwa 55,7o pasien malaria.falcipurum mengalamr

penurunan YIb, 25,8yo mengalami leukopenia, 77,3yo mengalami eritropenia,

32,5o/o mengalami trombositopenia. Sebagian besar pasien mengelanli

peningkatan laju endap d.arah/LED pada satu jam pertama (85,goA), penurunan

henratokrit (64,2yo),72,1Vo mengalami peningkatan Serum Glutarnat Oxaloucetat

;;r
r)/r I
. o) |

s7l
I..'{l

7.3 
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2r I
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'I'ransaminase / SGOT, 46,7Vo mengalami pcningkatan Serum Glutarnat Piruvat

T'ransaminase I SGPT sedangkan 30,4Y0 pasien bilirubin totalnya meningkat,

26,10 ureum meningkat, 22,6yo kreatinin meningkat dan 45,8oh pasien

mengalami penurunan gula darah.

Distribusi frekuensi hitung parasit pada penderita rnalaria .falciparum

terdapat pada Tabel4.6 berikut :

Tabel4.6. Distribusi Frekuensi Hitung Parasit l'onderita Malana./itlcipurunt

Dari 59 pasien yang diperiksa hitung parasitnya ternyata 74,6 oto (44

Pasien) tingkat parasitemianya <100.000 parasit/prl darah, 9 pasien (15,2%) antara

100.000-500.000 parasit/pl darah dan yang -'500.000 parasit/pl darah sebesar

10,20 (6 pasien).

Jurllah Sanrpcl (n)

74,6

l -i,2

t0.2

< 100.000 parasi/pl darah

I 00.000 - 500.000 parasit/pl darah

>500.000 parasit/pl darah
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Distribusi frekuensi malaria berat pada penderita malaria falciparum

terdapat dalam Tabel4.7. berikut :

Tabel 4.7. Distribusi Frekuensi Malaria Berat

Malaria Bcrat Pcrscntasc (%,)

Malaria Scrcbral

Ancmia Bcrat

Hipoglikcmia

Malaria Biliosa

Hiponalrernia

Malaria Sercbral + Hipoglikemia

Malaria Biliosa * Anemia + GGA

Malaria Serebral + GGA + Iktcrus + Hiponatrcn'ria

30,3

30.3

4,4

17,4

4.4

4,4

4,4

4.4

t00

Dari 100 pasien malariafalciparum, yang menjadi malaria berat yaitu 23

orang (23%). Dari 23 pasien tersebut 30,3o/6 berupa malaria serebral, 30,3yo

berupa anemia berat, malariabiliosa lT,4yo,lripoglikemia 4,40)4, hiponatremia

4,4yo. malaria serebral + hipoglikemia 4,4Yo. Kornplikasi 3 organ yaitu malaria

biliosa + anemia berat * GGA 4,4oA, dan nralaria serebral + GGA + ikterus +

hiponatrem ia 4,4 Yo.

Junrlah
Sampcl (n)

JZ



Distribusi frekuensi pedalanan klinis pada penderita malaria /hlcipurum

terdapat pada Tabel4.8. berikut :

Tabel 4. 8. Distribusi Frekuensi Perjalanan Kl i n i s Malaria folc ipurum

Malaria /ilc'iparunt

Dari tabel 4.8 terlihat bahwa pada pasien malaria Jitlciparun? tanpa

komplikasi 76,6aA mengalami perbaikan saat keluar dari rumah sakit, 19,50

sembuh dan 3,9o/o keadaannya menetap serta tidak ada pasien yang meninggal.

Pada malaria berat I malaiakomplikasi 60,9 %rnengalami perbaikan saat keluar

dari rumah sakit,26,7o/o meninggal dunia dan l3o/o pasien sembuh.

t9.5

76.6

3,9

0

100

Pcrjalanan Klinis Pcnyahit

l3

60.<)

0

2(r.1

Scmbuh

Pcrbaikan

Menetap

Mcninggal
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BAB V

DISKUSI

A. Diskusi

Selama periode penelitian I Januari 2002 - 3l April 2002 didapatkan

jurnlah penderitamalaria falciparunr sebanyak 106 pasien. Dari 
,l06 

status pasien

tersebut,5 buah status pasien tidak ditemukan dan satu berupa status kcisong

sehingga yang dapat dijadikan sarnpel dalarn penelitian ini hanya 100 pasien.

Banyaknya jumlah pasien ini menunjukkkan bahwa malaria masih merupakan

penyakit endemis di Indonesia, khususnya Sumatera Barat.

Jika dilihat dari usia penderita terlihat bahwa penderita malaria.falciparunt

terbanyak adalah antara usia 21-30 tahun (34%). I-lal rni sesuai dengan hasil

penelitian Evanita (2001) yang jugarnendapatkan kelompok umur terbanyak pada

usia 21-30 tahun dengan angka sebesar 34,7oh(2). Ini dimungkinkan karena

kelompok urnur ini memiliki mobilitas yang tinggi dan banyaknya aktifitas cliluar

rumah(l l'33).

Berdasarkan jenis kelamin penderita, ternyata kesempatan baik pria

maupun wanita untuk terinfeksi Plusmotliunt adalah kira-kira sama(32). Setiap

orang dapat saja terinfeksi malaria dgn perbedaan prevalensi menurut umur dan

jenis kelamin berkaitan dengan perbedaan derajat kekebalan karena variasi

keterpaparan pada gigitan nyamuk('2). Pada penelitian ini didapatkan bahwa

wanita sedikit lebih sering menderita malaria vaitu sebesar 53o/o dan pria sebesar

47oh., sedangkan penelitian Alkisman (1997) dan Evanita (2001) mendapatkan

insiden tertinggi malaria falc iparumyaitu pada pria( 
I 2'32).
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Daerah asal penderita rnalaria falcipurunt yang terbanyak didapatkan dari

kodya Padang yaitu 75 orang (75%). Hal inr tidak iauh berbeda dengan hasil

penelitian Alkisman (lgg7)yang rnendapatkan angka 76,03oA\12). Hal ini mungkin

disebabkan karena RS Dr tr4 nlamit terletak di kota Padang, sehingga sebagian

besar penderita berasal dari daerah ini dan daerah Padang dekat dengan kepulauan

Mentawai yang dikenal sebagai daerah endemili malaria.

Manifestasi klinis penderita malaria .fitlciparum sangat bervariasi. Data

klinis ini diambil saat pasien Wrtama kali nrasuk rumah sakit. Keluhan demam

remitten dialami oleh hampir semua pasien yaitu 94Yo. Menggigil dialami 63Yo

pasien., berkeringat 76oh pas,ien, sakit kepala 640/o, nyeri otot 44Yo, ntual 74%o,

rnuntah 45Yo, anoreksia 37o/o, nyeri perut 20?A, diare 8a/o dan kejang 3o/o. Pada

penderita malaria di RSUP Manado dan RSU Bethesda umumnya juga rnengaiami

demam (g2-96%),diikuti sakit kepala, menggigil, mual, pusing, nyeri epigasirium

dan muntah(33). Hal ini juga tidak jauh berbeda dengan hasil penelitian Alkisrnan

(1997) dan Evanita (2001).

Gejala klinis malana umumnya dipengaruhi oleh sejumlah faktor seperti

genetik, status nutrisi, imunitas tubuh, strain l'lusmocliutn, danjumlah parasit yang

menginfeksi serta keterlambatan atau ketidaktepatan terapi. Gejala utama malaria

berupa demam secara periodik berhubungan dengan proses skizogoni I pecahnya

skizon matang dan keluarnya tnerozoit lalu rnasuk ke aliran darah (sporulasi).

Juga disebabkan terbentuknya sitokin dan toksin lain. Pada malaria ./alcipurum

demam biasanya irreguler, suhu tidak turun sampai normal kemudian menjadi

remittenataukontinua,bahkankadangdengan2puncakdemanr(7'33
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Dari hasil pemeriksaan fisik penderita malaria .fitlciparutn didapatkanT5Vo

pasien mengalami hepatornegali,42Vo rnengalami splenonregali, anemia 8% dan

ikterik 9Vo. Keadaan ini sedikit lebih tinggi bila dibandingkan dengan penelitian

Evanita (2001) yang mendapatkan hepatonrcgali 55,2o/o, splenomegali 44,8Yo,

anemia l7,go dan ikterik ll,gyooz). Penelitian l{arijanto di RSUP Manado dan

RSU Bethesda Tomohon juga mendapatkan hcpatomegali lebih sering yaitu 42V'o

dan 43,7Yo. Splenomegali masing-masing 29Yo dan 40,7yo, anemis di RSU

Bethesda 6,60A, ikterik 3%.

Tingginya penderita dengan hepatornegali berhubungan dengan infeksi

darah. Pada infeksifalciparutn, infeksi darah lcbih hebat dirnana tertadi hipertrofi

dan hiperplasia dari sel kupffer dalam memfagositosis eritrosit dan parasit. Fungsi

hati bisa terganggu selama fase akut sehingga ditemui peningkatan bilirubin dan

serum transaminase(2t). Splenomegali sering dijumpai pada penderita malaria

karena lirnpa berperan penting dalam mengeluarkan eritrosit berparasit. Limpa

akan teraba setelah 3 hari dari serangan infeksi akut. Limpa menjadi bengkak,

nyeri dan hiperemis(28).

Flasil uji laboratorium didapatkan bahwa 85,9yo pasien mengalami

peningkatan LED pada 1 jam pertama, 55,7yo pasien rnengalami penurunan Hb,

32,5yo mengalami trombositopenia, 64,2yo rnengalami penurunan hematokrit,

25,Sohnrengalarni leukopenia. Nilai Serwn (ilulunrut Oxaloacelctl |'ransaminase I

SGOT, Serum Glutamat Piruvat Transantinr-r,rc / SGPT, bilirubin, ureum dan

kreatinin rneningkatpadamalariafulciparunr. Peningkatan SGOT dialami 72,1o/o

pasien sementara peningkatan SGPT dialami 46,7yo pasien. Peningkatan bilirubin
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total dialami 3A,4Vo pasien, ureum 26,l\0, krcatinin 22,6Vo dan penurunan gula

darah dialami 45,8Vo pasien. Penelitian Evanita (2001) iuga mendapatkan

penunrnan nilai Hb dan Ht, peningkatan LED I jam pertama dan nilai sGoT,

SGPT, bilirubin, ureum, kreatinin juga scdikit meningkat(12). Bebcrapa

kepustakaan juga rnenyimpulkan terjadinya pcningkatan LED pada I jam pertama

dan kembali normal setelah diberi pengobatarl( 
I':e'r4)'

Densitas parasit penderita malaria l'ulciparum pada penelitian ini

didapatkan 74,6oh pasien memiliki densitas parasit <100.000 parasit/pl, 75,2o/o

pasien dengan densitas parasit antura 100.000-500.000 parasit/pl. 10,206 pasien

rnerniliki densitas parasit >500.000 parasit/prl. Pada penelitian Evanita (2001)

didapatkan densitas parasit antara 160-165.000. Tingkat parasitemia dapat

digunakan untuk rnenilai beratnya penyakit dan keberhasilan terapi. Bila

parasitemia <100.0001(l darah angka kematian sekitar I Vo dan bila parasitemia

>500.000//l angka kematian mencapai 50%. Hal ini disebabkan terjadinya

gangguan mikrovaskular yang lebih banyak schingga akan menyebabkan kelainan

rnetabolik seperti hipoglikernia dan asidosis nretabolik. Meskipun demikian pada

daerahendemis malaria, parasiternia yang tinggi sering ditemukan pada individu
.'

yang asimptomatik. Dilain pihak terdapat kasus kematian akibat malaria dengan

tingkat parasiternia yang rendah. Beratnya penyakit lebih ditentukan oleh jutnlah

parasit yang bersekuestrasi kedalam jaringarr daripada jurnlah parasit dalarn

sirkulasi perifer(22).

Dari 100 sampel dalam penelitian ini didapatkan 23 pasien berupa malaria

berat/malaria komplikasi. Malaria serebral dan anemia berat merupakan malaria
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kornplikasi terbanyak yang dijumpai pada penelitian ini dengan persentase sama

yaitu sebesar 30,3Yo, kemudian diikuti malaria biliosa (l7,4yo), hipoglikemia

(4,4Vo), hiponatremia 4,4Vo. Komplikasi pada dua organ atau lebih juga

diternukan. Malaria serebral dengan hipoglikern ia 4,4o/o, nalaria biliosa dengan

anemia dan gagal ginjal akut/CGA sebesar 4,4Yo dan malaria serebral dengan

GGA dan ikterus serta hiponatremia sebesar 4,4%. FIal ini berbeda dengan hasil

penelitian Evanita (2001) yang memperoleh rnalaria serebral sebagai komplikasi

terbanyak yaitu sebesar 75%o, GGA 12,5o/o dan anemia berat dengan GGA 12,5%.

Data dari Bagian Penyakit Dalam RSUP Manaclo periode Januari-Desernbcr 1998

tercatat 70 kasus malaria berat dengan komposisi malaria dengan ikterik sebesar

4l,6yo,ikterus dengan komplikasi lain l4,3Yo. rnalaria serebral 71,4o dan malaria

dengan gagal ginjal akut 10YoQ2).

Tingginya kejadian malaria serebral berhubungan dengan distribusi

sekuestrasi parasit dimana sekuestrasi tertinggi ditemukan di jaringan otak.

Tingkat sekuestrasi di otak berhubungan dcngan tingkat adhesif di enclotel

vaskular otak. Masuknya merozoit kedalam critrosit menyebabkan pcrubahan

struktur dan biomolekular eritrosit sehingga nremiliki kemampuan adhesi derrgan

sel lain yaitu endotel vaskular, eritrosit lain dan eritrosit berparasit yang lain,

akibatnya akan terjadi sumbatan kapiler otak schingga terjadi anoksia otak(r5).

Anemia terjadi karena hemolisis sel darah, terhambatnya hematopoeisis

dan reducer| survival time dari eritrosit. .lLrga sering berhubungan dengan

hiperparasitemia, infeksi sekunder bakterial, pcrdarahan retina dan kehamilan.

Plasmoclium falcipurtnn menyerang semua stadiurn eritrosit sehingga frekuensi
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anemia menjadi lebih tinggi. Selain itu eritrosit yang berparasit akan cepat

didestruksi limpa sehingga terjadi penurunan j um lah eritrosit( 
I 5'28).

Komplikas i yang lain berupa penurunan kesadaran dialami l4Yo pasien

dirnulai dari apati, somnolbn, soporotls, soJ)orocot?laltttts sarnpai koma, sisanya

(56%)pasien composmentis cooperotrf, sedangkan pada penelitian Evanita (2001)

didapatkan hanya 5,9Yo penderita malari a /ttlcipururn yang mengalarni penurunan

kesadaran. FIal ini mungkin disebabkan perbcdaan jumlah sampel dirnana pada

penelitian Evanita menggunak an 67 orang sanlpcl(r2)'

pasien yang mengalami manifestasi perclarahan mulai dari ptekie, purpura,

hematorna, hematemesis, melena dan epistaksis sebesar l4o/o. Hal ini disebabkan

karena terjadinya trornbositopenia dan beberapa pasien selain terkena malaria juga

rnenderita DHF. Infeksi malaria rnenimbulkan antibodi platelet,Y4ng kernudian

akan dikeluarkan oleh hati dan limpa sehingga pada infek si .falciparum batat,

p I a t e I e t sangat rendah(28).

Perjalanan klinis penderita setelah dirawat di RS Dr M Djamil Padang,

umumnya mengalami perbaikan saat keluar dari rumah sakit yaitu sebesar 76,60/0

pada malaria fatciparum dan 60,gYo pada malaria berat. Angka kesembuhan

pasien malaria falciparurn adalah lg,5o dan 13Yo pada pasien malaria berat.

Angka kematian malaria berat cukup tinggi yaitu 26,1%. Penelitian di indonesia

memang mendapatkan gambaran rnortalitas rtalaria berat tinggi yaitu antara

20,g-50o 6'7,13,14'15). Rendahnya angka kesernbuhan pada malaria falcipurum dan

rnalaria berat, ini kernungkinan karena banyaknya pasien yang pulang prlksa

dengan berbagai alasan sehingga saat pulang pasien belum betul-betul sembuh
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B. Kesimpulan

Dari hasil penelitian ini dapat disimpulkan :

1. Golongan umur terbanyak penderita malaria.falciparum adalah 21-30 tiLhun

dan terdapat sedikit perbedaan antara penderita pria dan wanita. Umunrnya

penderita berasal dari kodya Padang.

2. Gejala klinis utama penderita malaria /ulciparum adalah demam berupa

demam remitten..

3. Hasil pemeriksaan fisik terbanyak adalah hepatomegali diikuti

splenomegali.

4. Hasil pemeriksaan laboratorium terdapat peningkatan LED l jam pertama,

penurunan Hb dan jumlah eritrosit serta peningkatan SGOT, SGPT dan

bilirubin. ,

5. Pada pemeriksaan parasite count didapatkan sebagian besar penderita

memiliki hitung parasit <100.000 parasit/pl darah.

6. Manifestasi malana berat yang terbanyak ditemukan adalah malaria

serebral dan malaria dengan anemia berat.

7. Penderita malaria falciparum mengalami perbaikan klinis saat keluar dari

rumah sakit.

C. Saran

1. Perlu penelitian lebih lanjut mengenai pengobatan kasus resisten klorokuin

dalarn rangka penanggulangan rnalaria khususnya di SurnateraBarat.
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2. perlu diwaspadai terjadinya peningkatan infeksi malaiafalciparum dirnasa

mendatang sehingga bisa menurunkan insiden dan mortalitas malaria

fal c tpa runyang mengalami kompl i kasi-

3. perlu dilakukan pemeriksaan laboratorirun mikroskopis sebagai diagnosa

pasti pada setiap pasien malaria sehingga dapat mengantisipasi terhadap

bahaya malaria berat.

4. Menyarankan kepada pihak rumah sakit terutama rekam medik agar lebih

terkoordinir dengan baik sehingga data yang didapatkan lebih representatif

sesuai dengan angka kejadian yang sebenarnya.
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