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FCyII (CD32) MONOSIT DI INFEKSI DENGUE PRIMER DAN
SEKUNDER

{FcyRII (CD32) Monocytes in Primary and Secondary Dengue Infection}

Umi S. Intansari, Usi Sukorini, Shanti Ika Sari

ABSTRACT

Dengue infection is a major health problem in the world, including Indonesia. Clinical manifestations of dengue infection vary
widely, from asymptomatic until dengue shock syndrome (DSS). Antibody Dependent Enhancement (ADE) hypothesis that states that
non-neutralizing antibodies in secondary dengue infection may enhance dengue infection via Fcy receptors is still controversial. Clinical
research shows that not all secondary infections manifest as DHE/DSS, but nearly all DHF/DSS cases are caused by secondary infection.
Allegedly, the expression of Fcy has an effect on this incident. This study is an observational analytical study with a cross sectional design
to determine the expression of FcyRII (CD32) monocytes in patients with primary and secondary dengue infection. CD32 of monocytes
was measured using FACS Calibur with lyse no wash technique. Primary and secondary dengue infection were determined by IgM/IgG
optical density ratio using ELISA capture method. The ratio of IgM/IgG =1.2 was considered as primary infection, while the ratio <1.2
was considered as secondary infection. Twenty primary and 32 secondary dengue infection patients in acute phase of dengue infection
partisipated in this study. Expressions of Fcy RII (CD32) monocytes were significantly lower in primary than secondary dengue infection
(187.825+31.584 vs 218.598+43.414 MFI; p=0.008). CD32 expressions were higher in day 3 compared to day 4 of fever.

Key words: Primary dengue infection, secondary dengue infections, FcyIlIR (CD32) monocytes, flowcytometry

ABSTRAK

Infeksi Dengue merupakan masalah kesehatan utama di dunia, termasuk Indonesia. Manifestasi klinis dari infeksi Dengue
sangat beragam, dapat tanpa gejala sampai dengue hock syndrome. Hipotesis antibody-dependent enhancement menyatakan bahwa
antibodi nonnetralisasi dapat menimbulkan peninggian infeksi sekunder dengue melalui reseptor Fcy sehingga memperparah infeksi
masih menjadi pertentangan. Penelitian klinik menunjukkan bahwa tidak semua infeksi sekunder bermanifestasi sebagai Dengue
Hemorrhagic Fever (DHF), tetapi hampir semua kasus DHF disebabkan oleh infeksi sekunder. Diduga ekspresi Fcy berpengaruh
terhadap timbulnya kejadian tersebut. Penelitian ini merupakan penelitian pengamatan analitik dengan rancangan potong lintang
untuk mengetahui ekspresi Fcy RII (CD32) monosit di pasien yang terinfeksi Dengue primer dan sekunder. Subjek penelitian adalah
pasien anak dan dewasa yang terinfeksi Dengue berdasarkan patokan WHO 2011. Ekspresi Fcy RII (CD32) monosit dalam darah
lengkap diukur menggunakan FACS Calibur dengan teknik lyse no wash. Infeksi Dengue primer dan sekunder ditentukan berdasarkan
angka banding Optical Density (OD) dari IgM/IgG yang diperiksa menggunakan ELISA. Angka banding OD IgM/IgG =1,2 dinyatakan
sebagai infeksi primer, sedangkan apabila <1,2 dinyatakan sebagai yang sekunder. Subjek penelitian terdiri dari 20 pasien infeksi
primer dan 32 pasien yang sekunder ditahap akut. Ekspresi Fcy RII (CD 32) monosit secara bermakna lebih rendah di infeksi Dengue
primer dibandingkan dengan infeksi Dengue sekunder (187,825+31,584 vs 218,598+43,414 MFI; p=0,008). Ekspresi CD32 lebih
tinggi di demam hari ke-3 dibandingkan dengan pada hari ke-4.

Kata kunci: Infeksi Dengue primer, infeksi Dengue sekunder, FcyIIR (CD32) monosit, flowcytometry

PENDAHULUAN

Infeksi virus Dengue (DENV) merupakan masalah
kesehatan utama di dunia. Diperkirakan 2,5 milyar
penduduk yang tinggal di negara endemik mengidap
demam berdarah.!-2 Data dari Ditjen Pengendalian
Penyakit dan Penyehatan Lingkungan Kementerian
Kesehatan Republik Indonesia tahun 2012
menunjukkan bahwa laju kejadian demam Dengue
setiap 100 ribu penduduk masih cukup tinggi. Pada
tahun 2010 IR mencapai 65,7; tahun 2011 mencapai
27,67, dan tahun 2012 mencapai 31,18; sedangkan

kasus laju kematian dari tahun 2010 sampai dengan
2012 beruturut-turut adalah 0,87; 0,91; dan 0,83.3
Manifestasi klinis infeksi Dengue sangat beragam
dan perjalanan penyakitnya sulit diramalkan. Pasien
yang pada waktu masuk kondisi umumnya baik,
dalam waktu singkat dapat memburuk dan tidak
tertolong karena mengalami Dengue Shock Syndrome
(DSS), tetapi beberapa kasus dijumpai pasien DHF
yang awalnya tampak sakit berat secara Kklinis
dan laboratoris, ternyata selamat dan sembuh dari
penyakitnya. Respons imun terhadap infeksi DENV
mendasari pemahaman dan penjelasan mengenai
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patogenesis dan arah perjalanan penyakit DHF apakah
pasien tersebut menuju kepada kesembuhan atau justru
menuju keparahan.*>

Sampai saat ini hipotesis Antibody Dependent
Enhancement (ADE) masih menjadi perdebatan.6-?
Pasien yang terinfeksi Dengue primer biasanya bersifat
tidak bergejala dan kemudian akan membentuk
imunitas terhadap galur virus yang homolog. Di
pasien ini akan terbentuk antibodi yang memiliki
aktivitas netralisasi. Kekebalan ini hanya terjadi di
serotipe yang sama atau dikenal dengan type specific
neutralizing antibody.”® Di individu yang mengalami
infeksi sekunder oleh virus Dengue dengan serotipe
berbeda dengan yang menginfeksi pada waktu infeksi
primer, maka kadar antibodi akan meningkat lebih
cepat dibandingkan dengan infeksi primer karena
rangsangan memori sel B yang muncul setelah infeksi
primer. Di infeksi sekunder ini heterologous antibody
yang telah terbentuk dari infeksi primer akan
membentuk kompleks dengan virus Dengue baru dari
serotipe berbeda. Namun, tidak dapat menetralisasi
virus tersebut bahkan membentuk kompleks yang
infeksius.10

Berdasarkan beberapa telitian, monosit dan
turunannya merupakan target utama infeksi virus
Dengue. Monosit/makrofag yang terinfeksi virus
Dengue akan mengeluarkan mediator yang dapat
mempengaruhi fungsi endotel dan sel hematopoeisis.
Hal ini menunjukkan bahwa interaksi antara virus
Dengue dan monosit/makrofag bersifat penting untuk
patogenesis DHF dan DSS.!1:12

Reseptor Fc mengikat bagian Fc imunoglobulin
dalam bentuk monomer atau dalam bentuk kompleks,
seperti: viral-immune complex.13 Selama infeksi DENV
secara in vitro di dalam sel THP-1, yaitu monositik
manusia yang mempunyai Fcy R, hasilan DENV intrasel
meningkat sebagai akibat idiosinkrasi signalling
Fcy R. Ketika kompleks imun terikat di Fcy R, terjadi
tekanan ke interferon-mediated antiviral response
dan aktivasi IL-10 yang mengaktifkan Supressor of
Cytokine Signalling (SOCS), menekan Janus Kinase/
Signal Transducer and Activator of Transcription (JAK/
STAT) dan menurunkan jalur interferon signalling
pathway.14

Hal yang menjadi tantangan pada saat ini adalah
menerapkan pengetahuan yang ada dalam memahami
replikasi DENV dan mengurai kerumitan patogenesis
guna mencegah dan mengendalikan infeksi DENV
supaya tidak menjadi parah.!> Tujuan dari penelitian
ini adalah untuk mengetahui ekspresi reseptor FcIl
(CD32) monosit di pasien infeksi DENV primer dan
sekunder.

METODE

Penelitian ini merupakan kajian amatan analitik
potong lintang, yang dilakukan di Instalasi Kesehatan
Anak (Inska) dan Penyakit Dalam RSUP Dr. Sardjito
Yogyakarta, RSUD Sleman dan RSUD Panembahan
Senopati Bantul. Pemeriksaan laboratorik dilakukan
di Instalasi Laboratorium Klinik RSUP Dr. Sardjito
Yogyakarta dan Laboratorium Bagian Patologi Klinik
Fakultas Kedokteran UGM.

Patokan kesertaan pada penelitian ini adalah pasien
yang demam (suhu tubuh = 38°C) kurang dari lima
(5) hari dan didiagnosis sebagai berpeluang Dengue
pada saat masuk rumah sakit atau selama dirawat
di bangsal oleh peklinik. Sedangkan patokan tidak
disertakan adalah penyakit infeksi akut dengan tanda
dan gejala yang jelas seperti: tifoid, malaria, hepatitis,
leptospirosis, campak, rubela, meningitis. Dan juga
infeksi lain yang fokal infeksi dan khas, yang didapat
berdasarkan anamnesis, wawancara dengan peklinik
dan catatan dokter.

Bahan yang digunakan adalah serum dan darah
lengkap dengan antikoagulan EDTA yang diambil
pada saat pasien pertama kali didiagnosis berpeluang
Dengue. Darah lengkap digunakan untuk pemeriksaan
ekspresi FcyRII (CD32) monosit menggunakan flow
cytometry Fluorescence Activated Cell Solter (FACS)
Callibur. Serum pasien digunakan untuk pemeriksaan
serologis Dengue IgM Capture ELISA dan Dengue
IgG Capture Elisa dari Panbio. Pengambilan sampel
dilakukan sejak September 2012 sampai dengan April
2014.

Data subjek penelitian meliputi: umur, jenis
kelamin, pengambilan sampel pada hari saat demam,
lama perawatan di rumah sakit dan ekspresi FcyRII
(CD32). Diagnosis infeksi primer dan sekunder
Dengue yang ditetapkan berdasarkan pemeriksaan
angka banding IgM/IgG anti-Dengue. Angka banding
>1,2 dinyatakan sebagai infeksi Dengue primer,
sedangkan yang <1,2 dinyatakan sebagai infeksi
Dengue sekunder. Pemeriksaan ekspresi FcyRII
(CD32) monosit menggunakan FACS Callibur. Derajat
keparahan infeksi Dengue berdasarkan patokan WHO
2011 setelah pasien dipulangkan.

Setiap subjek penelitian diberi penerangan
mengenai penelitian ini dan diminta persetujuannya
untuk menandatangani surat persetujuan tindakan.
Di subjek yang masih anak-anak, surat persetujuan
tindakan ditandatangani oleh orang tua yang
bersangkutan. Penelitian ini mendapat persetujuan
kepatutan yang dikeluarkan oleh Komite Etik
Penelitian Kedokteran dan Kesehatan Fakultas
Kedokteran Universitas Gadjah Mada.

Fcyll (CD32) Monosit di Infeksi Dengue Primer dan Sekunder - Intansari, dkk. 43



Data ciri subjek penelitian ditampilkan secara
deskriptif sebagai data pengelompokan yang disajikan
dalam proporsi. Untuk perbedaan ekspresi FcyRIT
(CD32) monosit di pasien infeksi dengue primer dan
sekunder dilakukan uji t tidak berpasangan atau
Mann Whitney. Data diolah secara komputerisasi
menggunakan program SPSS 17.0. Data dikatakan
bermakna secara statistik bila nilai p<0,05.

HASIL DAN PEMBAHASAN

Jumlah keseluruhan subjek yang memenuhi
patokan kesertaan dalam penelitian ini adalah 52
orang dan dibagi menjadi dua (2) kelompok, yaitu
infeksi Dengue primer 20 orang dan yang sekunder
sebanyak 32 orang. Di kelompok dengan infeksi primer
berjenis kelamin: laki-laki sebanyak delapan (8) orang
(40%) dan perempuan sebanyak 12 orang (60%). Di
kelompok infeksi Dengue sekunder yang berjenis
kelamin: laki-laki sebanyak 18 orang (56,3%) dan
perempuan 14 orang (43,8%). (lihat Tabel 1).

Di kelompok yang mengidap infeksi primer 13
orang (65%) didiagnosis sebagai DF dan tujuh (7)
orang (35%) didiagnosis sebagai DHF. Sedangkan
di kelompok pasien yang mengidap infeksi Dengue
sekunder 21 orang (65,7%) didiagnosis sebagai DF dan
11 orang (34,3%) sebagai DHF. Hasil uji Chi Kuadarat
diperoleh tidak ada hubungan antara respons imun
dengan derajat keparahan di infeksi Dengue (lihat
Tabel 2).

Tabel 1. Data ciri subjek penelitian

Terdapat perbedaan bermakna antara rerata
ekspresi FcyRII (CD32) monosit di Tabel 3. Perbedaan
rerata ekspresi FcyRII (CD32) monosit di subjek
penelitian infeksi Dengue primer dibandingkan
dengan yang sekunder, yaitu 187,825+31,584 vs
218,598+43,414; p=0,008 (lihat Tabel 3).

Di infeksi primer ekspresi FcyRII (CD32) monosit
yang terendah adalah 122,00 Mean Fluorescence
Intensity (MFI), pada persentil 25 adalah 169,365 MFI,
yang persentil 50 adalah 184,565 MFI, sedangkan yang
persentil 75 adalah 212,502 MFI dan nilai tertinggi
adalah 240,880 MFI. Di infeksi sekunder ekspresi
FcyRII (CD32) monosit yang terendah adalah 116,05
MFI, persentil 25 adalah 182,015 MFI, yang 50 adalah
215,505 MFI, sedangkan yang 75 adalah 247,092 MFI
dan nilai tertinggi adalah 328,67 MFI (lihat Gambar
1).

Semua subjek penelitian, baik yang infeksi primer
maupun sekunder kemudian dianalisis berdasarkan
kuartil ekspresi FcyRII (CD32) monosit. Kuartil I jika
ekspresi FcyRII (CD32) monosit <175,612 MFI, yang
ke II jika ekpresinya adalah 175,613 sampai dengan
209,315 MFI, yang ke IIl adalah 209,316 sampai
dengan 236,647 MFI, sedangkan ke IV bila = 236,648
MFI.

Di infeksi Dengue primer, kuartil I memiliki jumlah
subjek paling banyak, yaitu delapan (8) orang (40%),
yang di kuartil II empat (4) orang (20%), yang ke III
tujuh (7) orang (35%) dan yang ke IV satu (1 orang)
(5%). Di infeksi Dengue sekunder, kuartil I memiliki

Pasien infeksi

Pasien infeksi

Variabel Dengue primer n (%) Dengue sekunder n (%)

Umur (tahun)

< 15; =SB 8,04+3,07 13 (65%) 10,04+4,03 12 (37,5%)

>15; median (min-maks) 19 (16-38) 7 (35%) 22 (16-54) 20 (62,5%)
Jenis kelamin

Laki-laki 8(40%) 18(56,3%)

Perempuan 12(60%) 14(43,8%)
Hari demam saat sampling; median 3 (14 3 (34

(min-maks)
Lama perawatan pasien (hari); 4 (2-6) 5(2-12)

median (min-maks)

X
“, rerata; min, minim um; maks, maksimum

Tabel 2. Perbedaan derajat keparahan penyakit di subjek infeksi Dengue primer dan sekunder

. DF DHF
Variabel n(%) n(%) P
Infeksi Dengue primer 13 (65%) 7 (35%) 1,00

Infeksi Dengue sekunder

21 (65,7%)

11 (34,3%)

Uji Chi Kuadrat kemaknaan p<0,05
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Tabel 3. Perbedaan rerata ekspresi FcyRII (CD32) monosit di subjek penelitian

. Rerata ekspresi FeyRII (CD32) monosit
Vi bel % P
ariabe n(%) Rerata+SB (MFI)
Pasien infeksi Dengue primer 20(38,46) 187,825+31,584
0,008
Pasien infeksi Dengue sekunder 32(61,54) 218,598+43,414

Uji t tidak berpasangan, kemaknaan p<0,05

350.007 p=0.008

300.00+

250007

CD32

200.007

150007

100.007

[ insisi dengoe primer | [ Infelcsi dengue selunder ]

Gambar 1. Sebaran nilai ekspresi FcyRII (CD32) monosit
di pasien infeksi Dengue primer dan sekunder.
Kemaknaan antara kedua kelompok ditentukan
dengan wuji t tidak berpasangan, yang
kemaknaannya p<0,05

jumlah subjek paling sedikit, yaitu lima (5) orang
(15,63%), yang ke II sembilan (9) orang (28,12%),
yang ke III enam (6) orang (18,75%) dan yang ke
IV memiliki jumlah subjek paling banyak, yaitu 12
orang (37,5%). Data tersebut menunjukkan semakin
tinggi kuartil ekspresi FcyRII (CD32) monosit, maka
perbandingan subjek dengan infeksi Dengue sekunder
semakin banyak (lihat Gambar 2).

Sampai saat ini masih terdapat pertentangan
hasil meneliti secara epidemiologis tentang demam
berdarah yang parah (DHE/DSS). Hasil meneliti
ini menunjukkan bahwa tidak ada perbedaan
perbandingan antara pasien infeksi Dengue primer
dan sekunder untuk mengalami hasilan DF dan DHF,
sesuai dengan hasil penelitian di Thailand yaitu
demam berdarah yang parah hanya terjadi antara
sebanyak 2—4% pasien infeksi sekunder yang dirawat
di rumah sakit, antara 8-10% merupakan DF ringan
dan hampir 85% merupakan undifferentiated fever.16
Fakta ini bertentangan dengan hipotesis ADE yang
menganggap bahwa infeksi sekunder akan lebih berat
daripada yang primer dan berkemungkinan kuat
menimbulkan demam berdarah yang parah.

[77]| Infeksi dengue primer
W | Infeksi dengue sekunder

Jumlah Subyek
- o
; i

Fe gamma RII (CD32)

Gambar 2. Sebaran ekspresi FcyRII (CD32) monosit di infeksi
Dengue primer dan sekunder di setiap kuartil

Hasil meneliti secara epidemiologis lain yang
sesuai dengan hipotesis ADE adalah penelitian
yang dilakukan di Queen Sirikit Institute of Child
Health, dengan hasil temuan pasien infeksi sekunder
berkebahayaan untuk menderita DHF dua (2) kali lebih
besar daripada pasien dengan infeksi primer.l” Telitian
Dengue yang dilakukan di Kuba juga menunjukkan
hasil bahwa kejadian luar biasa antara tahun
2001-2002, sebanyak 97% kasus DHF disebabkan oleh
infeksi sekunder di subjek yang sebelumnya pernah
terinfeksi Dengue.!8

Respons imun humoral terhadap infeksi Dengue
diperankan oleh antibodi homotipik, heterotipik
dan multitipik. Antibodi homotipik memberikan
perlindungan terhadap serotipe virus Dengue yang
sama dengan yang menginfeksi sebelumnya. Antibodi
heterotipik muncul setelah infeksi oleh salah satu
serotipe virus dan bereaksi terhadap serotipe virus
yang lain. Sedangkan antibodi multitipik muncul
setelah infeksi oleh dua (2) atau lebih serotipe virus
Dengue dan bereaksi terhadap yang jenis lain.16

Antibodi heterotipik dan multitipik dapat
memberikan perlindungan terhadap virus Dengue
dalam rentang waktu yang singkat. Infeksi oleh DEN-1
melindungi terhadap DEN-2 selama tiga (3) bulan.
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Infeksi sekunder bermanifestasi ringan apabila selang
antara infeksi primer dan sekunder pendek. Sedangkan
apabila berselang panjang dapat menimbulkan
manifestasi klinis yang lebih berat.19:20

Indonesia merupakan negara endemis Dengue.
Berdasarkan telitian keempat serotipe virus Dengue
dapat dijumpai di Indonesia.?:22 Dengan demikian
pasien infeksi Dengue sekunder masih mungkin
mendapatkan dampak perlindungan dari antibodi yang
muncul akibat infeksi Dengue primer karena selang
waktu antara penyakit sebelumnya dan sesudahnya
singkat.

Beberapa telitian membuktikan bahwa manifestasi
Kklinis infeksi Dengue sangat beragam. Manifestasi yang
muncul dipengaruhi oleh interaksi berbagai faktor,
antara lain: serotipe virus Dengue yang menginfeksi,
viral load, intensitas aktivasi sistem imun, sel endotel,
faktor yang mengatur permeabilitas vaskular, Human
Leukocyte Antigens (HLA), ragaman genetik dari
respons vitamin D dan polimorfisme dari FcR.4>

Hasil meneliti menunjukkan ekspresi reseptor Fcyll
(CD32) monosit di pasien terinfeksi Dengue sekunder
lebih tinggi secara bermakna dibandingkan dengan
infeksi Dengue primer. Reseptor Fcy diekspresikan
oleh sel hematopoeisis, termasuk di antaranya
adalah: monosit yang merupakan target infeksi
Dengue. Reseptor ini merupakan bagian penting
dari sistem pertahanan tubuh dan pengenalan dari
IgG containing immune complex.2® Tkatan antara
FcyR dengan IgG containing immune complex dapat
mengaktifkan fagositosis, hasilan sitokin dan Ab-
dependent cellular cytotoxicity. Penelitian secara in
vitro telah menunjukkan antibodi nonnetralisasi dapat
meningkatkan infeksi monosit dengan membentuk
kompleks imun dengan virus dan memungkinkan
masuknya virus Dengue melalui FcyR monosit. Monosit
yang terinfeksi dan teraktivasi akan mengeluarkan
sitokin, di antaranya adalah IFN-y. Interferon y
ini dapat memberikan akibat berupa kenaikkan
pengaturan ekspresi FcyR di monosit.242>

Sel target infeksi Dengue memiliki reseptor FcyRI
(CD64) dan FcyRII (CD32). Kedua reseptor tersebut
memudahkan ADE di monosit.26 Reseptor FcylI lebih
berhasil guna dalam memudahkan infeksi Dengue
dibandingkan dengan FcyRI pada percobaan di in
vitro. Reseptor Fcyll memiliki sebaran terbanyak.
Reseptor Fcylla berikatan dengan kompleks DENV-
IgG. Reseptor ini mengandung Immunreceptor
Tyrosine-based Activation Motif (ITAM) di bagian
sitoplasmanya, sehingga reseptor ini tidak memerlukan
accessory associated subunit untuk memberi isyarat
pelibatan di bagian Fc kompleks imun yang berasal
dari ekstrasel.27.28

Penelitian secara in vitro telah menunjukkan
meskipun monosit terinfeksi ringan oleh DENV,

antibodi nonnetralisasi dapat meningkatkan infeksi
dengan membentuk kompleks imun dengan virus dan
memungkinkan DENV masuk melalui reseptor Fcyll
(CD32) monosit.>*

Di infeksi Dengue primer, virus Dengue masuk
ke dalam sel target melalui penyatuan membran dan
berikatan dengan surface receptor, antara lain: heparan
sulfat, CD14, reseptor laminin, heat shock protein dan
reseptor manose.® Di infeksi sekunder, selain melalui
mekanisme yang sama dengan yang primer, virus
Dengue juga dapat masuk melalui reseptor trypsin-
sensitive virus atau melalui reseptor Fc.3% Antibodi yang
bersifat serotype cross reactive di kadar rendah, akibat
infeksi sebelumnya berikatan dengan virion yang tidak
mengalami netralisasi. Kondisi ini meningkatkan virus
masuk ke dalam monosit melalui reseptor Fcy, sehingga
sel tersebut semakin banyak terinfeksi. Proses ini
menyebabkan semakin banyak Dengue specific T cell
yang teraktivasi dan menghasilkan sitokin seperti:
TNF-y, IL-2, dan IFN-y.3!

Telitian yang dilakukan pada tahun 2010 di Kuba
dengan subjek pasien infeksi Dengue primer dan
sekunder membuktikan bahwa kadar IFN-y secara
bermakna lebih tinggi di pasien infeksi Dengue
sekunder. Pajanan sel T dengan serotype cross reactive
DENV mencetuskan peningkatan ekspresi IFN-y dan
TNF-y yang lebih tinggi jika dibandingkan dengan
pajanan serotype specific.32

Interferon y dan TNF-y merupakan sitokin yang
berperan penting di cell mediated inflammation,
keberadaannya di dalam tubuh dikendalikan oleh
TGF-y dan IL-10 yang berperan sebagai sitokin anti
inflamasi. Keseimbangan antara sitokin proinflamasi
dan sitokin anti inflamasi sangat diperlukan untuk
mengendalikan infeksi Dengue. Peningkatan sitokin
proinflamasi tanpa disertai sitokin yang bersifat
pengatur dapat menjelaskan patogenesis kejadian DHF
dan DSS.33

Perangsangan virus Dengue di sel CD4 akan
merangsang sel tersebut untuk mengeluarkan
IFN-y dan TNF-y yang berperan pada patogenesis
infeksi Dengue sekunder. Peningkatan IFN-y akan
meningkatkan ekspresi FcyR, sehingga monosit yang
terinfeksi akan lebih banyak melalui mekanisme
ADE dan akibatnya dapat meningkatkan aktivasi
sel T. Semakin banyak sel T yang teraktivasi akan
menyebabkan meningkat pula jumlah hasilan IFN-y,
TNF-y dan IL. Keberadaan cytokine storm dalam waktu
cukup singkat akan menyebabkan gangguan endotel
vaskular dan gangguan pengaturan sistem koagulasi,
sehingga terjadi kebocoran plasma, manifestasi
perdarahan dan renjatan.32-33

Keterbatasan penelitian ini adalah: Jumlah sampel
antara kelompok pasien infeksi Dengue primer dan
sekunder tidak sama; Hari demam saat pengambilan
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sampel pasien yang tidak sama; Pemeriksaan FcyRIT
secara serial tidak dilakukan; Pemeriksaan kadar
viremia di kelompok infeksi Dengue tidak dilakukan,
sehingga belum dapat menilai peran FcyRII (CD32)

monosit terhadap keparahan terkait penyakit
tersebut.
SIMPULAN

Terdapat perbedaan rerata ekspresi FcyRII (CD32)
monosit infeksi Dengue primer dan sekunder. Di
infeksi Dengue primer ekspresi FcyRII (CD32) monosit
lebih rendah secara bermakna dibandingkan dengan
yang sekunder.
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