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Tujuan dari buku ini adalah untuk meningkatkan
kesadaran dan membiasakan penyedia layanan
kesehatan dengan berbagai-bagai tampilan klinis
dari penyakit-penyakit terkait Human Immunode-
ficiency Virus (HIV) sehingga mereka dapat men-
genali kemungkinan infeksi HIV dan merekomen-
dasikan tes jika diperlukan.

Program bersama PBB untuk HIV/AIDS (UNAIDS)
dan WHO memperkirakan, sekitar 4,9 juta orang
hidup dengan HIV di Asia pada tahun 2007,
termasuk 440,000 orang yang baru terinfeksi
pada tahun terakhir. Di wilayah Pasifik, diperkira-
kan 75,000 orang hidup dengan virus ini dengan
14,000 terinfeksi pada tahun 2007. Pada wilayah
ini, Papua Nugini (PNG) memiliki beban penyakit
terbesar dengan lebih dari 70% jumlah total dari
odha di kawasan Pasifik.’

Sebagian besar individu dengan infeksi HIV tidak
menyadari status HIV mereka dan datang ke sis-

tem layanan kesehatan pada stadium lanjut, saat
respons pengobatan kurang menguntungkan. 23
Mereka datang pada keadaan lanjut mungkin
karena rendahnya tingkat kesadaran mengenai
risiko perorangan terhadap infeksi HIV atau terha-
lang oleh kekhawatiran terhadap diskriminasi dan
stigmatisasi, yang keduanya dapat menghalangi
orang-orang untuk menjalani tes. Di sisi lain, dapat
pula hilang kesempatan untuk diagnosis dini HIV
saat pasien datang kepada tenaga kesehatan yang
kurang berpengalaman dengan keadaan Kklinis
umum pada infeksi HIV dalam berbagai stadium
penyakitnya.

Deteksi dini infeksi HIV penting untuk berbagai
alasan. Konseling dan intervensi dapat diterapkan
untuk mencegah penularan HIV yang berlanjut ke-
pada orang lain. Upaya-upaya untuk mengurangi
risiko yang dapat memperkuat yaitu penggunaan
kondom secara konsisten, menghindari penggu-

naan jarum suntik bersama-sama dan mengguna-
kan obat antiretroviral untuk mencegah penularan
dari ibu ke bayi. Seorang pasien yang datang pada
stadium dini infeksi HIV dapat dimonitor secara
ketat sehingga kombinasi antiretroviral (CART) da-
pat dimulai pada waktu yang tepat untuk mence
gah perburukan penyakit.

Pengetahuan mengenai perkembangan epidemi-
ologi infeksi HIV di daerah masing-masing dapat
membantu meningkatkan kewaspadaan dari pe-
kerja layanan kesehatan. Di Asia, epidemi awalnya
diketahui melalui kasus sporadis yang melibatkan
kontak seksual dengan orang asing atau menggu-
nakan produk darah yang terkontaminasi. Sejak
1988, peningkatan kasus HIV terutama pada
kelompok pengguna NAPZA suntik dan kemudian
perempuan pekerja seksual komersial di sejumlah
negara Asia. Saat ini, tingkat prevalensi dari
infeksi HIV pada kedua kelompok ini di berbagai
negara-negara Asia telah melebihi 10% dan,
pada beberapa kota-kota telah melebihi 60%.’
HIV karenanya telah menjadi masalah utama di

Asia dan berlanjut untuk menyebar di seluruh
kawasan ini.

Epidemi HIV di kawasan Asia dan Pasifik mencer-
minkan keragaman dalam etnis, harapan budaya,
praktik-praktik keagamaan dan profil sosial ekono-
mi, dan juga tingkat infrastruktur layanan keseha-
tan. Dengan penularan heteroseksual menjadi cara
predominan infeksi, terdapat proporsi yang lebih be-
sar pada perempuan pada mereka yang terinfeksi
dibandingkan di negara-negara barat dan banyak
negara-negara menghadapi peningkatan jumlah
dari anak-anak yang lahir dengan HIV. Sebagai
akibat dari infeksi diantara klien dari pekerja seks
komersial perempuan dan pasangan regulernya, in-
feksi HIV juga menyebar keluar dari kelompok yang
berisiko secara tradisional menuju populasi umum.



Pada beberapa tahun terakhir, kawasan juga te-
lah melihat peningkatan jumlah infeksi HIV pada
laki-laki yang berhubungan seks dengan laki-laki. 4
Sebagai sebuah contoh, United Nations General
Assembly Special Session (UNGASS) dalam lapo-
ran kemajuan negara oleh Thailand menunjukkan
bahwa mayoritas dari infeksi HIV baru di Thailand
terjadi di antara pasangan dari individu dengan HIV
dan juga laki-laki yang berhubungan seks dengan
laki-laki. ®

Mayoritas catatan HIV dari kawasan Pasifik ada-
lah dari Papua Nugini (PNG) di mana cara utama
penularan nampaknya adalah hubungan seksual
heteroseksual, dengan tingkat penularan tinggi
dengan cara seks vagina, genitogenital dan anal
yang tidak aman dengan banyak pasangan, dan
seringnya gagal menggunakan kondom:. !

Penting untuk dimengerti bahwa mayoritas orang-
orang dengan HIV tetap asimtomatik selama masa
inkubasi yang panjang dengan rata-rata hingga 10
tahun. Petugas kesehatan harus menanyakan ke-
mungkinan perilaku berisiko HIV dalam penilaian
rutin klinis dari pasien-pasien mereka. Penilaian
ini mencakup menanyakan riwayat dari : infeksi
menular seksual, kontak seksual tidak terproteksi
dengan pasangan dari jenis kelamin yang sama
dan berbeda dengan status HIV yang tidak diketa-
huinya, atau menggunakan peralatan suntik beru-
lang-ulang. Risiko yang paling tinggi terdapat de-

ngan beberapa pasangan atau pasangan kasual.

Untuk mereka dengan pasangan tetap, menanya-
kan informasi mengenai perilaku pasangannya

juga adalah hal yang relevan.

Saat risiko HIV telah diidentifikasi, pasien harus
didorong untuk menjalani tes HIV dengan konsel-
ing dan dukungan yang adekuat. Perlu ditekankan
bahwa penilaian risiko HIV perlu dilakukan dengan
cara yang sensitif dan tidak menghakimi, sehingga
pasien akan terdorong untuk terbuka membicara-
kan masalahnya dengan petugas kesehatan. Se-
bagai tambahan, informasi yang sensitif bersifat
rahasia dan perilaku berisiko HIV atau status infek-
si tidak boleh berakibat pada perlakuan diskrimi-
natif bagi pasien.

Infeksi primer HIV dapat tampil dengan tanda-
tanda klinis demam kira-kira 2-4 minggu setelah
terpapar. Gejala-gejala dapat berupa ruam kulit,
mialgia, kelelahan, nyeri tenggorakan, diare,
limfadenopati, hepatosplenomegali dan yang
jarang adalah gejala neurologis. Penyakit sero-
konversi ini dapat terjadi pada 70-80% individu,
hal ini seringkali tidak dilihat sebagai hal yang

serius atau terkait dengan infeksi HIV, karena
perjalanannya yang swasirna/self limited.

Infeksi primer HIV jarang membawa pasien ke-
pada petugas kesehatan. Pasien-pasien dengan
gabungan gejala-gejala di atas perlu ditanyakan
mengenai riwayat sekarang aktivitas seksual tidak
terproteksi atau menyuntik NAPZA. Penting untuk
mencoba dan mengenal pasien dengan infeksi
HIV akut, karena pasien ini memiliki jumlah virus
yang sangat tinggi dan sangat infeksius. Penata-
laksanaan mencakup pengobatan suportif umum
terhadap fisik, psikologi, dan sosialnya. Peranan
ART pada infeksi HIV akut masih kontroversi.

Saat sistem imun terganggu secara progresif aki-
bat HIV, yang diperlihatkan penurunan tetap dari
jumlah hitung limfosit CD4 hingga 200-350 sel/
uL, pasien dapat mengalami gejala-gejala yang
terkait dengan penyakit HIV. Gejala-gejala ini yaitu
demam persisten, berkeringat malam, penurunan
berat badan yang signifikan, guam oral, herpes
zoster dan diare kronik. Trombositopenia dan
limfopenia dapat ditemukan pada pemeriksaan
darah. Saat hal ini timbul dengan gabungan tanpa
adanya penyebab dasar lain, kemungkinan infeksi
HIV perlu dipertimbangkan dan tes HIV direkomen-
dasikan. Skenario klinis lainnya saat infeksi HIV
perlu dicurigai adalah saat seseorang datang
dengan infeksi yang umumnya terlihat pada ke-
adaan itu, namun dengan perjalanan Klinis yang
lebih berat atau resisten dengan terapi standar.
Pada tahun-tahun terakhir, telah ditemukan pula
bahwa infeksi HIV dapat menjadi faktor predispo-
sisi timbulnya penyakit kardiovaskular dan renal,
dan juga keganasan saat hitung limfosit CD4
lebih dari 200 sel/pL. HIV juga dapat mampe-
ngaruhi sistem saraf secara langsung yang me-
nyebabkan gangguan kognitif.

Dengan berlanjutnya penurunan dari hitung limfo-
sit CD4 dibawah 200 sel/pL, pasien akan menjadi
rentan terhadap sejumlah infeksi oportunistik yang
jarang terjadi pada individu dengan fungsi imun
yang baik. Penting juga untuk diketahui bahwa
pola infeksi oportunistik berbeda dengan yang ter-
dapat di negara-negara barat, dengan predominasi
tuberkulosis diikuti dengan pneumonia Pneumo-
cystis jerovecii. Mengingitis adalah infeksi oportu-
nistik yang paling sering mengenai sistem saraf.
Bagian spesifik yang ada pada kawasan ini adalah
penyakit diseminata disebabkan oleh Penicilium
marneffei, jamur endemik yang terdapat di Thai-
land dan bagian selatan China.f Pada sisi lain,
terdapat juga beberapa infeksi oportunistik yang
kurang terdiagnosis karena akses yang kurang
untuk tes diagnostik.



Perlu dicatat bahwa semua sistem organ tubuh
dapat terkena infeksi oportunistik dan gambaran
klinis dari AIDS karenanya sangat beragam. Petu-
gas kesehatan dalam berbagai bidang spesialisa-
sinya dapat menjumpai pasien HIV dalam praktik
mereka dan perlu menyadari kemungkinan gejala
klinis yang ada.

Dengan mengarahnya kita pada diagnosis HIV dini
dan memulai program ART pada kawasan Asia dan
Pasifik, terdapat sejumlah isu-isu lainnya yang be-
rada di luar dari buku ini yang perlu dipahami. Dok-
ter dan perawat akan memerlukan pelatihan yang
sesuai untuk dapat menatalaksana efek samping
pengobatan dan mendukung kepatuhan minum
obat.
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Pendahuluan

Diagnosis infeksi HIV khususnya pada stadium dini,
yaitu infeksi primer HIV, masih menjadi bagian
yang menantang bagi petugas kesehatan. Meski-
pun infeksi primer HIV (yang disebut juga penyakit
serokonversi HIV atau sindroma retroviral akut) te-
lah ditemukan sejak 1985, kondisi ini mencakup
semua infeksi HIV akut dan kini (dalam waktu
6-12 bulan), seringkali masih misdiagnosis atau
kurang terdiagnosis2* Misdiagnosis ini terjadi kare-
na terutama gambaran penyakit yang tidak spesi-
fik, anamnesis yang kurang adekuat dan rendah-
nya indeks kecurigaan dari klinisi dan interpretasi
hasil tes serologi yang tidak adekuat.5®

Mendiagnosis infeksi primer HIV penting untuk
beberapa alasan. Pertama, kita mengetahui
bahwa seseorang dengan infeksi HIV primer san-
gat menular/infeksius karena infeksi HIV primer
mencerminkan periode dengan kadar viremia
yang tinggi dan adanya virus di cairan genital.”"!
Telah ditemukan bahwa diagnosis HIV dapat meng-
hasilkan penurunan risiko yang bermakna pada
individu yang terinfeksi HIV/?Karenanya identifikasi
dini pada infeksi HIV primer dapat menghasilkan
perubahan perilaku pada orang-orang dengan HIV
yang akan meminimalkan penularan selanjutnya
dari infeksi ini.

Dari perspektif orang yang terinfeksi, bukti menun-
jukkan bahwa besaran dari jumlah virus awal saat
infeksi HIV primer dan penyakit/gangguan akut HIV
yang lebih berat telah menunjukkan dapat menjadi
cara prediksi akan progresi/perburukan penyakit
yang lebih cepat!>'"*Pengenalan dini adanya infeksi
HIV primer dapat memberikan “jendela kesempa-
tan” (window period) untuk mengubah perjalanan
penyakit bagi individu yang terkena. Meskipun ini-
siasi sistematik untuk terapi ARV saat infeksi HIV
primer masih kontroversi, bukti-bukti yang keluar
baru-baru ini mendukung keuntungan potensi viro-
logis, imunologis dan klinis, di samping pentingnya
pertimbangan kesehatan masyarakat yang berhu-
bungan dengan penurunan risiko penularan HIV.'>®

Keuntungan potensial dari intervensi dini dan peng-
obatan termasuk berkurangnya risiko penularan
virus, penurunan perburukan gejala infeksi akut,
membatasi mutasi virus, perusakan awal dari re-
servoir virus selular dan perpanjangan dari waktu
bagi pasien untuk tidak menjalani/masuk dalam
terapi kronis.'>"°

Keuntungan teoritis dari pengobatan dini ini perlu
dipertimbangkan terhadap kemungkinan risiko,
termasuk risiko tinggi dari toksisitas obat ARV jang-
ka panjang akibat meningkatnya durasi paparan
ARV dan evolusi resistensi obat jika terapi gagal
untuk menekan secara sempurna replikasi virus.
Dengan belum adanya konsensus yang jelas pada
pengobatan untuk infeksi akut, keputusan untuk
memulai atau menunda pengobatan dilakukan per
individu dan pro atau kontra dalam pengobatan ini
didiskusikan bersama dengan pasien.

Gambaran Klinis

Gambaran klinis dari sindrom retroviral akut tidak
spesifik. Penyakit infeksi akut mirip mononuk-
leosis terjadi hingga 93% pasien namun banyak
sistem organ lain yang juga dapat terkena, hal ini
menyebabkan gejala dan tanda yang banyak me-
nyerupai kelainan Klinis lainnya (Tabel 2.1).%°

Tabel 2.1: Diagnosis diferensial yang ber-

hubungan dengan infeksi HIV-1 primer

Bisa menyebarkan Infeksi

Virus Bakterial

Virus Ebstein-Barr Penyakit streptokokus

Sitomegalovirus Sifilis sekunder
Infeksi herpes sim-
pleks primer Tifoid

Influenza Leptospirosis

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 2.1: Diagnosis diferensial yang ber -

hubungan dengan infeksi HIV-1 primer (lanjutan)

Dengue Penyakit Lyme

Chikungunya Penyakit akibat riket-
sia

Tahap awal virus Penyebaran

Hepatitis Infeksi gonokokus
diseminata
Parvovirus B 19 Bersifat Parasit

Rubella Toksoplasmosis akut

Malaria

Tidak menyebarkan infeksi

Lupus eritematosus sistemik
Penyakit Still pada dewasa
Vaskaulitis sistemik

Reaksi obat

Gejala konstitusi seperti demam, malaise atau
fatig/kelelahan, anoreksia, penurunan berat ba-
dan, ruam kulit makulopapular, ulserasi membran
mukosa, faringitis dan limfadenopati difus adalah
manifestasi umum infeksi yang mirip mononukleo-
sis. Gejala-gejala gastrointestinal seperti nausea,
mundah dan diare, gejala pulmoner seperti batuk
produktif (yang seringkali juga diakibatkan pneu-
monia pneumosistik); gejala-gejala neurologis dan
psikiatris seperti sakit kepala, meningitis, tampi-
lan mirip ensefalitis atau meningoensefalitis; ab-
normalitas hematologi seperti lekopenia, limfope-
nia dan trombositopenia; dan keterlibatan hepar
dengan meningkatnya enzim transaminase, semua
ini telah ditemukan pada pasien.®>'32°2"-2 Kadang-
kadang keterlibatan ginjal dengan gejala mirip
glomerulonefritis lupus, dan yang jarang bisa
timbul adalah rabdomiolisis dan hemolisis cold
agglutination. Sebuah kasus terjadinya gagal multi
organ pada infeksi HIV primer telah dilaporkan
pula.®

Diperkirakan bahwa 40-90% pasien dengan
infeksi HIV primer mengalami sindrom retroviral
akut.'® 2122 Perkembangan sindrom retroviral akut
khususnya bersamaan dengan kadar viremia yang
tinggi dan respon imunologi pejamu awal. Gejala-
gejala umumnya berlangsung 2-6 minggu setelah
terpapar dan berlangsung hingga 14 hari namun
dapat menetap selama 10 minggu.”* *"* Pemben-
tukan antibodi spesifik HIV-1 menandai terjadinya
serokonversi lengkap; antibodi ini umumnya terde-
teksi pada minggu ke 3-12 namun dapat berlang-
sung hingga 6-12 bulan untuk terbentuk.?

Fasilitas layanan primer, instalasi gawat darurat,
klinik rawat jalan dan klinik dermatologi adalah
fasilitas yang sering dikunjungi oleh orang-orang
dengan sindrom retroviral akut>* 22 Namun, karena
ketidakspesifikannya dan manifestasi yang berbe-
da-beda, pasien dapat datang ke unit layanan lain-
nya seperti neurologi, gastroenterologi, psikiatri,
respirasi dan genitourinari, tergantung pada tampi-
lan Klinis penderita.

Demam/febris adalah masalah paling umum yang
menyebabkan pasien datang mencari bantuan
medis. Pasien-pasien dapat pula mencari layanan
medis jika mereka mengalami komplikasi terkait
organ atau gangguan. Infeksi HIV harus dipikirkan
pada orang-orang dengan riwayat paparan pada
orang lain yang kemungkinan atau diketahui ter-
infeksi HIV, dan pada orang-orang dengan tanda-
tanda khusus diagnostik seperti di bawah ini
(Tabel 2.2.)."

Tabel 2.2: Tanda-tanda khusus diagnostik

pada infeksi HIV

Sakit demam dengan ruam mukokutan

Sindrom meningoensefalitis akut atau menin-
gitis asepsis

Ulserasi mukokutan yang melibatkan mukosa
bukal, gingiva, palatum, esofagus, anus atau
penis

Demam yang berat yang tidak dapat dijelas-
kan penyebabnya

Demam dengan lekopenia, limfopenia, trom-
bositopenia dengan atau tanpa kenaikan
transaminase

Adanya infeksi menular seksual (IMS)



Penilaian risiko yang tidak adekuat

Dalam sebuah penelitian kohort pada 46 orang
pasien dengan infeksi HIV primer, lebih dari 85%
mencari bantuan medis namun hanya 25% nya
yang menerima diagnosis yang tepat?Pada peneli-
tian terkini, diagnosis dari infeksi HIV primer tidak
ditegakkan pada 48% pasien-pasien yang datang
pertama kali berobat.* Sindrom retroviral akut di-
laporkan membingungkan karena tampilan yang
mirip dengan berbagai penyakit lainnya, termasuk
mononukleosis infeksius, sifilis sekunder dan infek-
si tropis dan subtropis yang penting lainnya seperti
tifus, dengue dan leptospirosis?6-?® Kebingungan ini
menjadi perhatian khusus karena beban penyakit
dengue, tifus dan leptospirosis tinggi di kawasan
Asia dan Psifik dan banyak pasien-pasien yang dio-
bati secara presumtif untuk penyakit tersebut ber-
dasarkan klinis saja.

Masalah lainnya adalah kurangnya fasilitas labora-
torium untuk membuat konfirmasi laboratoris dari
berbagai penyakit infeksi ini. Karenanya, kesem-
patan untuk menegakkan diagnosis dari infeksi
HIV primer dapat dengan mudah terlewatkan jika
indeks kecurigaan dokter rendah dan jika anamne-
sis terbatas/kurang, khususnya untuk riwayat sek-
sual dan penggunaan NAPZA.

Interpretasi hasil laboratorium yang
kurang adekuat

Lihat bab diagnosis laboratorium infeksi HIV untuk
tes cepat/rapid test

Studi kasus 2.1. Infeksi dengue atau penya-

kit serokonversi HIV akut

Seorang pria lajang berusia 31 tahun dirujuk
dengan riwayat demam sejak 10 hari yang lalu
dengan mialgia, sakit kepala, nausea, muntah-
muntah, anoreksia, malaise dan ruam kulit.
Pemeriksaan fisik menunjukkan ruam maku-
lopapular generalisata dan sejumlah petekiae.
Hasil laboratorium darah lengkap menunjuk-
kan Hb: 15,6 g/dL, Ht: 44%, Lekosit : 3,1 x
10°/L (63% PMN, 30% limfosit, 5% segmen);
Trombosit: 85 x 10°/L.

Tes fungsi hati menunjukkan : ALT : 103 IU/L,
ALT: 85 IU/L. Diagnosis klinis demam dengue
ditegakkan. Pasien diberikan terapi cairan
dan dipulangkan sehari kemudian, karena de-
mam menurun dan dianggap telah pulih dari
infeksi dengue.

Empat hari kemudian, pasien kembali dengan
demam persisten, muntah dan ulkus pada
mulut. Pemeriksaan fisik menunjukkan ruam
makulopapular generalisata, ulserasi dengan
perdarahan dari gusi dan limfadenopati ser-
vikal. Pemeriksaan lainnya tidak bermakna.
Pasien tidak memiliki riwayat terkini beper-
gian atau melakukan perjalanan ke hutan.

Dengan pemeriksaan lebih lanjut, dia men-
gakui melakukan hubungan seksual tanpa
pelindung dengan pasangan laki-laki selama
4 minggu sebelum timbulnya gejala-gejala ini.
Pada saat ini, hasil laboratorium darah leng-
kap adalah : Hb : 16 g/dL, Ht: 46%, lekosit :
4,0 x 10%/L (62% PMN, 25% limfosit, 10% seg-
men, 3% AL); trombosit : 132 x 10%/L. Tes
fungsi hati menunjukkan : AST: 480 IU/L, ALT :
393 IU/L. Kultur darah, tes monospot, tes pen-
yaring untuk dengue, leptospirosis, tifus, tifoid
dan malaria semuanya negatif.

Pasien dikonseling untuk menjalani tes HIV.
Tes Combo HIV (antigen p24 + antibodi HIV)
dilakukan dan hasilnya reaktif. Tes ELISA HIV,
tes aglutinasi partikel dilakukan dengan hasil
tidak reaktif.

Dengan memperhatikan paparan seksual
tidak terproteksi sebelumnya dan hasil labo-
ratorium, diagnosis dari penyakit serokonversi
HIV akut ditegakkan. Tes antibodi HIV
ulangan dilakukan dalam waktu 7 hari
kemudian dan menunjukkan reaksi positif,
menandakan adanya serokonversi akut.
Hitung sel CD4 (dan persentase) yang
dilaporkan adalah 231 (11%) sel/uL
dan jumlah virus HIV-1 nya lebih besar dari
100,000 kopi/mL.



nya memperoleh sejarah yang memadai,

Kasus ini menggambarkan secara jelas bahwa termasuk riwayat sexual, dalam menangani
sindrom retroviral akut dapat dengan mudah penyakit demam onset akut di daerah tropis
disalah-diagnosiskan sebagai penyakit dengue dan sub-tropis. Tabel 2.3 memberikan

karena adanya gambaran klinis dan laborato-
rium yang tumpang tindih. Penyakit infeksi
mirip mononukleosis dengan tampilan yang
tidak dapat dibedakan dengan 2 keadaan di
atas, yang sama halnya dengan ruam kulitnya
Kasus ini selanjutnya menimbulkan keran-
cuan dengan adanya lekopenia, trombo-
sitopenia, dan meningkatnya enzim
transaminase, yang juga merupakan
gejala-gejala umum pada dengue.?

beberapa petunjuk yang dapat membantu
dalam membedakan penyakit dengue dari
sindrom retroviral akut.

Tabel 2.3: Ringkasan dalam memebedakan gambaran dengue dan penyakit serokonversi HIV akut

Gambaran Dengue Sindrom retroviral akut

Demam Ya Ya

Durasi rata-rata demam Kurang dari 7 hari Umumnya kurang dari 14 hari

Kisaran waktu 2-10 hari Beberapa hari hingga lebih dari

10 minggu

Ruam kulit Ya Ya

Kebocoran plasma/renjatan Ciri khas DHF/DSS * Tidak ada

Manifestasi perdarahan Ya, gambaran khas dari DHF/ Bukan gambaran yang khas
DSS *

Lekopenia Transien dan singkat Dapat berkepanjangan

Trombositopenia Transien dan singkat Dapat berkepanjangan

Peningkatan enzim transami- Transien dan singkat Dapat berkepanjangan

nase

Paparan terkini terhadap HIV-1 Tidak berhubungan Riwayat yang penting dalam

(misalnya seks tanpa

perlindungan, dll) anamnesis

*DHF : dengue hemorrhagic fever/demam berdarah dengue
*DSS : dengue shock syndrome/sindrom renjatan dengue
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Sistem respirasi merupakan salah satu dari bagian
tubuh yang paling sering bermasalah bagi pasien
dengan HIV, biasanya muncul menyerang setelah
penyakit berkembang lebih lanjut. Diagnosis dan
konfirmasi yang akurat untuk infeksi atau kemun-
culan penyakit di paru dapat menjadi alasan un-
tuk melakukan tes HIV.

Penyakit respirasi adalah salah satu masalah yang
seringkali terkait dengan infeksi HIV. Pasien mung-
kin mengeluh batuk, nyeri dada, dan kesulitan ber-
nafas. Demam dapat terjadi ataupun tidak. Tan-
tangan untuk tenaga kesehatan adalah untuk me-
ngetahui kapan saat yang tepat untuk memahami
kondisi di paru yang berhubungan dengan infeksi
HIV. Kemungkinan infeksi HIV dapat disadari lebih
nyata dengan gejala pada paru yang bersamaan
dengan manifestasi seperti luka di mulut (seper-
ti sariawan), oral hairy leukoplakia, penurunan
berat badan yang progressif dan nyata, alopesia,
pelunturan kulit, letusan pruritus papulus. In-
feksi yang tidak biasa, penampakan atipikal dari
infeksi biasa ataupun perburukan penyakit harus
menjadi catatan untuk kemungkinan terjadinya
penurunan fungsi imun dan harus juga dipikirkan
kemungkinan HIV. Beberapa proses penyakit yang
terjadi bisa mempengaruhi sistem pernapasan
pada infeksi HIV dan beberapa kejadian patologi
bisa menyerang secara serentak, terutama pada
saat kondisi penurunan sistem imun. Bagian ini
mengungkapkan sedikit dari beberapa kelainan
yang sering terjadi.

Sinusitis pada pasien terinfeksi HIV yang disertai
dengan acquired immunodeficiency syndrome / AIDS
dapat memungkinkan perubahan patologis yang
jauh lebih parah jika dibandingkan dengan
mereka yang terinfeksi HIV tanpa AIDS.’
Pasien biasanya mengeluh demam, sakit kepala,
hidung tersumbat dan nyeri wajah.

Bagaimanapun, dengan jumlah sel CD4 di bawah
200 sel/pL, gejala dan tanda dapat nonspesifik
ataupun tidak ada sama sekali sedangkan penya-
kitnya sendiri dapat menjadi parah, sering meli-
batkan beberapa sinus, kurang responsive terha-
dap terapi antibiotik dan dapat menjadi kronis. 2
Ketika pasien tidak merespon terhadap antibiotik
target pada pathogen umum seperti Streptococ-
cus pneumonia, Viridans streptococcus, dan Hae-
mophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa
harus diwaspadai. Walaupun P. aeruginosa jarang
menyebabkan sinusitis pada individu tanpa HIV,
namun pada individu dengan HIV terjadi 16-18 %
kasus sinusitis dan berhubungan dengan tingginya
tingkat infeksi berulang penyakit ini. Jika jumlah
CD4 di bawah 150 sel/pL, jamur patogen seperti
Aspergillus harus diwaspadai.®

Pada beberapa pasien di Asia Pasifik, infeksi Mi-
kobakterium Tuberkulosis menjadi tanda awal ter-
jadinya infeksi HIV. Tidak seperti komplikasi penya-
kit oportunis HIV lainnya, Infeksi M. tuberkulosis
dapat terjadi pada kondisi HIV manapun. Infeksi M.
tuberkulosis dapat mengenai paru ataupun di luar
paru ekstrapulmonal. Pada awal terjadinya imuno-
defisiensi, pasien kemungkinan bisa mengalami
demam dan batuk lebih dari satu minggu. Foto
x-ray dada dapat memperlihatkan kesuraman
pada lobus atas, dengan atau tanpa kavitas.

Basil tahan asam (BTA) (Gambar 3.1) mungkin ter-
dapat di dalam sputum pada 40-60 % kasus. Pada
beberapa kasus, khususnya pada daerah dengan
prevalensi tuberkulosis tinggi, pasien mengalami
gejala seperti pneumonia bakteri akut, seperti on-
set akut yaitu demam tinggi, nyeri dada, dan batuk.



X-ray dada mungkin memperlihatkan konsoli-
dasi dengan atau tanpa efusi di tengah atau lobus
bawah paru. Demam yang menetap setelah terapi
antibakteri yang adekuat dapat memunculkan du-
gaan kemungkinan tuberkulosis.

Gambar 3.1: noda dahak basil asam cepat

Pada pasien dengan jumlah CD4 kurang dari 200
sel/uL, biasanya terjadi limfadenopati mediasti-
num dan penyakit non-kavitas. X-ray dada mung-
kin menunjukkan kesuraman pada paru bagian
tengah atau bawah atau menyebar tanpa kavitas.
Pada 8-20% kasus,* x-ray dada tampak normal.
Pada umumnya, Pemeriksaan sputum BTA men-
jadi kurang sensitif pada pasien dengan imunosu-
presi lanjut. Gambaran ekstrapulmonal seperti
limfadenitis servikal, efusi pleura, tuberkulosis in-
traabdominal, meningitis, dan infeksi diseminata
lebih sering terjadi jika dibandingkan dengan
pasien tanpa HIV.®

Diagnosis tuberkulosis pada pasien dengan HIV
lebih sulit dan sebagai diagnosis banding harus di-
sertakan infeksi lainnya seperti pneumonia pneu-
mosistis dan pneumonia bakteri berat. Demam,
penurunan berat badan, dan pelebaran/pembesa-
ran kelenjar limfa juga dapat dilihat pada pasien
dengan limfoma. Biopsi kelenjar limfa dapat mem-
bantu dalam membedakan tuberkulosis dari diag-
nosis lain seperti limfoma, khususnya ketika foto
toraks normal atau tuberkulosis atipikal dan spu-
tum negatif pada pemeriksaan BTA.

Untuk pasien dengan infeksi HIV, diagnosis tuberku
losis dapat dibuat dengan cara biasa: foto toraks,
kultur, mikroskopi sputum, pemeriksaan histologi
dan kultur jaringan Metode diagnostik tersebut
memiliki sensitivitas yang terbatas. Beberapa tes
terbaru dapat memperpendek waktu untuk mendi-
agnosis sudah mulai digunakan atau dalam tahap
percobaan klinik, yang meliputi tes metode biakan
mikrobakteri cepat berbasis cairan (BACTEC), tes
diagnostik berbasis mycobacteriophage dan tes
amplifikasi berbasis asam nukleat.®

Di sebagian besar negara, sekali diagnosis dibuat,
protokol pengobatan standar harus tersedia. Ke-
patuhan terhadap pengobatan harus ditekankan
karena ketidakpatuhan merupakan faktor yang
penting dalam terjadinya resistensi obat TB. Jika
Terapi Pengamatan Lansung (DOT) tidak dilakukan,
maka pilihan terbaik selanjutnya adalah pengawas-
an pengobatan sebaik mungkin.” Semua pasien
dengan TB harus diperiksa terhadap faktor risiko
HIV, dikonsultasikan dan ditawari untuk tes HIV se-
cara sukarela.

Laki-laki berusia 38 tahun menunjukkan de-
mam berkepanjangan dan batuk berdahak
lebih dari 1 minggu. Pada pemeriksaan, suhu-
nya 38.7°C dan tidak ada gangguan perna-
fasan. Suara nafas menurun pada paru kanan
bawah dengan redup pada perkusi dan
peningkatan fremitus taktil dan vokal.
Hasil x-ray dada menunjukkan kesuram-
an pada paru kanan bawah dan infiltrat pada
paru kiri bawah (Gambar 3.2).

Gambar 3.2: hilnus kanan gembung, paru-paru
kanan bawah tambah buram, bergaris-garis
kepadatan di dasar kiri paru-paru Kiri

Pemeriksaan mikrosokopi sputum menunjuk-
kan kokus berpasangan gram-positif tetapi
juga positif pada BTA. Pada pasien dengan
HIV, TB mungkin tampak atipikal pada peme-
riksaan foto x-ray dada.

Kemungkinan lain, bahwa infeksi bakteri akut
dapat berkembang menyertai infeksi kronis.
Pada daerah di mana TB endemik, skrining
TB harus rutin dilakukan untuk pasien yang
mungkin infeksi paru-paru. Selanjutnya,
tes HIV harus ditawarkan kepada pasien
dengan TB.



Pneumonia Pneumocystis jirovecii yang pada awal-
nya dikenal sebagai Pneumocystis Carinii pneumo -
nia (PCP) adalah merupakan satu di antara infeksi
yang paling umum menyerang paru pasien dengan
AIDS. Ini biasanya tidak akan terjadi hingga level
CD4 turun sampai dibawah 200 sel/uL. Gejalanya
laten, di antara demam, batuk tanpa dahak dan
sesak napas yang berat atau progresif. Pada saat
stadium awal penyakit,® hasil x-ray dada terlihat
gambaran normal atau infiltrat ringan. Difusi Infil-
trat interstisial, yang klasik digambarkan sebagai
penampilan ground glass, atau gambar mirip
edema paru mungkin terlihat pada kasus berat. "

Kondisi komplikasi yang mengiringi AIDS bisa
timbul seperti perlukaan di mulut, yang seharus-
nya menjadi kewaspadaan segera dari penyedia
layanan kesehatan akan kemungkinan keberadaan
infeksi HIV. Pada umumnya diagnosis dilakukan
secara klinis tetapi dapat juga dipastikan dengan
pemaparan kista P. jirovecii dari induksi sputum
atau kurasan bronkoalveolar.

Diagnosis bandingnya termasuk diantaranya infek-
si kronik lainnya adalah tuberkulosis dan infeksi
jamur. Pada pasien yang tidak merespons terapi
yang adekuat selama 1 atau 2 minggu, pemerik-
saan bronkoskopi harus dilakukan, dan terapi em-
piris untuk kemungkinan tuberkolosis perlu dilaku-
kan terutama di daerah endemis tuberkulosis yang
tinggi. Semua pasien dengan diagnosis PCP harus
ditawarkan untuk mengikuti konseling sukarela
dan tes.

Seorang laki-laki berusia 32 tahun, 4 tahun
yang lalu mendapat pengobatan untuk tu-
berkulosis paru, datang dengan demam tidak
tinggi dan batuk tidak berdahak lebih dari 2
minggu berturut-turut dengan disertai sesak
napas yang progresif. Frekuensi napas ter-
ukur sebesar 37 kali/menit. Pada auskul-
tasi, suara napas terdendengar kasar.
Catatan selanjutnya mengungkap bahwa
terdapat sebuah episode oral thrush
yang ringan sebulan sebelumnya dan ia me-
nyatakan telah mengalami penurunan berat
badan sebesar 5% dari berat tubuhnya
dalam 6 bulan terakhir. X-ray dada
ditemukan gambaran interstisial paru dengan
infiltrasi yang tampak di lobus kanan atas
dengan penebalan pleura bagian apeks

(Gambar 3.3).

Gambar 3.3: Tanda interstisial yang menonjol

dengan lesi fibrosis di apeks

Induksi dahak terus-menerus gagal mengha-
silkan spesimen yang memadai untuk AFB.
Infeksi HIV dikonfirmasi. Dia dirawat dugaan
pneumonia jirovecii dan dibolehkan pulang
setelah delapan hari. Kecuali ketekunan per-
ubahan fibrosis apikal, radiografi dada berikut-
nya jelas.

Meskipun kemungkinan infeksi kronis, ter-
utama tuberkulosis, juga harus diselidiki
dalam kasus ini, kesulitan bernafas yang
semakin parah dan relatif kurangnya temuan
x-ray badan dan dada lebih karakteristik
P. jirovecii pneumonia. Riwayat oral thrush
merupakan indikasi tambahan kemungkinan
infeksi HIV.

Pneumonia bakteri sering menyerang individu den-
gan infeksi HIV dan bisa disebabkan oleh patogen
yang beredar dengan mudah seperti Streptococcus
pneumonia.'" 2 Gejalanya demam tinggi dan batuk
produktif umumnya muncul secara akut dalam
3 hari. Pada x-ray dada bisa menunjukkan kon-
solidasi dengan atau tanpa efusi pleura. Pada
individu dengan infeksi HIV, pneumonia
bakteri akut bisa berkembang pada level
CD4 berapapun. Selama periode awal dari
infeksi HIV, dimana infeksi HIV ada kemung-
kinan tidak terdeteksi maka gambaran klinis dan
hasil pengobatan serupa dengan individu tanpa
infeksi HIV.



Bagaimanapun juga, saat perburukan fungsi imun,
periode akut dari pneumonia bakteri bisa lebih ser-
ing timbul dan gambaran klinis bisa menjadi san-
gat buruk. Untuk selanjutnya, pada individu tanpa
komorbiditas utama lainnya (seperti usia rawan,
penyakit kerusakan paru kronis atau diabetes mel-
litus), pneumonia bakteri akut dapat muncul beru-
lang (setidaknya 2 periode selama 12 bulan) atau
dengan gambaran klinis yang memburuk dapat
dipikirkan kemungkinan infeksi HIV.

Penicilliosis adalah infeksi menular yang disebab-
kan oleh jamur, Penicillium marneffei. Jamur terse -
but endemik di Asia Tenggara dan Cina Selatan.
Ini jarang menyebabkan gejala infeksi pada orang
dengan fungsi imun yang baik. Pada penyakit HIV,
ini bisa menyerang saat jumlah sel CD4 turun di
bawah 100 sel/uL. Kebanyakan pasien menunjuk-
kan gejala demam, kehilangan berat badan, pem-
besaran kelenjar limfa dan hati serta lesi kulit yang
disertai papula-papula dengan lubang atau depresi
di puncaknya.'® '* Satu dari tiga pasien mengalami
batuk dan gejala pada parunya. Foto toraks bisa
menampakkan gambaran difusi retikulonodular,
difusi retikular atau lesi kavitas." Petugas
kesehatan harus mempunyai indeks kecurigaan
tinggi kemungkinan tertular penicilliosis saat
dihadapkan dengan pasien yang datang dari
daerah endemik yang memiliki tanda-tanda dan
gejala-gejala seperti disebutkan diatas. Selanjut-
nya penyakit ini berkembang sejalan dengan per-
burukan fungsi imun, gambaran dari kondisi lain-
nya seperti kandidiasis mulut bisa memperkuat
untuk diagnosis HIV.

Diagnosis dipastikan dengan kultur jamur atau
histopatologi spesimen jaringan dari darah, kulit,
tulang sumsum, kelenjar limfe, dan hati.

Kondisi ini terlihat dominan pada anak-anak den-
gan infeksi HIV dan jarang pada orang dewasa.
Cukup sulit untuk membedakan gejala dari paru
atau tuberkulosis milier seperti gejala (batuk, ke-
sulitan bernapas dan pembesaran kelenjar limfa)
dan foto toraks menunjukkan gambaran difusi reti-
kulonodular dan pembesaran hilus atau kelenjar
limfa mediastinum. '®

Gambaran dari pembesaran glandula parotid
dan konfigurasi bulat dari ujung-ujung jari
yang disebut jari clubbing pada beberapa
kasus meningkatkan kemungkinan dari diagnosis
pneumonitis  limfositik interstitial. Diagnosis
biasanya secara klinis.

Malignansi seperti sarkoma kaposi, imfoma non-
Hodgkin dan karsinoma paru bisa juga berefek
pada sistem pernapasan, tetapi hanya sarkoma
kaposi yang dibahas disini.

Sarkoma Kaposi

Sarkoma Kaposi yang berefek pada paru bisa me-
nyerang dengan atau tanpa keterlibatan kelainan
dermatologi. Ini bisa tampak dari konsolidasi
lobar yang mirip dengan pneumonia
bakteri atau dengan lesi mediastinum atau
hilus nodular yang menyerupai tuberkulosis
atau limfoma. Tidak ada perbaikan dari lesi-lesi
ini setelah terapi antibakteri atau anti-tuberkulosis
harus meningkatkan kecurigaan massa lesi non-
menular.

Diagnosis dipastikan dengan biopsi. Diagnosis
sarkoma Kaposi paru masih menjadi masalah
bahkan pada waktu setelah ada terapi kombinasi
antiretroviral .”

Seorang laki-laki berumur 43 tahun dengan
riwayat 5 hari demam dan batuk. Pada peme-
riksaan fisik ditemukan suara napas melemah
di paru kanan. Foto thorax menunjukkan
gambaran konsolidasi di lobus bawah paru
kanan. Dia telah mendapat terapi antibakteri
dan pulang setelah 3 hari perawatan. Empat
minggu setelahnya pasien kembali dirawat
keluhan yang sama. Pengulangan foto thorax
menunjukkan gambaran yang sama di paru
kanan bawah. Dari diagnosis bronkoskopi
menunjukkan keberadaan sarcoma Kaposi
paru. Pasien tidak mempunyai lesi kulit dari
tanda-tanda sarkoma Kaposi.

Pada situasi ini, orang tersebut tidak menun-
jukkan terkena infeksi HIV dan tanpa tanda-
tanda awal, serta terlihat menderita serangan
pneumonia tanpa dugaan lainnya. Penye-
lidikan selanjutnya adalah untuk membukiti-
kan dugaan HIV apabila pneumonia tidak
membaik sebagaimana yang diharapkan.
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Para tenaga kesehatan sebaiknya mempertim-
bangkan kemungkinan infeksi HIV apabila mene-
mukan pasien dengan gangguan neurologis
yang tidak dapat dijelaskan, terutama infeksi
oportunistik sistem saraf pusat (SSP), demensia
dan gangguan saraf tepi.

Pendahuluan

Kelainan neurologis banyak ditemukan pada
pasien dengan infeksi HIV lanjut yang tidak menda-
patkan terapi. Kasus seperti ini banyak ditemukan
di Asia dan Pasifik dan memiliki tingkat mortalitas
dan morbiditas yang cukup tinggi. Studi yang
dilakukan di 7 negara Asia Pasifik mela-
porkan 43% dari semua pasien rawat inap masuk
ke rumah sakit dengan diagnosis neurologis dan
yang tersering adalah infeksi oportunistik pada
sistem saraf pusat.’

Studi lain pada pasien HIV rawat jalan juga menda-
patkan hasil serupa. Dari 650 pasien HIV rawat
jalan di Asia Pasifik ditemukan 20% dengan simp-
tomatik neuropati sensorik perifer, 12% gangguan
neurokognitif sedang-berat terkait HIV dan
lebih dari 30% didiagnosis depresi.?2 Bab ini
menyajikan panduan untuk tenaga kesehatan ka-
pan mereka harus mempertimbangkan kemung-
kinan infeksi HIV pada pasien dengan gangguan
neurologis.

Pasien yang belum
terdiagnosis HIV

Selama fase serokonversi dan infeksi awal HIV,
sakit kepala merupakan gejala neurologis yang
paling sering (Tabel 4.1). Meskipun demikian, da-
pat juga pasien datang dengan penyakit neurologis
lainnya seperti meningitis aseptik, Sindrom Guil-
lain Barr berulang, Bell's Palsy bilateral terisolasi,
kejang, neuropati sensorik perifer simetris distal
dan mielopati ( spastisitas anggota gerak, gang -
guan berjalan, gangguan BAB dan BAK ).

Kondisi yang mengarahkan pada infeksi HIV lanjut
di antaranya: meningitis kriptokokus, meningitis
tuberkulosis, leukoencephalopathy multifokal
yang meningkat ( progressive multifocal leu-
koencephalopathy / PML ), toksoplasma serebral
atau pun primary CNS Ilymphoma. HIV-1
terkait demensia (HAD) juga perlu dipertim-
bangkan jika menjumpai pasien usia muda
dengan gangguan kognitif dan perilaku yang
disertai dengan perlambatan  psikomotor.
Diagnosis-diagnosis di atas sudah seharusnya
mengarahkan tenaga medis arah infeksiHIV
dan menawarkan pemeriksaan yang seharusnya.



Tabel 4.1: Tanda-tanda neurologis, gejala dan kondisi yang berkaitan dengan infeksi HIV

berdasarkan jumlah CD4

Serokonversi dan infeksi HIV
awal (CD4 > 500 sel/pL)

¢ Sakit kepala

* Meningitis aseptik

* Meningoensefalitis

* Neuropati perifer

¢ Radikulopati

* Neuritis brakialis

e Sindrom Guillain-Barré

Kronis
¢ Bell's palsy

* PML

PML: progressive multifocal leukoencephalopathy

SSP: Susunan Saraf Pusat
CMV: Sitomegalovirus

Pasien yang sudah
terdiagnosis HIV

Apabila pasien dengan HIV reaktif datang dengan
keluhan neurologis (sakit kepala, somnolen, lesi
neuroligis fokal, dementia, gangguan kognitif, neu-
ropati perifer dengan nyeri hebat) maka pemerik-
saan CD4 menjadi sangat penting.

Pada pasien dengan CD4 >200 sel/uL kemungki-
nan infeksi oportunistik intrakranial sangat jarang
dengan pengecualian PML dan meningitis tuberku-
losis. Kedua penyakit tersebut dapat ditemukan
pada CD4 yang cukup tinggi.

Infeksi HIV intermediet
(CD4 > 200 - < 500 sel/pL)

e Sindrom Guillain-Barré
¢ Demielinasi Neuropati

¢ Polymyositis

¢ Meningitis tuberkulosis

Infeksi HIV lanjut
(CD4 < 200 sel/pL)

« Dementia terkait HIV-1

* Toxoplasmosis cerebral

* Meningitis kriptokokus

* Meningitis tuberkulosis

e PML

* Abses serebral Nokardia

* Primary CNS lymphoma

¢ CMV retinits/encephalitis

* Serangan ischaemic singkat
 Stroke

* Neuropati sensorik disertai nyeri
* Mononeuritis multiplex

¢ Neuropati otonom

e Vaskulitis SSP

¢ Ensefalitis herpes zoster

¢ Hipomania

* Myelopati

Pasien dengan CD4 < 200sel/uL beresiko tinggi
terkena infeksi oportunistik intrakranial, HAD dan
neuropati sensori perifel bergejala simetris distal
(Tabel 4.1).

HAD ditemukan pada 20% pasien HIV yang tidak
diterapi dengan CD4 < 200 sel/uL.®> Keluhan yang
dijumpai berupa riwayat gangguan kognitif dan
perubahan perilaku sejak 3-6 bulan sebelum-
nya, termasuk konsentrasi yang buruk,
pelupa dan perubahan kepribadian. Biasanya
pasangan, teman ataupun keluarga pasien
yang mengeluhkan perubahan ini. Pasien
juga tampak mengalami perlambatan psikomotor
berupa gangguan berjalan, bicara lambat dan gera-
kan motorik halus yang terganggu.*



Diagnosis HAD ditegakkan dengan menyingkir-
kan kemungkinan penyakit lain yang memiliki
kesamaan termasuk depresi klinis. Oleh karena-
nya pemeriksaan harus meliputi pencitraan otak
untuk menyingkirkan gangguan oportunistik intra-
kranial lainnya, serologi sifilis dan pemeriksaan
fungsi tiroid. Pengobatan dengan kombinasi anti-
retroviral (CART) dan penggunaan ARV yang memi-
liki penetrasi baik ke cairan otak sebaiknya segera
dimulai ° dan akan mereduksi gejala dementia
pada lebih dari 50% pasien.’

Perbaikan akan terlihat setelah 4 minggu
terapi cART dan terus sampai 18 bulan atau lebih.”’

Di wilayah Asia Pasifik, meningitis kriptokokus,

toksoplasmosis  serebral dan meningitis
tuberkulosis merupakan infeksi oportunistik
intrakranial yang paling sering ditemukan

pada pasien dengan HIV.' Deskripsi gejala klinis
ketiga infeksi oportunistik ini dapat dilihat pada
tabel 4.2.

Tabel 4.2: Manifestasi klinis dan pemeriksaan meningitis kriptokokus, toxoplasmosis serebral

dan meningitis tuberkulosis pada pasien HIV *

Infeksi Oportunistik SPP Manifestasi
Meningitis Kriptokokus Gejala

¢ Sakit kepala

* Demam

¢ Perasaan mengantuk
¢ Gangguan penglihatan
* Kekakuan leher

Tanda

¢ Mental yang kusam

* Kemungkinan kaku kuduk

* Fotofobia

* Papilledema & (langka)

* Parese nervus kranialis

¢ Tanda keterlibatan organ lain (paru, jantung dlil)

Pemeriksaan penunjang/hasil

Tes serum kriptokokal antigen

* Sensitivitas >90%

¢ Negatif, pertimbangkan sebab lain

¢ Positif, lanjutkan dengan pemeriksaan CT scan atau MRI
kepala kemudian lumbal pungsi bila tidak ada massa in-
trakranial.

Likuor serebrospinal

¢ LCS tinta india (70-90% positif) dan/atau
¢ Kriptokokal antigen tes

¢ LCS sel putih (biasanya <20/mm?)

¢ LCS glukosa (normal atau rendah) dan

¢ LCS kultur

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 4.2: Manifestasi klinis dan pemeriksaan meningitis kriptokokus, toxoplasmosis serebral

dan meningitis tuberkulosis pada pasien HIV * (lanjutan)

Infeksi Oportunistik SPP

Toxoplasma ensefalitis

Meningitis tuberkulosis

Manifestasi

Gejala

* Sakit kepala

* Demam

+ Kesimpangsiuran
* Kejang (+/-)

* Gangguan bicara

Tanda

* Disfungsi cerebellar

¢ Kelainan saraf kranial

* Gangguan gerak

* Gangguan sensorik

* Gangguan lapang pandang

Pemeriksaan penunjang

Tes Antibodi Toxoplasma IgG

* Positif, tetapi bisa negatif pada 15% pasien

CT scan atau MRI

* Lesi multipel

* Terutama di basal ganglia dan persimpangan
corticomedullary

* Ring-enhancement

* Terkait edema

Lain-lain

e Analisa LCS jarang dilakukan

¢ MRI fungsional dapat membantu membedakan toxoplasma
ensefalitis dari limfoma serebral.

 Hasil positif Toxoplasma IgG bervariasi untuk tiap negara.

Gejala

* Demam

¢ Sakit kepala

* Perubahan sensorium

Tanda

* Meningisme

* Mental yang kusam

e +/- TB aktif paru (terlihat pada kasus ~40%)

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 4.2: Manifestasi klinis dan pemeriksaan meningitis kriptokokus, toxoplasmosis serebral

dan meningitis tuberkulosis pada pasien HIV * (lanjutan)

Infeksi Oportunistik SPP

Manifestasi

Pemeriksaan penunjang
* Rontgen thorax

CT scan atau MRI kepala
* Seringkali terlihat peningkatan basal meningeal
* Kemungkinan Tuberkuloma

LCS

¢ Ukur tekanan bukaan LCS

* Glukosa

 Pulasan BTA positif 25% °
o BTA kultur 40% positif *°

RICP: raised intracranial pressure (peningkatan tekanan intrakranial); CSF: cerebrospinal fluid (cairan
serebrospinal); TB: tuberculosis (tuberkulosis); AFB: Acid fast bacilli (basil asam cepat)
*Ada sejumlah interaksi obat yang potensial yang terjadi antara berbagai antiretroviral HIV
dan pengobatan infeksi SSP oportunistik yang tercantum di atas.
Lihat di http://www.druginteractions.org or http://www.hivclinic.ca

Neuropati Perifer
Sensorik Simetris Distal

HIV dapat menyebabkan neuropati perifer sensorik
distal simetrik yang nyeri’® Pasien biasanya meng-
eluhkan rasa nyeri tumpul, baal, rasa terbakar dan
kesemutan di kaki, pergelangan kaki dan tumit.

Keluhan jarang pada daerah paha dan lengan.

Pada pemeriksaan akan didapatkan ganguan sen-
sibilitas, proprioseptif dan rasa vibrasi di kaki dan
menurun atau menghilangnya refleks patela. Hal
serupa kadang ditemukan pada regio yang lebih
proksimal. Penyebab lain dari neuropati perifer
adalah obat-obatan (mis: Isoniazid), diabetes dan
defisiensi nutrisi.

Studi kasus 4.1

Seorang laki-laki berusia 34 tahun datang
dengan keluhan sejak 2 minggu lalu nyeri
punggung, sakit kepala, kaku kuduk, demam
tinggi, muntah, kelemahan pada kedua tung-
kai, kesulitan BAB dan BAK serta kesadaran
makin lama makin menurun.

Riwayat penyakit dahulu: pneumonia 3 bulan
lalu, penyebab pneumonia belum ditemukan
tetapi pasien telah mendapat terapi Ceftri-
axon 2 gr per hari.

* Apakah diagnosis banding saudara?

* Pemeriksaan penunjang apa yang harus
dilakukan untuk menjelaskan diferensial
diagnosis tersebut?

Pemeriksaan antibodi HIV dilakukan dan hasil-
nya reaktif.

* Apa yang terlihat pada rontgen thorax, CT
scan kepala, MRI kepala dan medula spina-
lis serta pemeriksaan sputum dengan basil
tahan asam (gambar 4.1)?

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 4.1 (lanjutan)

Gambar 4.1. A: Rontgen thorax tampak infiltrat
paru

B: CT Scan kepala tampak multipel abses

kecil subkortikal

C,D,E,F: MRI medulla spinalis tampak abses multi-
pel intraspinal

G: Sputum BTA positif

MRI memperlihatkan lesi medula spinalis dan
abses otak multipel. Lumbal pungsi dilakukan
dan hasilnya: tekanan bukaan/penutupan: 29/20
cmH?20 dan LCS agak keruh. Analisa LCS: leukosit:
4.9x10** cells/L dengan predominan limfosit, pro-
tein LCS: 144 mg/dL; glukosa LCS/serum: 18/118
mg/dL; pewarnaan Gram, tinta india, BTA LCS
negatif. Kultur LCS negatif untuk bakteri aerob,
antibodi Toxoplasma LCS negatif, PCR CMV LCS
negatif, PCR untuk Mikobakterium TBC positif
(1S6110 dan reg2-reg3 gene detection).

* Bagaimana penatalaksanaan pada pasien ini?

Pasien diterapi dengan anti tuberkulosis ditambah
dexametason 12 mg/hari selama 3 minggu
disusul dengan penurunan bertahap selama
3 minggu ditambah cotrimoksasol intra-
svena untuk mencegah infeksi Nocardia.
Selanjutnya kondisi pasien mengalami perbaikan
baik dalam hal kesadaran maupun keluhan lain-
nya. Dua bulan setelah diagnosis ditegakkan pasien
membaik kecuali gejala sisa paraparesisnya.

Komentar

Pasien dengan CD4 yang sangat rendah yang
datang dengan keluhan nyeri kepala subakut,
demam, perasaan mengantuk dan kesimpang-
siuran, kaku kuduk dan infeksi paru mungkin
mengalamai infeksi M. tuberculosis.  Infeksi
Nocardia spp, juga perlu dipertimbangkan.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 4.1 (lanjutan)

Dalam menegakkan diagnosis sistem saraf pusat

yang lengkap dan pemeriksaan fisik yang teliti.
Pada daerah tertentu, CT scan dan MRI mungkin
tidak tersedia. Pengetahuan tentang prevalensi
toxoplasmosis di suatu negara sangat penting
untuk mempertimbangkan kemungkinan suatu
lesi fokal otak adalah toxoplasmosis cerebral.

Pengetahuan tentang epidemiologi tuberkulosis
dan kriptokokosis juga dapat membantu dalam
menegakkan diagnosis infeksi  oportunistik
pada sistem saraf pusat. Pasien dengan
antibodi  toxoplasma  positif tetapi telah
mendapat profilaksis co-timoxazole lebih jarang
terkena toxoplasmosis cerebral. Hal serupa juga
pada pasien yang telah mendapatkan profilaksis flu-
konazol, kemungkinan terkena kriptokokus disemi-
nata ataupun meningitis kriptokokus lebih kecil.

Studi kasus 4.2

Seorang penderita HIV laki-laki berusia 40 ta-
hun datang dengan keluhan kelemahan sisi
tubuh kanan, mengantuk dan afasia sejak 1
hari sebelumnya. Tidak ditemukan riwayat
nyeri kepala, demam maupun tanda-tanda in-
feksi paru. Kaku kuduk negatif. Pasien sudah
didiagnosis HIV sejak 9 tahun lalu dan menda-
pat terapi kombinasi Stavudine, Lamivudine
dan Nevirapine (GPO-vir) selama 4 tahun; CD4
384 sel/pL. Riwayat penyakit dahulu: Kripto-
kokus diseminata dan Tuberkulosis paru.
Tidak ada hipertensi, dislipidemia ataupun
resiko stroke lainnya.

* Apa diagnosis diferensial saudara?

e Apa pemeriksaan penunjang yang
dibutuhkan untuk menyingkirkan diagnosis
banding tersebut?

* Apa yang terlihat pada CT Scan dan Resonan-
si Magnetik Angiogram (MRA) (gambar 4.2)?

Pasien dirujuk ke Neurolog. Ditegakkan diag-
nosis oklusi a. Cerebri Media kiri. Pemeriksaan
echokardiogram, analisis LCS, PCR TB LCS,
PCR HSV, Herpes zooster LCS, tidak ditemu-
kan kelainan.

Gambar 4.2: CT scan kepala memperlihatkan
lesi hipodens di regio frontoparietal kiri dan
MRA memperlihatkan oklusi a. Cerebri Media
kiri.

* Bagaimana penatalaksanaan pasien ini?

Pasien diterapi dengan aspirin dan rehabilitasi
termasuk mobilisasi dan fisioterapi. Resolusi
parsial dari hemiparesis kanannya tampak
setelah 6 bulan.

Komentar

Meskipun stroke jarang terjadi pada pasien
HIV yang mendapat kombinasi cART, pasien
mengalami stroke yang menyebabkan disabil-
itas yang cukup berat. Penyakit infeksi yang
berkaitan dengan stroke diantaranya virus va-
ricella zoster dan sifilis dan keduanya sulit dis-
ingkirkan pada daerah dengan keterbatasan
fasilitas.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 4.2 (lanjutan)

Meskipun demikian pada kasus ini, tidak
ditemukannya petanda ke arah infeksi seperti
demam, nyeri kepala, kaku kuduk dan infeksi
paru, membantu klinisi meminimalisir ke-
mungkinan suatu infeksi oportunistik sistem
saraf pusat.

Kesimpulan

Pasien yang belum terdiagnosis HIV bisa datang
dengan keluhan neurologis. Infeksi HIV harus se-
lalu dipertimbangkan sebagai diagnosis diferen-
sial dari penyakit sistim saraf pusat, termasuk di
dalamnya meningitis kriptokokus, toxoplasmosis
serebral, meningitis tuberkulosis, limfoma SSP,
neuropati perifer simetrik, myelopati. Diagnosis
HIV juga perlu dipertimbangakan pada pasien usia
muda dengan gejala dementia.
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Semua pasien Infeksi Menular Seksual (IMS) atau
berisiko terkena IMS harus menjalani pemeriksaan
IMS dan infeksi HIV. Tenaga kesehatan sebaiknya
menyediakan layanan pemeriksaan awal IMS dan
HIV di tempat layanan antenatal atau layanan
ginekologi lainnya.

Pendahuluan

Infeksi Menular Seksual terhitung sebagai pe-
nyebab penting masalah kesehatan masyarakat di
wilayah Asia dan Pasifik.? Infeksi Menular Seksual
dan infeksi HIV saling memfasilitasi transmisi mas-
ing-masing dan memiliki banyak kesamaan deter-
minan epidemiologi. Karena itu pengendalian IMS
merupakan komponen penting pada pengendalian
infeksi HIV.3

Kurangnya layanan laboratorium yang memadai di
daerah terpencil di sebagian wilayah Asia Pasifik,
membatasi kemampuan diagnosis dan tatalaksa-
na IMS yang tepat sesuai pedoman internasional.*
Layanan rawat jalan dan rawat inap jarang yang
menawarkan penapisan IMS dan HIV, pada se-
bagian besar rumah sakit di kawasan ini. Juga,
tidak semua layanan antenatal menawarkan pe-
pemeriksaan IMS rutin dan penapisan HIV.
Pada sebagian besar tempat, sulit mendiagnosis
IMS pada anak, karena tenaga kesehatan tidak
mempertimbangkan risiko penyalahgunaan sek-
sual atau mengenali gejala IMS pada anak.

Sebagian besar masyarakat datang ke klinik set-
empat, yang sayangnya seringkali memiliki staf
dengan pengetahuan tentang IMS terbatas, se-
hingga sering tidak mengenali gejala yang ada,
mendiagnosis secara tepat, atau mentatalaksana
pasien dengan tepat. Sebagian pasien IMS berge-
jala datang terlambat atau tidak pernah mengun-
jungi fasilitas kesehatan karena malu, takut akan
diskriminasi, atau karena mereka tidak merasa
IMS sebagai masalah kesehatan yang penting.

Arvin C. Chaudhary

Konsultan Freelance Pengobatan HIV di Pasifik,
London, UK

Saat ini jumlah pasien dengan komplikasi sekunder

atau tersier IMS dan dengan infeksi HIV bergejala
- seringkali pada stadium lanjut - makin mening-
kat.

Ke mana dan kapan
pasien datang

Pasien IMS dapat saja mendatangi layanan kes-
ehatan tradisional, apotik, praktek swasta, atau
Puskesmas. Selain klinik spesialis/khusus IMS,
fasilitas layanan kesehatan lainnya jarang melaku-
kan anamnesis riwayat IMS dengan tepat, pemer-
iksaan, tes, konseling, dan penapisan IMS asimp-
tomatis dan infeksi HIV.

Sebagai tambahan, pada penapisan rutin di bank
darah atau layanan antenatal jika ditemukan infek-
si HIV, sifilis, hepatitis B atau C, pasien akan diru-
juk ke klinik IMS untuk konseling dan tatalaksana
lebih lanjut.

Tanda dan gejala klinis

Pada beberapa pasien tanda dan gejala terlihat
berupa kumpulan gejala/sindrom (cairan vagina
atau uretra, ulkus genital, nyeri perut bagian
bawah, pembengkakan skrotum, dan bubo ingui-
nal). Beberapa gejala dapat sembuh sendiri, atau
mungkin dianggap sepele, sehingga diabaikan.
Sebagian besar pasien tidak bergejala sehingga
tidak menyadari adanya infeksi. Kunci untuk identi-
fikasi pasien berisiko adalah dengan menanyakan
riwayat seksual.

Menggali riwayat seksual

Tidak mudah menggali riwayat seksual baik bagi
tenaga kesehatan maupun untuk pasien. Namun
demikian riwayat seksual sangat penting dalam



membantu menegakkan diagnosis dan efektif
membantu tatalaksana pasien dan pasangan-
nya. Membangun hubungan (rapport) yang baik
dengan pasien merupakan komponen penting da-
lam menggali riwayat pasien. Harus dapat dijamin
kerahasiaan pasien akan semua informasi yang
disampaikan, temuan pemeriksaan klinis dan ha-
sil pemeriksaan.

Menanyakan riwayat seksual sebaiknya dilaku-
kan secara pribadi tanpa kehadiran orang ketiga
(kecuali dengan persetujuan pasien). Penyedia
layanan juga sebaiknya meminta ijin terlebih da-
hulu sebelum menanyakan pertanyaan sensitif
sehubungan dengan riwayat seksualnya. Perha-
tian ditujukan pada apa yang disampaikan pasien
tanpa bersikap mengadili atau memperlihatkan
rasa malu, terkejut, atau gelisah. Gunakan bahasa
awam yang sederhana, jika memungkinkan. Hargai
keputusan pasien jika tidak ingin menjawab suatu
pertanyaan. Beberapa pertanyaan relevan untuk
menggali riwayat seksual, dan dapat ditanyakan
sebagai bagian dari riwayat seksual yang lengkap,
dapat dilihat seperti di bawah ini:

Pertanyaan khusus riwayat seksual

Berapa usia anda saat pertama kali melaku-
kan hubungan seks?

Anda melakukan hubungan seks dengan pria,
wanita, atau keduanya?

Apakah anda memiliki mitra sexual tetap /
bersamaan / santai ?

Berapa banyak pasangan tidak tetap yang
anda milik? Dalam 1 bulan yang terakhir? Da-
lam 6 bulan terakhir? Apakah pasangan anda
dapat dihubungi untuk mendapat pengoba-
tan?

Kapan terakhir anda berhubungan seks? (jika
pasien sudah aktif secara seksual)

Apa bentuk hubungan seks tersebut: oral,
anal, atau vaginal?

Sebagai insertif atau reseptif ?

Apakah anda menggunakan kondom?

Seberapa sering anda menggunakan kon-
dom?

Apakah anda pernah dikompensasi seks
dengan alkohol, obat-obatan atau yang
lainnya? Jika pernah, seberapa sering
hal ini dilakukan dalam 1 bulan terakhir?
Dalam 6 bulan terakhir?

Pernahkan aktivitas seksual anda berhubun-
gan dengan penggunaan alkohol atau obat?

Apakah anda menggunakan narkoba seperti
ganja, amfetamin, dan heroin?

Apakah anda pernah menderita IMS sebel-
umnya? Kapan? Seperti apa gejala tersebut?
Apakah sudah diobati? Dimana dan oleh sia-
pa?

Apakah anda pernah melakukan tes HIV? Ka-
pan? Apakah anda tahu hasilnya?

Apakah anda tau bagaimana cara mengguna-
kan kondom?

Dimana anda memperoleh kondom?

Jika anda tidak menggunakan kondom, apa
alasannya?

Pemeriksaan fisis

Hal-hal penting dalam pelakukan pemeriksaan
fisis adalah privasi, sarung tangan, dan sumber
cahaya yang baik. Kulit, membran mukosa (mulut
dan mata), serta kelenjar getah bening sebaiknya
diperiksa lebih dulu sebelum melakukan pemerik-
saan genital, karena seperti pada infeksi sifilis dan
HIV, dapat timbul gejala umum.

Menegakkan diagnosis

Jika memungkinkan, perlu diusahakan penegak-
kan diagnosis yang akurat menggunakan tes ru-
tin seperti sediaan basah, pewarnaan Gram, PCR,
rapid test dan serologi. Kurangnya sarana diaghos-
tik mikrobiologi dan patologi akan mendorong te-
naga kesehatan untuk mentatalaksana IMS meng-
gunakan pendekatan sindrom WHO. Oleh sebab
itu, penyebab spesifik IMS tidak selalu terdiagnosis
dan IMS tanpa gejala tetap tidak terdeteksi.

Sebagai tambahan, kondisi lain yang menyerupai
gejala IMS (misalnya, penyakit ulseratif) dapat
ditemukan di daerah genital. Jika kondisi ini tidak
responsif dengan terapi standar, pasien harus diru-
juk untuk evaluasi lebih lanjut.

IMS dan HIV

Infeksi HIV merupakan infeksi yang ditularkan
melalui hubungan seks dan transmisinya ber-
hubungan erat dengan adanya infeksi menular
seksual lainnya, terutama IMS ulseratif.>®



Baik IMS simptomatis maupun asimptomatis
meningkatkan viral load HIV di genital dan terapi
IMS berhubungan dengan penurunan viral load,
sehingga dengan demikian akan menurunkan
kemungkinan infeksi.

Pasien risiko tinggi (misalnya mereka dengan
pasangan seks lebih dari satu, gejala IMS, laki
suka laki, pekerja seks, penasun) dan pasangan
seksnya, walaupun tanpa gejala, sebaiknya dita-
warkan penapisan IMS lengkap, yang meliputi tes
serologi sifilis, hepatitis B, dan VCT untuk HIV.

Namun, tes HIV sebaiknya tidak menjadi sesuatu
yang wajib dikerjakan dan keputusan pasien untuk
menolak tes harus dihargai.

Gambaran pasien infeksi HIV dengan IMS
seringkali sama dengan pasien IMS tanpa
infeksi HIV. Gambaran klinis yang tidak
biasa pada kondisi seperti herpes, sifilis,
moluskum kontagiosum, dan kondiloma dapat
terjadi. Namun, deteksi kasus IMS baru pada
pasien dengan infeksi HIV harus dilakukan dengan
hati-hati dan dinilai dengan bijak untuk pencarian
kontak dan notifikasi pasangan seks dengan mem-
pertimbangkan kerahasiaan orang yang awalnya
diidentifikasi infeksi HIV.

Perempuan berusia 32 tahun datang ke klinik
IMS dengan keluhan duh tubuh vagina dan
lecet yang nyeri di sekitar vulva selama 2 min-
gsu.

* Riwayat apa yang akan anda gali?

Dia adalah pekerja seks dan sudah pernah
melakukan seks oral, anal, vaginal dengan
dan tanpa kondom. Pernah menderita IMS
sebelumnya dan diterapi oleh seorang dokter
di klinik swasta. Dia belum pernah melaku-
kan tes darah untuk sifilis maupun HIV. Dia
kadang-kadang menukar seks dengan alkohol
dan obat-obatan. Dia menggunakan IUD (intra-
uterin device).

Pada pemeriksaan ditemukan vesikel berkel-
ompok pada dasar yang eritematosa di s eki-
tar vulva dan terdapat ulkus yang tidak nyeri
dengan tepi meninggi dan keras pada dinding
vagina dengan duh tubuh yang banyak, berbau
busuk, dan berbusa di dalam vagina. Serviks
tampak meradang dengan duh mukopurulen
dan berdarah saat diambil apusan serviks.

Diambil juga swab vagina untuk pemeriksaan
mikroskopik langsung dan kultur

Gambar 5.1: duh tubuh vagina dan lecet

Diagnosis banding

* Herpes / sifilis / donovanosis / LGV / chan-
croid
¢ E. histolytica

* Mekanik / kimiawi

¢ Erupsi obat tetap (doksisiklin) / reaksi
generalisata (fansidar/kotrimoksasol)

* Kondisi premalignansi atau malignansi

¢ Investasi (skabies/kutu pubis) /dermatosis

¢ Behcet, pemfigoid/pemfigus/Crohn’s Reit-
ers, lichen planus

dilanjutkan ke halaman berikutnya



2.
Studi kasus 5.1 (lanjutan)

Tes apa yang dapat anda kerjakan di tempat
anda?

Idealnya, pada pasien ini harus diakukan
pemeriiksaan sediaan basah dan tes untuk
mendeteksi klamidia an gonore. Harus dilaku-
kan pengambilan darah untuk pemeriksaan
penapisan sifilis, hepatitis B/C, dan ditawar-
kan untuk pemeriksaan HIV.

Hasil pemeriksaan laboratorium:

e Sediaan basah: Trichomonas vaginalis dan
Bacterial vaginosis

¢ Pewarnaan Gram: diplokokus Gram negatif
intraselular; Neisseria gonorrheae

e Darah: tes RPR untuk sifilis 1:32, TPHA
reaktif.

* Hepatitis BsSAg: reaktif

¢ HIV-1 reaktif (konfirmasi dengan tes ulan-
gan)

Bagaimana anda akan mengelola kasus ini?
Terapi standar untuk infeksi yang sesuai,
Kotrimoksasol 1 DS od sampai dilihat kembali
infeksi HIVnya.

Apa saja rencana manajemen jangka pendek
dan panjang untuk pasien?
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Yee Tak Hui

Spesialis Gastroenterologi dan Hepatologi

Departemen Pengobatan, Rumah Sakit Queen Elizabeth, Hong Kong

Penyakit gastrointestinal sering dijumpai pada pen-
derita Human Immunodeficiency Virus (HIV). Penya-
kit rongga mulut, disfagia, odinofagia, diare, nyeri
abdomen, ikterus, dan perdarahan gastrointestinal
dapat disebabkan oleh infeksi oportunistik.
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Keberadaan infeksi ini disertai riwayat penyakit
yang khas dapat mengindikasikan perlunya peme-
riksaan HIV. Kronologi gangguan gastrointestinal
digambarkan pada gambar di bawah ini. (Gambar
6.1)

Tahap peralihan Tahap lanjut
(CD4 500 - 200) (CD4 < 200)

10 tahun 13 tahun

Gambar 6.1: Kronologi perjalanan klinis penyakit gastrointestinal terkait HIV sesuai dengan jumlah CD4.



Manifestasi Pada
Rongga Mulut

Ringkasan manifestasi infeksi HIV pada rongga
mulut dapat dilihat pada tabel 6.1.

Kandidiasis

Kandidiasis oral adalah infeksi oportunistik di rong-
ga mulut yang sering ditemukan dan disebabkan
oleh pertumbuhan Candida sp. yang berlebihan,
terutama Candida albicans. WKandidiasis orofarin-
geal dapat berupa salah satu dari 4 bentuk:

Kandidiasis pseudomembranosa (lebih dikenal
sebagai thrush); diagnosisnya cukup mudah dite-
gakkan dengan plak putih yang umumnya dapat
dikerok dengan spatula (Gambar 6.2).

Kandidiasis eritematosa terlihat sebagai area at-
ropik, halus tidak berpapil di palatum dan dorsum
lidah (Gambar 6.3). Lesi tampak merah atau eri-
tematosa.

Gambar 6.2: Kandidiasis Pseudomembranosa

Kandidiasis hiperplastik terdiri dari bercak atau
plak-plak putih tak berkontur yang tidak dapat
dilepaskan. Keadaan ini jarang ditemukan dan su-
lit dibedakan dari leukoplakia rongga mulut (lihat
di bawah). Lesi dapat hilang sepenuhnya dengan
terapi anti jamur rutin.

Kheilitisangularis terlihat sebagai peradangan atau
fissura pada sudut mulut, yang biasanya merupa-

kan campuran dari dermatitis karena iritasi air liur,

Candida dan terkadang infeksi bakteri.

Gambar 6.3: Kandidiasis Eritematosa

Penyakit periodontal terkait HIV

Gingivitis sering dijumpai pada penderita HIV,
meskipun kejadiannya telah berkurang pada pasien
yang diobati dengan terapi kombinasi antiretroviral
(cART). Bentuk yang paling umum, eritema gingiva
linear (Gambar 6.4) dan periodontitis nekrotik ulser-
atif (Gambar 6.5) tampaknya khas pada penderita
imunokompromais.  Eritema gingiva linear tam-
pak sebagai pita eritematosa 1-3 mm asimtoma-
tik sepanjang batas gusi. Kelainan periodontal ini
mungkin tidak disadari hingga terjadi kerusakan
bermakna (misalnya gigi yang tanggal).!

Periodontitis nekrotik ulseratif merupakan bentuk
yang lebih parah dari penyakit gusi pada pasien
imunodefisiensi akibat HIV, dengan ulkus yang
meluas hingga ke tulang alveolar. Kondisi ini dapat
berkembang dengan cepat dan biasanya menim-
bulkan rasa sakit yang hebat, yang mengakibatkan
kesulitan makan. Penderita periodontitis nekrotik
ulseratif umumnya imunodefisiensi berat dengan
nilai rata- rata CD4 32 sel/pL.?

Gambar 6.4: Eritema Gingiva Linear



Gambar 6.5: Periodontitis Nekrotik Ulseratif
Infeksi virus

Infeksi viral

Baik virus herpes simpleks maupun cytomegalovi-
rus dapat mengakibatkan pembentukan ulkus mu-
kosa yang luas. Pembentukan ulkus mukosa yang
luas dan menetap tak menyembuh merupakan
indikasi untuk melakukan pemeriksaan HIV. Lesi
herpes yang menetap lebih dari 1 bulan termasuk
dalam penyakit yang menggambarkan sindroma
defisiensi imunitas yang didapat (AIDS).

Infeksi varicella zoster dalam mulut dapat meng-
akibatkan nekrosis tulang dan lepasnya gigi pada
daerah yang terkena.

Leukopiakia oral berbulu

Leukoplakia oral berbulu sering didapatkan pada
orang dengan infeksi HIV yang tidak diterapi. Pe-
nyakit ini penting untuk didiagnosa karena ber-
hubungan erat dengan HIV dan perkembangan pe-
nyakitnya. Kelainan ini terlihat sebagai garis-garis
hiperkeratotik putih vertikal di sisi lateral lidah
yang asimptomatik. Tidak seperti thrush, lesi ini
tidak dapat dilepaskan dan tidak membaik dengan
terapi anti jamur (Gambar 6.6).

Diagnosa ditegakkan berdasarkan gambaran
klinik, tetapi dapat dipastikan dengan biopsi yang
menunjukkan virus Epstein-Barr di sel epitel basal.
leukoplakia oral berbulu tidak memerlukan terapi
spesifik dan jarang menimbulkan keluhan.

Gambar 6.6: Leukoplakia oral berbulu

Sumber: Foltyn P, Mariott D. Managing HIV. Part 5:
Treating secondary outcomes. 5.2 HIV and oral dis-
ease. Med J Aust 1996;164(6):357-9.

Infeksi papillomavirus manusia

Kutil di mulut adalah manifestasi infeksi papilloma-
virus manusia yang jarang ditemukan pada pend-
erita HIV. Lesi ini dapat terjadi di mana saja dalam
rongga mulut, baik sebagai lesi soliter maupun
multipel. Bentuknya dapat sessile, seperti bunga
kol, papular, atau makular. Penelitian terakhir
menunjukkan peningkatan insiden kutil mulut
pada pasien dengan HIV-seropositif di era terapi
antiretroviral kombinasi akibat penurunan jumlah
virus, yang menunjukkan kemungkinan kondisi ini
sebagai bagian dari pemulihan sistem imun.?

Sarkoma Kaposi

Sarkoma Kaposi biasanya tampak sebagai lesi
noduler atau makuler merah keunguan di palatum
durum atau gusi dan di kulit (Gambar 6.7 dan 6.8).
Tempat predileksi sarkoma Kaposi yang paling se-
ring adalah kulit, tetapi dapat juga terdapat pada
organ-organ lain seperti organ viseral, tulang, dan
kelenjar limfe. Kesulitan diagnosis dapat terjadi
jika lesi berbentuk makula atau menembus gusi.
Dalam kasus tersebut, biopsi diperlukan. Diagnosa
bandingnya mencakup angiomatosis basiler, lim-
foma non-Hodgkin, dan infeksi kulit karena bakteri
atau jamur. Human herpes virus 8 telah diidenti-
fikasi sebagai penyebab Sarkoma Kaposi.*



Gambar 6.7: Sarkoma kaposi oral

Secara histologis, sarkoma Kaposi tampak seba-
gai komponen sel spindel dengan celah-rongga
vaskuler berisi eritrosit, dan beragam infiltrat sel
radang. Sarkoma Kaposi pada AIDS dapat terjadi
pada semua pasien HIV dengan berbagai macam
cara transmisi, tetapi insiden tertinggi terjadi pada
pasien homoseksual. Data dari Multistate AIDS-
Cancer Match Registry menunjukkan resiko(risiko)
relatif menderita sarkoma Kaposi 106.000 kali leb-
ih besar pada pasien homoseksual dan 13.000 kali
pada pasien penggunaan obat suntik atau hete-
roseksual dibandingkan populasi umum.®

Besarnya angka resiko relatif tersebut disebabkan
oleh rendahnya insidensi sarkoma Kaposi pada
populasi umum. Sedangkan resiko relatif sarkoma
Kaposi pada pasien pria homo/biseksual hanya
5-10 kali lebih besar dari kelompok HIV lain.

Gambar 6.8: Sarkoma Kaposi Kutaneus

Limfoma non-Hodgkin

Limfoma oral adalah manifestasi langka dari limfo
ma non-Hodgkin terkait HIV (NHL) yang terdiri dari
sekelompok neoplasma yang mencakup limfoma
primer sistem saraf pusat, limfoma sistemik, dan
limfoma efusi primer.

Limfoma non-Hodgkin oral dapat terlihat seba-
gai massa lunak yang berkembang dengan cepat
atau lesi ulseratif yang mungkin sukar dibedakan
dengan ulkus aftosa (Gambar 6.9). Biopsi diperlu-
kan untuk menegakkan diagnosa.

Gambar 6.9: lymphoma (limfoma) sel B di pinggir
gusi gigi premolar mandibular

Sumber: L Foltyn P. HlV-related oral disease. In:
Sterward G. Could it be HIV? 2nd edition. Sydney:
Australasian Medical Publishing Company Limited,
1994:27.

Ulkus apthosa(aftosa) oral

Lesi ini biasanya muncul sebagai lesi multipel
dangkal berbentuk oval di epitel tanpa keratin
rongga mulut (Gambar 6-10). Lesi dapat sangat
sakit dan mengganggu proses makan. Ulserasi
apthosa (aftosa) besar terjadi pada kondisi HIV
lanjut (hitung CD4 dibawah 50 sel/pL).' Biopsi
mungkin diperlukan untuk menyingkirkan diagno-
sis banding.



Gambar 6.10: ulkus oral cytomegalovirus pipi

Sumber: L Foltyn P. HIV-related oral disease. In:
Sterward G. Could it be HIV? 2nd edition. Sydney:
Australasian Medical Publishing Company Limited,

1994:27.

Manifestasi Pada
Esofagus

Pada pasien dengan keluhan disfagia saja, 54%
menderita esofagitis Candida (Gambar 6.11), se-
mentara pasien dengan keluhan odinofagia bi-
asanya menderita ulkus cytomegalovirus atau

ulkus idiopatik (Gambar 6.12)57

Gambar 6.11: Esofagitis Kandida

Kandidiasis oral dapat ditemukan pada keban-
yakan (80%) kasus esofagitis kandida.® Pasien
dengan esofagitis cytomegalovirus biasanya meng-
alami demam dan nyeri esofagus fokal. Ulkus oral
ditemukan hanya pada 38% pasien dengan oesofa-

gitis (esofagitis) karena virus herpes simpleks. °

Gambar 6.12: Esofagitis Cytomegalovirus

Pria 35 tahun datang dengan riwayat demam
4 minggu, disfagia, dan odinofagia. la didi-
agnosa (didiagnosis) menderita infeksi HIV 6
bulan yang lalu tetapi pasien tidak datang kon-
trol lagi. Jumlah CD4-nya sekarang 11 sel/pL.
Karena 80% pasien dengan esofagitis kandida
(Canddla oesophagitis) menderita kandidiasis
oral, ia diberi terapi empiris fluconazol.

Gejala-gejalanya tidak  berubah  sam-
pai 7 hari. Endoskopi saluran pencerna-
an bagian atas menunjukkan kandidiasis
oesofagus (esofagus). Kultur jamur, yang
menunjukkan C. krusei, terbukti resisten ter-
hadap fluconazol. la berhasil diobati dengan
itraconazol.

Ringkasan: Kasus ini menggambarkan ba-
gaimana organisme resisten dapat memper-
sulit diagnosa (diagnosis), terutama jika pe-
nyakitnya diterapi secara empiris. Perbaikan
klinis esofagitis kandida biasanya terjadi 1
minggu setelah mulai terapi. Kegagalan tera-
pi dapat terjadi karena munculnya resistensi
obat atau karena penyebab odinofagia lain
seperti esofagitis cytomegalovirus.

Faktor resiko(risiko) resistensi meliputi kega-
galan fungsi imun tubuh tahap lanjut, spesies
Kandida non-albicans, dan paparan kronik ter-
hadap terapi azol. Endoskopi saluran pencer-
naan bagian atas diindikasikan pada pasien
dengan odinofagia yang gagal memberi res-
pon pada terapi antijamur empiris.



Tabel 6.1: Manifestasi pada rongga mulut

Candida spp.

Plak bakterial <400

Ulserasi aftosa Semua (< 50 untuk

ulserasi besar)

HSV < 300
CmMV <100
EBV <200
<100
<100

HSV : Herpes Simplex Virus /Virus Herpes Simpleks

CMV : Cytomegalovirus

EBV : Epstein-Barr Virus

HHV-8 : Human Herpes Virus type 8/ Virus Herpes Manusia-8

MSM : Men who have sex with men / LSL : laki yang berhubungan seks dengan laki
cART : Combination Antiretroviral Therapy / terapi antiretroviral kombinasi



Manifestasi Pada
Gastrointestinal

Diare

Gastroenteritis karena Shigella, Campylobacter,
atau enteroinvasif Escherichia coli (E.coli enteroin-
vasif) adalah infeksi khas yang biasanya ditemu-
kan pada disentri akut pada penderita HIV. Infeksi
seperti Campylobacter, Giardia, dan Entamoeba
histolytica juga dapat ditemukan. Diare kronik
berhubungan dengan infeksi kompleks mikobakte-
rium avium (MAC), kriptosporodium, Giardia, atau
Isospora. Diare encer berat yang mengakibatkan
dehidrasi dan gangguan keseimbangan elektrolit
khas menggambarkan kriptosporidiosis. Adanya
demam menunjukkan infestasi cytomegalovirus,
MAC, atau Entamoeba. Cytomegalovirus retinitis
dapat terjadi bersamaan dengan cytomegalovirus
colitis (Gambar 6.13).

Gambar 6.13: ulserasi kolon mendalam disebabkan
oleh infeksi cytomegalovirus

Adenopati abdomen dan hepatos-
plenomegali

Adenopati abdomen dan hepatosplenomegali
menandakan proses infiltratif sistemik sekunder
akibat MAC, tuberkulosis, histoplasmosis, atau li-
foma. Haemetoschezia, tenesmus, dan kram perut
bagian bawah megisyaratkan infeksi kolon (misal-
nya pada kolitis cytomegalovirus). Diare encer da-
lam jumlah besar dengan kram pada perut bagian
tengah menunjukkan infeksi usus halus (misalnya
oleh kriptosporodium, Microsporidia, histoplasmo-
sis, atau MAC). Diagnosis enteropati HIV biasanya
digunakan untuk menjelaskan diare yang tidak
dapat diketahui penyebabnya pada pasien dengan
infeksi HIV.

Nyeri Perut

Nyeri epigastrik dapat disebabkan oleh ulserasi
atau gastritis karena cytomegalovirus, sarkoma
Kaposi, dan limfoma. Ulserasi ini biasanya resisten
terhadap terapi pengurangan asam yang biasanya
dilakukan. Presentasi multifokal pada penyakit lan-
jut dapat menandakan limfoma gaster, yang dapat
pula menyebabkan obstruksi saluran gaster. Na-
mun, lesi viseral dan adanya “B-symptoms” (kum-
pulan gejala yang biasanya dapat ditemukan pada
pasien dengan limfoma, yang meliputi demam,
keringat malam, dan penurunan berat badan) da-
pat mendorong dokter untuk mencurigai adanya
infeksi oportunistik.

Nyeri kuadran kanan atas: kolesistitis akalkulus
adalah manifestasi yang jarang namun fatal (Gam-
bar 6.14). Beberapa infeksi oportunistik®'* patut
dipikirkan (Tabel 6.2). Kolesistitis dapat timbul se-
cara atipikal berupa demam tanpa penyebab yang
jelas, lekositosis, rasa tidak nyaman di perut yang
tidak khas, dan bahkan peritonitis akibat gangren
atau perforasi kandung empedu. Kolangiopati AIDS
muncul setelah striktur pasca inflamasi hubungan
dengan infeksi oportunis di biliary tree. 2

Kolesistitis ditandai oleh nyeri intermiten di kuad-
ran kanan atas dan peningkatan nilai serum al-
kalin fosfatase. lkterus jarang ditemukan karena
obstruksi total jarang terjadi. Nyeri abdomen berat
menandakan adanya stenosis papiler. Kriptosporo-
dium parvum adalah patogen yang paling sering
dan umumnya disertai diare.

Gambar 6.14: Kolesistitis akalkulus



Nyeri periumbilikus difus: limfadenitis mesenterika

terkait MAC menyebabkan nyeri kram daerah peri-
umbilikal yang disertai penurunan berat badan, de-

mam, dan diare. Pankreatitis akut jarang
merupakan akibat sekunder dari infeksi oportunis-
tik dan neoplasma (cytomegalovirus, MAC, Cryp-
tosporodium, toksoplasmosis, sarkoma Kaposi,
dan limfoma non-Hodgkin).">"

Nyeri perut bawah dapat diakibatkan oleh cyto-
megalovirus, infeksi amoeba, limfoma, dan apen-
disitis. Tuberkulosis ekstra pulmonal merupakan
diagnosis banding yang penting di daerah ende-
mik, dan biasanya terjadi di regio ileocecal (bahasa
Indonesia:iliosekal), peritonium, dan kelenjar limfa
mesenterika. 151°

Obstruksi intestinal sering diakibatkan oleh neo-
plasma, sedangkan intususepsi dapat disebabkan
oleh limfoma atau infeksi. %

Peritonitis dan asites dapat terjadi akibat perforasi
viskus (misalnya pada kolitis karena cytomegalovi-
rus) dan infeksi (misalnya oleh tuberkulosis, MAC,
toksoplasmosis, Cryptococcus, dan histoplasmo-
sis).

Perdarahan gastrointestinal
Pada pasien dengan AIDS lanjut, sarkoma Kaposi

dan limfoma gastroduodenal merupakan penyebab
tersering perdarahan saluran cerna bagian atas.*®*

Tabel 6.2: Manifestasi gastrointestinal

Sebagian besar perdarahan saluran cerna bagian
bawah disebabkan oleh kolitis cytomegalovirus,
ulkus kolon idiopatik,?® dan sebab-sebab lain (mis-
alnya sarkoma Kaposi, infeksi Bartonella, penyakit
anorektal, virus herpes simpleks, dan limfoma non-
Hodgkin).

Penyakit anorektal sering terjadi pada kaum ho-
moseksual dengan hubungan seksual via anal. 2*
Pasien biasanya tidak akan menyampaikan gejala-
gejalanya kecuali jika ditanya secara khusus. Ab-
ses perirektal, fistula anal, dan proktitis infeksius
merupakan manifestasi klinis yang sering ditemu-
kan.

Tenesmus, nyeri perirektal, dan sekret rektal
biasanya disebabkan oleh proktitis sekunder ka-
rena penyakit menular seksual (misalnya herpes
simpleks, gonorea, klamidia, dan sifilis).

Etiologi lain dari penyakit anorektal meliputi lim-
foma, ulkus tuberkulosa, histoplasmosis, anal
warts, fisura anal, dan karsinoma. ??

Pemeriksaan fisik harus meliputi pengamatan
cermat terhadap perianal dan rongga anus
(untuk fisura dan masa), dan palmasi
kelenjar limfe inguinal (untuk limfogranuloma
venereum).

Presentasi klinis Etiologi

(frekuensi)

Kandidiasis
(50-70%)

Odinofagia dan disfagia

CMV (20%)

HSV (2-5%)

Ulkus idiopatik
(10-20%)

Tanda-tanda terkait Jumlah CD4
(cells/pL) yang
beresiko
¢ Ol paling sering <100
e disfagia, nyeri difus
odinofagia fokal < 100
sering terdapat demam
viremia CMV (dari PCR,
antigen, kultur) tidak men-
egakkan diagnosis
* dapat ditemukan ulkus <100
oral
* nyeri fokal
* jarang terdapat demam
* Nyeri fokal tanpa demam :?:ak Spesk

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Presentasi klinis

Odinofagia dan disfagia

Diare Akut

Etiologi

(frekuensi)

Penyebab tidak
umum: MTB, MAC,
histoplasma, KS,
NHL

Salmonella
(5-15%)

Escherichia coli
(10-15%)

Virus enterik: no-
rovirus, rotavirus,
virus enterik (15-
30%)

Clostridium
difficile
(10-15%)

Campylobacter
jejuni
(4-8%)

Shigella
(1-3%)

Jumlah CD4
(cells/pL) yang

Tanda-tanda terkait

beresiko
Tergantung
etiologi
* menyebabkan septikemia
pada 50% kasus HIV . .
« demam, diare mendadak, P:ak spesi-
1

nyeri abdomen

 karier asimptomatik dan
kasus kambuh banyak
ditemui pada pasien HIV
yang tidak diterapi

* diare encer yang dapat
sembuh sendiri tanpa pen-
gobatan (EPEC)

* treveller’s diarrhoea
(ETEC)

» diare berdarah tanpa
demam (EHEC:0157:H7),
menyebabkan TTP dan
HUS pada anak

e disentri (EIEC)

Diare encer yang dapat
sembuh sendiri tanpa pen-
gobatan

« penggunaan antibiotik
dalam waktu dekat

* |lekositosis dan hipoalbu-
minemia

* menyebabkan kolitis
pseudomembranosa dan
toksik megakolon

* diare encer atau disentri

* makanan yang tidak di-
masak dengan baik

* resistensi terhadap mak-
rolid/kuinolon meningkat
di seluruh dunia, terutama
di Asia Tenggara

e disentri, tenesmus

* gejala ekstraintestinal:
sakit kepala, kejang, de-
lirium, sindroma Reiter’s,
HUS

* kekambuhan jarang ter-
jadi

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 6.2: Manifestasi gastrointestinal (/anjutan)

Jumlah CD4

Etiologi

. (cells/pL) yang
(frekuensi) e
Kronik CcMV ¢ demam sering ada <50
(15-40%) * diare encer/berdarah da-
lam jumlah besar
¢ dihubungkan dengan
perforasi usus dan infeksi
CMV yang telah menyebar
. . * demam (30%)
gglntl?;porodlum « diare encer dalam jumlah <200
10-30% banyak jika CD4 < 100
( o sel/uL
 karier asimptomatik (4%)
¢ AIDS kolangiopati
Mikrosporidiosis * demam jarang ditemui < 100
(15-20%) * diare encer
* keterkaitan multiorgan
(SSP, pulmoner, okuler,
muskular, renal) dan
penyebaran luas sering
ditemukan
MAC o :i;z:‘e encer, nyeri abdo- <50
0,
(08 20y « demam, atrofi sering
ditemukan
* bakterimia dan infeksi
sistemik
* pengelana, munculnya
Cyclospora ; penyakit-penyakit yang <200
cayetanensis disebabkan makanan
(14% di * lebih sering di iklim tropis
daerah tropis, <1% e« gejala seperti flu, sensasi
di daerah nontro- membengkak (bloating),
pis) flatulensi, 10% menderita
nyeri abdomen
¢ dihubungkan dengan kole-
sistits
Giardia lamblia * asimptomatik hingga Any
(1-3%) diare parah dan malab-
sorbsi

* flatulensi, mual, feses
bau busuk, keram abdo-
men

* demam jarang ditemukan

¢ pelancong

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 6.2: Manifestasi gastrointestinal

(lanjutan)

Entamoeba
histolytica
(1-3%)

Isospora belli
(1-2%)

Perpanjangan dari

diare akut

Enteropati HIV

(20-30%)
Kolesistitis gMV' oo
akalkulus ryptosporidia,
Microsporidia
Campylobacter
Isospora
Kolangiopati Cryptosporidia,
AIDS Microsporidia,
CMV
Penyakit CmMV
lambung
Neoplasma (KS/
NHL)

Pankreatitis
akut

Jarang karena Ol
(CMV, MAC), KS,
NHL

¢ onset subakut, demam Tidak spesi-
sering ditemukan fik

e diare kronik/disentri

* pelancong ke daerah en-
demik

¢ endemik di Indocina,
Amerika Selatan, dan Pas-
ifik Selatan

 jarang di daerah nontropik

» eosinofilia perifer menon-
jol

<100

Clostridium difficle, <200

Campylobacter jejuni

Diare encer <100

* menyebabkan perforasi <200
kandung empedu
* 15% tidak ditemukan ora-

ganisme

* demam dan ikterus jarang
ditemukan

* gabungan stenosis
papiler dan striktur
duktus inrehepatik ada-
lah khas untuk AIDS
kolangiopati(kolangiopati
AIDS )

Patchy gastritis/ulkus kecil
multipel

<50

<100

¢ diare atau perdarahan <100
gastrointestinal

* NHL cenderung timbul di
stadium lanjum

* 40% KS mempunyai

masalah gastrointestinal

Peningkatan amilase tanpa
disertai gejala lain sering
terjadi pada pasien HIV

Tergantung
etiologi

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 6.2: Manifestasi gastrointestinal (lanjutan)

Etiologi Jumlah CD4
: (cells/pL) yang
(frekuensi) beresiko
Nyeri Mesenterik  MAC Demam, penurunan berat <50
Abdominal limfadenitis badan, diare
Nyeri abdo-  MTB, CMV, NHL, Tergantung
men bawah amuba, apendisi- etiologi
tis
Obstruksi Neoplasm, NHL
intestinal,
intususepsi
Peritonitis Kolitis CMV per-
dan asites forasi, MTB, MAC,
IRIS,
toxoplasmosis,
Cryptococcus,
histoplasmosis
Perdarahan CMV kolitis, KS, Tergantung
gastrointestinal ulkus kolon idio- etiologi
patik, lainnya
Penyakit Proktitis infeksius ~ * sering terlihat pada kaum Tergantung
anorektal (gonorea, HSV, homoseksual etiologi

Chlamydia, sifilis) e tenesmus, nyeri perirektal,

dan sekret rektal

* HSV merupak penyebab
paling sering dari lesi pe-
rianal ulseratif

* HSV dapat menyebab-
kan gangguan traktus
urinarius, imporensi, dan
parestesi sakral

Abses perirektal,
fistula anal, ulserasi
Kutil, karsinoma,
limfoma, histo-
plasmosis

Ol: Opportunistic infection/Infeksi Oportunistik; EPEC: Enteropathic E. coli/Enteropati E.coli;
ETEC: Enterotoxigenic E. coli/Enterotoksigenik E.coli;

EHEC: Enterohaemorrhagic E. coli /Enterohemorrhagik E.coli;

EIEC: Enteroinvasive E. coli/E.coli Enterovasif;

TTP: Thrombotic thrombocytopenic purpura/Purpura trombotik trombositopenik;

HUS: Haemolytic uremic syndrome/sindrom uremik-hemolitik;

MSM: Men who have sex with men / LSL: Laki yang berhubungan seks dengan laki;

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Tabel 6.2: Manifestasi gastrointestinal

(lanjutan)

USG: Ultrasonography/Ultrasonografi; GIT: Gastrointestinal tract/Saluran gastrointestinal;

LFT: Liver function test/Tes fungsi hati;

VDRL: Venereal disease research laboratory/Laboratorium penelitian penyakit kelamin;

FTA-ABS: Fluorescent treponemal antibody absorption/Flourescent treponemal penyerapan antibodi;
MTB: Mycobacterium tuberculosis/Mikobakterium tuberkulosis;

IRIS: Immune Reconstitution Inflammatory Syndrome/Sindrom kekebalan rekonstitusi inflamasi;

KS: Kaposi's sarcoma/Sarkoma kaposi;

CMV: Cytomegalovirus

MAC: Mycobacterium avium complex/Kompleks mikobakterium avium;
NHL: Non-Hodgkin’s lymphoma/Limfoma non-Hodgkin;

CNS: Central nervous system/Sistem saraf pusat
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Komplikasi di mata diketahui sebagai salah satu
cara untuk mengenali pasien penderita AIDS. Bab
ini akan membahas komplikasi-komplikasi
tersebut lebih luas lagi, yang dapat muncul
berkaitan dengan infeksi HIV.

Kondisi mata terkait HIV

Berbagai komplikasi di mata sering kali terjadi pada
pasien dengan infeksi virus HIV. Manifestasi kelain-

Tajunisah Igbal
Departemen of Optalmologi
Fakultas Kedokteran, Universitas Malaya, Kuala Lumpur, Malaysia

an mata pada pasien dengan infeksi HIV dapat beru-
pa kelainan di adneksa , bola mata dan saraf mata.

Pola kejadian kelainan mata pada infeksi HIV
mengalami perubahan seiring dengan kemajuan
di bidang terapi kombinasi antiretrovirus.: Nilai sel
CD4 dipergunakan untuk prediksi terhadap ke-
mungkinan timbulnya infeksi mata tertentu pada
pasien dengan infeksi HIV (Tabel 7.1)

Tabel 7.1: Komplikasi mata pada infeksi HIV dan tingkat imunodefisiensi berdasarkan nilai sel CD4

<500 sel/pl

<200 sel/pl

Herpes zoster oftalmikus,

Sarkoma Kaposi
Limfoma

Tuberkulosis mata

Pneumocystosis

<100 sel/pl Retinopati HIV

Retinitis toksoplasma,

Nekrosis retina progresif
Choroidopathy kriptokokus

< 50 sel/pl

Manifestasi adneksa
pada mata

Adneksa mata terdiri dari kelopak mata, konjung-
tiva dan sistem saluran lakrimal. Kelainan adnek-

Retinitis cytomegalovirus

sa, mata yang sering terjadi pada pasien dengan
infeksi HIV adalah blefaritis, mata kering ( dry
eyes , sicca syndromes ), herpes zoster oftalmi-
kus, sarkoma kaposi, molluscum kontagiosum.



Blefaritis dan sindrom sicca

Gejala khas adalah mata kering, rasa terbakar
dan rasa iritasi seperti ada pasir di mata. Gejala
tersebut dirasakan oleh pasien semakin berat
dengan berjalannya waktu. Dapat pula disertai
dengan krusta, sekret mata, atau tembel

(Gambar 7.1).

Infeksi oportunistik Herpes zoster oftalmikus tidak
merupakan “AIDS-defining” pada pasien dengan
infeksi HIV. Namun karena pada pasien dengan In-
feksi HIV lebih sering terjadi infeksi oportunistik ini,
maka biasanya timbulnya herpes zoster oftalmikus
merupakan indikasi untuk melakukan tes HIV.®

Gambar 7.1: Blefaritis sebor oika

Source: McCluskey PJ. HIV-related eye disease.
In:G. Stewart (2" edition) Could it be HIV? Sydney:
Australasian Medical Publishing Company Limited,
1994:30.

Herpes zoster oftalmikus

Herpes zoster oftalmikus, terjadi pada 3-4%
pasien Infeksi HIV, >*dengan manifestasi berupa
lesi dermatitis vesikuler yang dirasakan sangat
sakit oleh pasien. Herpes zoster oftalmikus tim-
bul akibat adanya reaktivasi dari virus varisella
zoster yang telah ada secara laten dari infeksi
primer sebelumnya. Keterlibatan saraf tersering
oleh virus ini terjadi pada nervus trigeminus divisi
pertama. Lesi yang timbul pada herpes zoster of-
talmikus berupa erupsi kulit dengan rasa sakit,
berwarna kemerahan pada dahi yang meluas ke
bawah mencapai kelopak mata pada sisi yang
sama. Lesi tersebut dapat pula melibatkan kon-
jungtiva, mata (Gambar 7.2).

Komplikasi pada mata meliputi keratitis stromal
dan neurotropik, uveitis anterior, skleritis, retinitis
infeksi, kelumpuhan saraf kranial, dan neuralgia
pasca-herpetik.*

Herpes zoster oftalmikus dapat timbul baik pada
pasien dengan infeksi HIV maupun pada populasi
lain. Pada pasien dengan infeksi HIV kelainan yang
timbul lebih berat, sering terjadi kekambuhan, dan
timbul pada stadium penyakit yang relatif awal
yaitu pada kondisi nilai sel CD4 lebih dari 200
sel/uL. %

Gambar 7.2: Dermatitis vesikuler pada herpes
zoster yang melibatkan cabang pertama saraf
trigeminus.

Sarkoma kaposi

Sarkoma kaposi adalah tumor vaskuler yang di-
sebabkan oleh human herpes virus 8 (HHV-8), dan
merupakan salah satu komplikasi awal pada in-
feksi HIV lanjut® Manifestasi sarcoma kaposi pada
adneksa mata berupa lesi sub-konjungtiva berwar-
na violet atau sebagai nodule pada kelopak mata.
Gejala yang dirasakan pasien dapat berupa iritasi
pada mata, trikiasis atau gangguan visus akibat
lesi tersebut.®’

Molluscum contagiosum

Secara klasik, manifestasi infeksi virus ini ber-
rupa lesi warna mutiara putih dengan um -
bilikasi di bagian sentralnya, dan dapat disertai
dengan konjungtivitis dan keratitis® Pada pasien
dengan infeksi HIV, lesi yang timbul lebih besar,
lebih menyebar dan sulit diangkat hanya dengan
prosedur biasa seperti kuretase, eksisi, atau Kri-
oterapi.®

Moluscum kontagiosum kadang-kadang sulit
dibedakan dengan infeksi cryptococcus pada
kulit’® Tindakan biopsi mungkin perlu dilakukan
untuk memastikan diagnosis.



Manifestasi Pada
Segmen Anterior

Keratitis infeksi

Virus varisella zoster dan herpes simpleks adalah
penyebab tersering keratitis infeksi pada pasien
dengan infeksi HIV. Keratitis yang disebabkan oleh
varisella zoster biasanya berhubungan dengan her-
pes zoster oftalmikus dan dapat berupa infiltrat
subepitel, keratitis stroma, keratitis disiformis,
uveitis dan glaukoma sekunder. Infeksi virus her-
pes simpleks dapat menimbulkan kelainan berupa
keratitis dendritika, keratitis epitel geografika,
keratitis stroma dan iridosiklitis. Penyebab lain
keratitis infeksi yaitu infeksi jamur, tersering oleh
spesies kandida (khususnya pada pengguna obat
intravena) dan spesies Fusarium atau Aspergillus.**

Manifestasi Pada
Segmen Posterior

Retinopati HIV

Komplikasi mata tersering timbul akibat infeksi HIV
adalah mikrovaskulopati retina yang disebut HIV
retinopati. Kelainan ini terjadi pada 50-70% pasien
dengan nilai sel CD4 kurang dari 100 sel/pl.>>**

Pada pemeriksaan funduskopi, kelainan yang ter-

utama ditemukan pada HIV retinopati yaitu
" cotton-wool spots " dan perdarahan "dot-blot"
intra-retina.

Infeksi HIV pada endotel mikrovaskuler retina (ke-
mungkinan diinduksi oleh cytomegalovirus) dan
penimbunan kompleks imun ("circulating immune
complexes")*?telah dipostulasikan sebagai etiologi
HIV retinopati.

Secara tipikal, pasien dengan HIV retinopati
tidak merasakan adanya gangguan virus.
Kelainan "cotton-wool spots" dan perdarahan
intra-retina dapat pula terjadi pada retinopati dia-
betika dan penyakit iskemia lain di mata.

Retinitis Cytomegalovirus

Retinitis cyfomegalovirus adalah infeksi oportunis-
tik pada mata tersering dan penyebab penurunan
visus terpenting pada pasien dengan AIDS (20%
per tahun dari pasien dengan nilai sel CD4 <

50 sel/pl). Retinitis cytomegalovirus juga meru-
pakan indikator untuk infeksi HIV lanjut. **°

Pada pasien tertentu, retinitis cyfomegalovirus
dapat merupakan manifestasi klinik yang pertama
untuk mendiagnosis AIDS.

Retinitis cyfomegalovirus dapat terjadi tanpa me-
nimbulkan keluhan pasien. Keluhan pasien berupa
pengambang mata, penglihatan kabur, atau gang-
guan lapang pandang. Lesi yang timbul
biasanya pada retina perifer sebagai area
seperti bulu ringan warna keputihan yang merupa-
kan suatu retinitis nekrotik disertai dengan penda-
rahan dan vaskular selubung, bila tidak diberikan
terapi, lesi makin meluas menuju retina sentral
yang pada akhirnya dapat melibatkan makula dan
disk optik. Selain itu dapat pula menyebar
secara hematogen ke mata kontra lateral. Kebu-
taan dapat terjadi akibat keterlibatan makula dan
ablatio retina terjadi akibat robeknya retina (“reti-
nal breaks”) pada retina yang nekrotik.

Retinitis cytomegalovirus  harus dibedakan
dengan infeksi retinitis oleh sebab lain.
Secara klasik, pada retinitis cytomegalovirus
hampir tidak terlihat inflamasi ringan pada
pada segmen anterior dan vitreous. Oleh karena
retinitis cytomegalovirus dapat terjadi secara asim-
tomatis, maka terhadap pasien dengan nilai sel
CD4 sangat rendah (sama atau kurang dari 100/
uL) dianjurkan dilakukan pemeriksaan mata untuk
mendeteksi adanya kelainan secara dini.

Studi kasus 7.1

Seorang mahasiswa perempuan berumur 20
tahun, berobat ke klinik mata dengan keluhan
yang telah dirasakan selama satu minggu beru-
pa erupsi makulopapular, sakit tenggorokan,
dan penurunan penglihatan pada mata kanan.
Secara fisik pasien tampak sehat. Pada pe-
meriksaan mata didapatkan visus mata kanan
20/100, visus mata kiri 20/20. Tak ditemukan
tanda-tandainflamasi padasegmen anteriordan
vitreous mata kanan. Pada pemeriksaan fundus
mata kanan ditemukan adanya retinitis nekro-
tik disertai perdarahan perivaskuler area infer-
otemporal dan mencapai papil nervus optikus
(Gambar 7.3). Fundus mata kiri tampak normal.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 7.1 (lanjutan)

Gambar 7.3: Infero-temporal retinitis
cytomegalovirus konfluen melibatkan
disk optik pada mata kanan

Pasien tidak mempunyai riwayat sebagai peng-
guna obat melalui suntik dan tidak pernah
mendapatkan transfusi darah. Namun pasien
melakukan hubungan sex tanpa perlindungan
dengan beberapa partner. Pemeriksaan vtreous
dengan prosedur “polimerase chain reaction”
memberikan hasil positif untuk cytomegalo-
virus Tes HIV dengan ELISA juga memberikan
hasil positif, dan nilai sel CD4 adalah 12 sel/
ul. Pengobatan dengan ganciclovir (intravitreal
dan intravena) diberikan selama tiga minggu.
Dosis total ganciclovir intravitreal yang diberi-
kan sebesar 2 mg/0.1ml (dalam 4 dosis), dan
didapatkan penyembuhan retinitis serta perbai-
kan visus mata kanan menjadi 20/30. Kelainan
berupa erupsi maculopapular menghilang set-
elah dua minggu pemberian terapi. Selanjutnya
pengobatan dengan antiretroviral diberikan ke-
pada pasien (Gambar 7.4).

Gambar 7.4: Retinitis cytomegalovirus 6 bu-
lan setelah pengobatan dengan ganciclovir
intravitreal dan intravena. Terjadi resolusi dari
lesi retinitis cytomegalovirus

Retinokoroiditis
toksoplasma

Toxoplasmosis adalah penyebab nomor dua ter-
sering untuk retinitis pada pasien dengan infeksi
HIV. Kelainan pada pasien imunokompeten bi-
asanya berupa lesi nekrotik tunggal dan unilat-
eral yang timbul disebelah lesi lama yang sudah
merupakan jaringan parut. Pada pasien dengan
infeksi HIV, kelainan dapat berupa lesi difus atau
multi-fokal (Gambar 7.5), bilateral, dan in.amasi
pada vitreous yang relatif ringan.*

Pada pasien dengan infeksi HIV, retinokoroiditis
toxoplasma kadang-kadang didiagnosis sebagai
retinitis cytomegalovirus. Beberapa kelainan yang
dapat dipergunakan sebagai pembeda antara
keduanya adalah: lesi pada toksoplasmosis tam-
pak sebagai eksudat tebal berwarna putih keku-
ningan dengan pinggir mirip bulu ringan, tidak
disertai perdarahan (lesi pada retinitis cytomega-
lovirus disertai perdarahan), dan in.amasi
intraokuler yang terjadi tampak relatif lebih berat
dibanding in.amasi intraokuler pada retinitis cy-
tomegalovirus . Nilai sel CD4 pada pasien reti-
nokoroiditis toksoplasma sering kali lebih tinggi
dibandingkan dengan pasien retinitis cytomega-
lovirus. Lesi toksoplasmosis biasanya membaik
dengan pengobatan sulphadiazine (4-6 g/hari)
atau clindamycin (2.4 g/hari terbagi dalam empat
dosis) dan pyrimethamine (100-200 mg sebagai
dosis awal lebih tinggi, diteruskan dengan 50-&75
mg/hari). Pengobatan dengan sulphadiazine
harus disertai dengan pemberian folinic acid 20-
25 mg.

Gambar 7.5: retinokoroiditis toksoplasma

Sifilis pada mata

Kelainan sifilis pada mata dapat timbul pada set-
iap tingkat imunodefisiensi. Manifestasi sifilis pada
mata dapat berupa uveitis anterior, neuroretinitis,
korioretinitis, vitritis, papilitis dan vaskulitis retina®®



Bila pada pasien dengan infeksi HIV ditemukan
gejala uveitis anterior atau posterior, maka adanya
penyakit sifilis harus dipertimbangkan, dan pada
pasien seperti ini kemungkinan terjadinya neuro-
sifilis lebih besar. Oleh karena itu harus dilakukan
pungsi lumbal untuk analisis cairan serebrospinal
dan tes VDRL. *81°

Tuberkulosis

Manifestasi okular yang paling umum dari TB
adalah anterior uveitis dan Choroiditis yang terse-
bar, terutama tuberkulosis milier (Gambar 7.6).°

Gambar 7.6: Koroiditis diseminata pada pasien
dengan tuberkulosis milier

Koroidopati
pneumocystis

Choroidopati pneumocystis jirovecii cenderung
timbul pada pasien infeksi HIV yang tersebar dan
memiliki asosiasi meningkat dengan penggu-
naan pentamidin aerosol propilaksis. %
Kelainan yang timbul berupa lesi bulat
sub retinal berwarna putih kekuningan dengan
inflamasi minimal. Pasien dengan choroiditis P.
Jirovecii sering kali asimtomatis. >+

Korioretinitis Kriptokokus

Manifestasi pada mata dari infeksi jamur ini,
yang membentuk spora, tersering berupa
papiledema yang berhubungan dengan adanya
meningitis  kriptokokus (Gambar 7.7), yang
diikuti dengan penurunan pengelihatan sebagai
akibat dari atropi nervus optikus atau kebutaan

kortikal (“cortical blindness”) korioretinitis kripto-
kokus dapat terjadi akibat ekstensi langsung dari
infeksi meningeal atau karena adanya septikemia
kriptokokus.?*

Gambar 7.7: Papiledema pada pasien dengan
meningitis kriptokokus

Kesimpulan

Manifestasi infeksi HIV pada mata merupakan pe-
nyebab penting timbulnya gangguan penglihatan
pada pasien dengan infeksi HIV.

Sementara pasien dengan infeksi HIV akan se-
makin lama bertahan hidup akibat dari kemajuan
di bidang pengobatan dengan antiretroviral dan pe-
natalaksanaan infeksi oportunistik.

Oleh karena itu kemampuan mengenal manifesta-
si infeksi HIV pada mata menjadi semakin penting,
karena kelainan mata tersebut (yang berpotensi
untuk menjadi indikator adanya infeksi HIV lanjut)
dapat semakin berperan sebagai indikasi untuk
melakukan tes HIV.
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Masalah-masalah hematologi dapat menjadi ge-
jala klinis awal dari infeksi HIV. Pasien-pasien da-
pat tidak ada gejala namun dirujuk karena hasil
pemeriksaan darah yang abnormal atau kelainan
sistem limfe. Dengan mengenali kemungkinan
infeksi HIV, tenaga kesehatan yang waspada da-
pat memiliki kesempatan untuk menawarkan pen-
gobatan dini pada pasien-pasien dan mencegah
penularan infeksi ini.

Trombositopenia

Trombositopenia ditemukan pada 3-40% dari indi-
vidu-individu dengan infeksi HIV.! Keadaan ini dapat
menjadi gejala awal dan dapat terjadi pada semua
stadium infeksi HIV. Trombositopenia terkait HIV
dapat disebabkan oleh:

Purpura Trombositopenik Imun
(ITP)

Purpura trombositopenik imun/ITP adalah penya-
kit yang umum pada infeksi HIV. Kondisi ini memi-
liki gejala adanya hitung jumlah trombosit yang sa-
ngat rendah namun hitung hematokrit dan lekosit
normal, hal ini disebabkan adanya destruksi trom -
bosit yang diperantarai imun. Pasien dengan ITP
mengalami memar-memar dengan mudah atau
ptekie, dan perdarahan dari gusi dan bagian tubuh
lainnya. Perdarahan serius jarang terjadi.?

Purpura Trombositopenik
Trombotik (TTP)

Purpura trombositopenik trombotik adalah penya-
kit langka dibandingkan dengan ITP. TTP bergejala
dengan demam, anemia hemolitik, trombositope-
nia, masalah ginjal dan neurologi, disebabkan
karena pembentukan trombus pada pembuluh-
pembuluh darah kecil yang mempengaruhi berba-
gai organ.

Diagnosis dikonfirmasi dengan ditemukannya frag-
men eritrosit/skizosit pada hapusan darah tepi.
Adanya kehamilan dan koagulasi intravascular di-
seminata harus disingkirkan. TTP adalah kegawat-
daruratan medis yang memerlukan plasmafaresis.

Studi kasus 8.1

Seorang perempuan berusia 32 tahun, me-
nikah datang dengan demam dan hitung
trombosit 32 x 10%/L. Pada awalnya dia
didiagnosis sebagai demam dengue, namun
demam yang dirasakan lebih dari 14 hari, se-
hingga kemungkinan dengue kecil. Riwayat
pemeriksaan selanjuthya mengungkapkan
bahwa 3 minggu sebelumnya dia mengunjun-
gi rumahnya di daerah pedesaan di Thailand.
Kultur darah memberikan hasil Salmonella
enteritidis. Hasil pemeriksaan untuk koagu-
lasi intravaskular diseminata, serologi dengue
dan hapusan darah untuk malaria memberi-
kan hasil negatif. Pasien kemudian diobati
dengan seftriakson intravena, namun hitung
trombositnya masih terus rendah. Kemungki-
nan adanya purpura trombositopeni imun dan
HIV kemudian dipikirkan.

Pada anamnesis selanjutnya, dia menyatakan
bahwa ia adalah pengguna heroin suntikan se-
lama pernikahan pertamanya yang juga den-
gan seorang pengguna NAPZA suntik 7 tahun
sebelumnya. Infeksi HIV terkonfirmasi dan
hitung sel CD4-nya didapatkan 100 sel/uL.
Masalah trombositopenia kemudian mem-
baik dengan pemberian ART. Suami keduanya
dites HIV dan negatif, dan kemudian menjalani
konseling mengenai pencegahan penularan.

Komentar

Trombositopenia dapat terjadi akibat berbagai
sebab, termasuk sepsis, malaria dan demam
dengue. Namun, jika purpura trombositope-
nia imun yang dicurigai, pasien perlu dites HIV
dan dinilai faktor risiko seperti penggunaan
obat dan pasangan seksual sebelumnya.



Anemia

Anemia timbul pada 10-20% pasien dengan in-
feksi HIV pada saat diagnosis ditegakkan, dan
prevalensinya dapat berkisar dari 66-85% selama
perjalanan penyakit?*Keluhan utama dapat berupa
kelemahan/fatig, pusing dan sesak nafas.

Terdapat berbagai kemungkinan penyebab dari
anemia pada pasien HIV, termasuk anemia akibat
penyakit kronis dan defisiensi vitamin B 12 atau
zat gizi lainnya.’ Jika kemudian terdapat demam
bersamaan dengan anemia, infeksi oportunistik
yang menyerang susmsum tulang perlu dipikirkan
termasuk tuberkulosis, Mycobacterium avium com-
plex diseminata, histoplasmosis, leismaniasis dan
cytomegalovirus. Infeksi parvovirus B 19 human
juga dapat menyebabkan anemia berat yang re-
frakter terhadap transfuse darah namun berespon
dengan pemberian imunoglobulin intravena (IVIG).
Kadang-kadang, pemeriksaan anemia dapat meng-
ungkapkan adanya peningkatan fraksi globulin.
Namun, pada pasien HIV, penemuan ini akibat dari
gamopati poliklonal dan bukan mieloma.*

Pemeriksaan anemia mencakup pemeriksaan
darah lengkap, pemeriksaan kadar zat besi, vita-
min B 12 dan asam folat. Tes-tes selanjutnya da-
pat dilakukan untuk menyingkirkan kemungkinan
hemolisis dan kehilangan darah dari saluran cerna.
Karena anemia umumnya adalah tanda akhir dari
infeksi HIV, anemia yang tidak terjelaskan perlu di-
lakukan tes HIV segera untuk mencegah keterlam-
batan diagnosis selanjutnya.

Neutropenia

Neutropenia (hitung netrofil dibawah 1.5 x 10 ° /L)
dapat terjadi pada 10-30% pasien HIV, khususnya
dengan penyakit lanjut/berat. Pasien dapat berge-
jala dengan demam, ulkus mulut atau infeksi-in-
feksi dari bakteremia Gram negatif seperti salmo-
nelosis.

Neutropenia dapat terjadi akibat efek langsung HIV
pada sumsum tulang, atau akibat infeksi oportu-
nistik lainnya seperti sitomegalovirus, MAC disemi-
nata, tuberkulosis, histoplasmosis dan leismania-
sis. 12

Pasien-pasien HIV dengan sitopenia memerlukan
pemeriksaan sumsum tulang untuk menentukan
penyebab dan mengarahkan terapi.

Studi kasus 8.2

Seorang laki-laki berusia 35 tahun datang
dengan demam dan pansitopenia. Dia juga
mengalami oral thrush dan positif untuk tes
HIV. Jumlah CD4-nya adalah 28 sel/pL.
Pemeriksaan CT Scan abdomen ditemukan
hepatosplenomegali. Hasil laboratorium
darah kemudian menurun untuk hasil berikut
: Lekosit 1.5 x 10°/L; hematokrit 20%; trom-
bosit 17 x 10°/L.

Tidak ada penyakit sitomegalovirus aktif yang
terdeteksi. Pemeriksaan sumsum tulang tidak
ditemukan adanya limfoma. Pasien kemu-
dian diobati dengan antibiotik spektrum luas,
kemudian klaritromisin dan etambutol untuk
kecurigaan MAC. Dia kemudian berespon
dengan terapi empiris amfoterisin B. Kultur
jamur dari aspirat sumsum tulang ditemukan
Histoplasma capsulatum beberapa minggu
kemudian. Pasien kemudian pulang rawat
dengan meneruskan itrakonazol oral.

Komentar

Meskipun infeksi HIV yang jelas, menemukan
penyebab abnormalitas hematologis dapat
menjadi tantangan, karena banyaknya jenis
patogen yang dapat ditemukan pada pasien-
pasien dengan imunosupresi berat

Trombosis

HIV dapat tampil dengan abnormalitas koagulasi
dan tromboembolisme vena, meskipun jarang.
Pada pasien dengan HIV lanjut dan infeksi oportu-
nistik, imobilitas akibat sakit dapat menjadi faktor
risiko. Penyebab lain yang mungkin adalah anti-
koagulan lupus dan antibodi antikardiolipin yang
telah terdeteksi pada pasien-pasien HIV. Keab-
normalan ini tidak memiliki hubungan yang kuat
dengan trombosis meskipun kejadian tromboem-
boli termasuk stroke telah beberapa kali dilapor-
kan.*

Faktor lainnya termasuk menurunya kadar anti-
trombin, defisiensi protein C dan protein S bebas
pada beberapa pasien HIV. Kejadian tromboemboli
seperti trombosis vena dalam dapat juga mencer-
minkan indikasi awal dari keganasan/malignansi
terkait HIV.



Limfadenopati

Pembesaran kelenjar limfa dapat menyertai se-
rokonversi dan terjadi pada pertengahan atau akhir
dari perjalanan penyakit HIV. Adenopati tanpa nyeri
perlu dicurigai sebagai penyakit limfoproliferatif.
Gejala-gejala konstitusi seperti keringat malam,
penurunan berat badan dan demam dapat terjadi
dengan infeksi dan juga limfoma. Splenomegali
dapat bersamaan timbul dengan limfadenopati.
Tabel berikut ini adalah penyebab-penyebab umum
limfadenopati pada pasien HIV (Tabel 8.1):

Serokonversi Akut

Selama serokonversi HIV, pasien dapat bergejala
demam, nyeri tenggorokan, nyeri otot dan pemb-
esaran kelenjar getah bening/KGB leher. Dengan
penelusuran riwayat yang sensitif dapat meng-
indikasikan untuk perlunya tes HIV.

Limfadenopati Persisten General-
isata

Keadaan ini dapat terjadi pada awal atau akhir in-
feksi dan meliputi pembesaran KGB generalisata
Khususnya di regio servikal, aksila dan inguinal
yang bertahan hingga lebih dari 3 bulan.

Stadium Infeksi

Serokonversi

Serokonversi Akut

Limfadenopati Persisten Awal atau akhir

Generalisata

Awal atau akhir

Tabel 8.1: Penyebab-penyebab umum limfadenopati pada pasien HIV

Limfadenopati Infeksius

Tuberkulosis adalah salah satu penyebab paling
umum dari limfadenitis servikal pada wilayah den-
gan sumber daya terbatas. Diagnosis memerlukan
pemeriksaan pewarnaan sputum untuk mikobak-
teria (basil tahan asam/BTA) dan kultur dari aspirat
atau biopsi KGB. Tuberkulosis paru perlu dikesa-
mpingkan dan diagnosis tuberkulosis harus diter-
uskan dengan skrining HIV segera. Tergantung
dari usia pasien, lokasi dari KGB dan faktor risiko
epidemiologi, beberapa jenis infeksi lainnya juga
dapat menyebabkan limfadenitis, seperti mikobak-
terium non tuberkulosis, virus Epstein-Barr, infeksi
streptokokus, toksoplasmosis, bartonelosis dan
limfogranuloma venereum.

Malighansi/Keganasan

Limfoma dapat terjadi pada akhir infeksi HIV dan
perlu dipikirkan pada individu dengan limfadenop-
ati tak bergejala. Skrining HIV perlu ditawarkan.

Tes Diagnosis

HIV Serologi HIV

HIV Histopatologi dari

pemeriksaan biopsi

Tuberkulosis, MAC, EBV,
limfogranuloma ve-
nereum, toksoplasmosis, eksisi dengan tes
streptokokus, bartonelo- mikrobiologi, se
sis, sitomegalovirus rologi

|

Aspirasi jarum
halus atau biopsi

Limfadenopati Infeksius

Malignansi/keganasan Akhir Limfoma, Sarkoma Kaposi Histopatologi dari

biopsi

MAC : Mycobacterium avium complex
EBV : Ebstein-Barr virus



Karena luasnya kemungkinan penyebab dari lim-
fadenopati pada seseorang yang terinfeksi HIV,
pendekatan klinis perlu mencakup anamnesis
yang lengkap, tes serologi untuk patogen yang te-
pat dan pemantauan klinis yang ketat.

Biopsi diagnostik dapat dianjurkan jika tampilan
klinis mengarah pada penyebab infeksi (seperti de-
mam, yang dapat menjadi gambaran utama dari
infeksi mikobakterium), jika KGB dominan timbul
(yang mengarah limfoma) atau jika limfadenopati
berlangsung lebih dari 3 bulan.

Studi kasus 8.3

Seorang laki-laki 41 tahun datang dengan
rasa tidak nyaman di abdomen selama 2
bulan. Dia telah didiagnosis terinfeksi HIV
namun belum memulai terapi antiretroviral
karena hitung CD 4 nya masih diatas 300 sel/
uL dan tidak dapat membiayai pengobatan-
nya. Dia mengalami penurunan berat badan
dan keringat malam. Pemeriksaan yang ber-
arti adalah adanya massa abdomen. CT Scan
abdomen menemukan adanya massa besar
dan limfadenopati para aorta. Pemeriksaan
lebih lanjut menunujukkan adanya limfoma
non Hodgkin stadium 4 B. Kemudian pasien
mendapat kemoterapi yang terkomplikasi
adanya beberapa episode demam netropeni
namun tetap dalam remisi hingga 2 tahun ke-
mudian.

Komentar

Meskipun risiko keganasan meningkat pada
infeksii HIV, limfoma dapat terjadi bahkan
pada hitung CD4 yang tinggi. Pemeriksaan
lanjut dianjurkan pada adanya gejala-gejala
konstitusi dan penurunan berat badan untuk
menyingkirkan keganasan seperti limfoma
yang meningkat risikonya pada orang-orang
dengan HIV

Malignansi/Keganasan

Diperkirakan sekitar 40% dari semua pasien
dengan infeksi HIV akan timbul keganasan selama
perjalanan penyakitnya.> Pasien dengan gejala-ge-
jala berikut ini dari keganasan perlu dites HIV:

Limfoma

Limfoma terkait HIV termasuk limfoma SSP primer
dan limfoma non Hodgkin sistemik. Keduanya
merupakan penyakit tergolong dalam AIDS. Limfo-
ma SSP primer sangat berkaitan erat dengan virus
Epstein-Barr dan menyebabkan gejala-gejala neu-
rologis, sementara limfoma non Hodgkin sistemik
dapat tampil sebagai massa gastrointestinal atau
ginjal. Kedua limfoma ini biasanya agresif dan
tingkat tinggi; prognosisnya biasanya buruk.

Meskipun tidak tergolong penyakit dalam kategori
AIDS, penyakit Hodgkin dan efusi limfoma primer
juga terjadi dengan insidens yang meningkat pada
mereka dengan infeksi HIV.

Gambar 8.1: Laki-laki berumur 49 tahun dengan
nyeri abdomen dan HIV lanjut. Biopsi dari massa
yang menutupi ginjal kirinya memberi hasil lim-
foma

Sarkoma Kaposi

Sarkoma Kaposi adalah keganasan yang pal-
ing umum pada orang-orang dengan infeksi HIV,
dengan prevalensi tertinggi pada laki-laki yang ber-
hubungan seksual dengan laki-laki. Pada individu
yang berkulit putih, lesi kutaneus sarkoma Kaposi
nampak sebagai papul violet, tidak nyeri atau plak
yang besar, namun dapat nampak berwarna coklat
atau hitam pada warna kulit yang lebih gelap.
Sarkoma Kaposi visera dapat bergejala dengan
perdarahan (sarkoma Kaposi gastrointestinal) atau
batuk (sarkoma Kaposi pulmoner).
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Kondisi yang berhubungan dengan bidang derma-
tologi sering dijumpai pada semua stadium infeksi
HIV. Gambaran kondis kulit merupakan kesempa-
tan baik untuk dapat melakukan diagnosis awal in-
feksi HIV karena kulit dapat dengan mudah dilihat
pasien dan diperiksa oleh petugas kesehatan.

Pendahuluan

Di kawasan Asia dan Pasifik, gambaran klinis awal
pasien HIV sering sudah pada stadium lanjut dan
bermanifestasi sebagai komplikasi mukokutan
seiring dengan penurunan jumlah CD4 dan imu-
nitas. Gambaran klinis kelainan kulit pada pasien
HIV tercantum pada tabel 9.1 di bawah ini. Banyak
penelitian yang menunjukkan hubungan yang ber-
banding terbalik antara penyakit kulit dan jumlah
CD4 pada HIV.! Manifestasi infeksi HIV pada kulit
dapat berupa penyakit infeksi, non-infeksi, dan
penyakit neoplastik.

Tabel 9.1: Kelainan dermatologi paling sering

pada infeksi HIV

Kemungkinan HIV

Peradangan
Erupsi seperti serokonversi

Infeksi

Cryptococcus kutaneus

Cytomegalo kutaneus

Kandidiasis oral

Tuberkulosis kulit atau lesi mycobacterium
lain, seperti Mycobacterium avium intracelu-
larae complex

Infeksi jamur diseminata
Angiomatosis basilar
henselae)

(infeksi  Bartonella

Lain-lain

Sarkoma Kaposi (berhubungan dengan infeksi
HHV8)

Oral hairy leukoplakia (berhubungan dengan
infeksi virus Epstein-Barr)

Karsinoma anal

Lipoatropi

Curiga HIV

Peradangan

Pruritus berat (erupsi papular pruritik mungkin
disebabkan oleh reaksi berlebihan terhadap
gigitan serangga)

Erupsi obat berat

Infeksi

Virus papilloma manusia/HPV (veruka, kondi-
loma akuminata)

Moluskum kontagiosum luas

Herpes zoster

Herpes simpleks virus / HSV

Skabies berkrusta (skabies Norwegia)

Sifilis primer (ko-infeksi dengan HIV)

Lesi kulit Penicillium marneffei

Mengenali kelainan/kondisi kulit yang berhubung-
an dengan HIV memungkinkan untuk mengenali
diagnosis infeksi HIV lebih awal serta lebih mudah
memperkirakan derajat imunosupresif, jika pemer-
iksaan CD4 tidak tersedia. Walaupun beberapa
kelainan kulit seperti kandidiosis oral, moluskum
kontagiosum luas, eosinophilic pustular folliculitis,
kriptokokosis atau sarkoma Kaposi merupakan
kondisi yang sangat dicurigai adanya infeksi HIV,
kelainan lain yang ada di masyarakat dibedakan
dengan kondisi pada infeksi HIV dari gambaran
yang atipik, derajat keparahan, seringnya kambuh

atau sulit diatasi/rekalsitran. 2



Gambaran klinis

Gambaran Kklinis penyakit kulit pada HIV mungkin
khas atau tidak khas:

i) Gambaran khas kelainan kulit sering, misalnya
dermatitis seboroik.

ii) Gambaran atipik kelainan kulit sering, misalnya
veruka yang luas.

iii) Gambaran khas kelainan yang jarang, misal-
nya sarkoma Kaposi.

iv) Gambaran atipik kelainan yang jarang, misal-
nya TB kutis.

v) Kondisi unik pada infeksi HIV, misalnya hairy
leukoplakia, lipoatropi.

Penyakit serokonversi

Erupsi serokonversi klasik berupa erupsi transien
luas mirip campak pada badan dan eks-
tremitas tetapi dapat disertai vesikel dan ulkus oral
(Gambar 9.1). Kelainan sistemis berupa demam,
letargi, mialgia, dan limfadenopati. Kondisi ini da-
pat terjadi tanpa disadari pasien.

Gambar 9.1: erupsi serokonversi. Dengan ijin Pro-
fesor J. Gold, Albion Street Clinic, Sydney.

Hubungan antara perubahan
kutaneus dengan penurunan sel
CD4

Perubahan gambaran kelainan kulit yang ber-
hubungan dengan HIV merupakan garis berkelan-
jutan (Gambar 9.2). Setelah serokonversi, kelainan
kulit, seperti pada kondisi demografik masyarakat
umum, tidak menunjukkan tanda-tanda infeksi se-
lama fase infeksi HIV asimptomatis.

Pada stadium selanjutnya, kelainan kulit menun-
jukkan gambaran progresifitas penyakit dengan
adanya infeksi oportunistik atau full blown AIDS,
sesuai dengan penurunan imunitas. Sejak adanya
terapi antiretroviral, penyakit kulit yang berhubung-
an dengan HIV juga terlihat sebagai gejala IRIS,
dengan spektrum mulai dari peradangan sistemik
atau lokal, infeksi, penyakit autoimun, atau kega-
nasan.



Tahap awal Tahap peralihan Tahap lanjut
Serokonversi (CD4 > 500) (CD4 500 - 200) (CD4 < 200)

1000

500= HIV eksantem

200 =

10 minggu 5 tahun 10 tahun 13 tahun

Eksantem
makulopapular
tipe anak pada
individu risiko
tinggi, predominan
pada

badan, gejala
seperti infeksi
mononukleosis

Diagnosis

Tes HIV saat
timbul gejala,
dan diulang 3
bulan kemudian

Pengendalian

Dimodifikasi dari: Wong D, Shumack S, HIV and skin disease. Dalam: Stewart G, penyunting.
Managing HIV, Sydney: Australian Medical Publishing Company Ltd. 1997;63.

Gambar 9.2: Bagan perubahan kelainan kulit sesuai dengan penurunan jumlah sel CD4



Infeksi virus

Herpes (varicella) zoster

Pertimbangkan kemungkinan infeksi HIV jika
ditemukan kasus herpes zoster pada pasien beru-
sia < 40 tahun. Gambaran klinis yang klasik adalah

erupsi vesikel berkelompok (yang melecet)
melipat satu atau lebih dermatom, dengan
keluhan nyeri  prodromal.%® Lesi menjadi

pustular dan hemoragik dalam beberapa
hari, kemudian terbentuk krusta dan skar (Gam-
bar 9.3). Pada pasien HIV, ulserasi yang terjadi
dapat lebih luas, lebih dalam, lebih lama, dan skar
yang terbentuk lebih parah. Gambaran klinis yang
atipik dan infeksi herpes zoster kronis yang terse-
bar biasanya ditemukan pada kasus HIV lanjut
atau adaya IRIS.” Pasien HIV anak yang mengala-
mi cacar air akan berisiko diikuti dengan herpes
zoster dan biasanya akan berulang. ®

Gambar 9.3: Herpes zoster pada lengan bawah. Di-
ambil dengan ijin American Academy of Dermato-

logy

Virus herpes simpleks

Termasuk keluarga virus ini adalah Herpes Simplex
Virus (HSV)-1 dan -2. Virus ini merupakan penyebab
kelainan kulit akut dan kronis, berupa vesikel
berkelompok pada dasar kulit yang eritematosa
(gambar 9.4). Infeksi HSV kronis lebih sering terjadi
pada pasien HIV dan dapat berupa perioral indolen
atau ulkus anogenital, yang terasa nyeri (Tabel
9.2).

Penelitian terbaru menunjukkan hubungan antara
infeksi HSV-2 dan risiko terkena HIV. HIV-1 terlepas
dari ulkus genital yang disebabkan oleh HSV-2. °

Gambar 9.4: Herpes simpleks perianal. Digunakan
dengan ijin American Academy of Dermatology

Papillomavirus manusia

Papillomavirus manusia merupakan penyebab ve -
ruka/kutil baik pada masyarakat umum maupun
pasien HIV. Veruka pada pasien HIV dapat menjadi
lebih berat, rekalsitran terhadap terapi dan pada
lokasi yang tidak biasa, seperti:

Lengan bawah (Gambar 9.5):

Tabel 9.2: Presentasi herpes simpleks

Kondisi
Herpes labialis
Herpes genitalis
Herpes gladiatorum
Herpetic whitlow
Herpetic keratokonjungtivitis
Eczema herpeticum

Herpes neonatal

Herpes ensefalitis SSP

Daerah yang terkena

Bibir dan daerah perioral

Daerah genitalia

Bokong

Jari dan sekitar kuku

Mata

Daerah eczema (dapat menyebar luas)

Pada bayi baru lahir



Lengan bawah (Gambar 9.5)

Gambar 9.5: veruka luas dan inflamasi pada
lengan bawah, lebih jelas setelah pasien memulai
ART. Digunakan dengan ijin Dr. M. Whitfeld dari St.
Vincent Hospital, Sydney.

Bibir (Gambar 9.6)

Gambar 9.6: lokasi yang tidak biasa veruka pada
bibir pasien HIV. Digunakan dengan ijin Dr. M. Whit-
feld dari St. Vincent Hospital, Sydney

Infeksi jamur

Infeksi jamur dapat berupa kelainan kulit yang
persisten dan berulang. Infeksi jamur superfisial
yang biasa ditemukan, termasuk kandidiasis dan
dermatofitosis generalisata yang disebabkan oleh
Trichophyton rubrum. Infeksi jamur dalam, ter-
masuk kriptokokosis, histoplasmosis atau penisili-
osis yang dapat menandakan infeksi sistemik.

Penicillium marneffei adalah endemis di daerah

tropis  Asia dan dapat menyebabkan
mikosis sistemik fatal pada pasien HIV.
Jamur ini merupakan penyebab infeksi

oportunistik ketiga terbanyak pada pasien
HIV di Asia setelah tuberkulosis dan Kriptokokus.
Infeksi P.marneffei diseminata pada pasien HIV
dapat berupa lesi kulit, muncul pada 75% pasien
penisiliosis.

Lesi kulit yang khas adalah berupa papul
papul berumbilikasi dengan bagian tengah nekro-
tik, pada wajah dan leher, lebih jarang ditemukan
pada anggota dan batang tubuh. Diagnosis band-
ing kelainan ini, antara lain moluskum kontagio-
sum, histoplasmosis, dan kriptokokus. 10

Kriptokokus kutan dapat bermanifestasi berupa
selulitis, papul, plak, ulkus atau papul sewarna
kulit dengan umbilikasi sentral, menyerupai

moluskum kontagiosum. Histoplasmosis
kutan berhubungan dengan penyebaran
hematogen dan merupakan kasus endemis

di Asia Tenggara. Gambaran klinis dapat berupa
papul, ulkus, erupsi akneiformis atau seperti selu-
litis. 7. 11

Dermatitis seboroik merupakan kelainan yang
banyak ditemukan, dialami oleh sekitar 85%
pasien HIV. Kondisi ini dapat terjadi pada jumlah
CD4 berapa pun, namun dengan semakin turunnya
CD4, dermatitis seboroik menjadi semakin luas,
lebih parah dan respon terhadap terapi berkurang.
Ragi Pityrosporum (Malassezia) berperan dalam
kondisi ini. Kondisi yang khas pada pasien HIV ada-
lah eritema yang lebih banyak serta keterlibatan
daerah seboroik yang lebih luas pada skalp dan li-
pat nasolabial, dibandingkan dengan pasien tanpa
HIV (gambar 9.7). Daerah seperti dada, punggung,
aksila, dan daerah intertriginosa juga sering terli-
bat. *®

Gambar 9.7: foto dermatits seboroik pada wajah
yang tampak jelas, pada pasien HIV. Digunakan
dengan ijin dr. Toby Maurer, University of California,
San Fransisco.

Infeksi lain

Sifilis

Dengan adanya gambaran Kklinis sifilis berupa
sifilitis chancres, klinis harus waspada dengan

kemungkinan adanya infeksi HIV; kondisi ini diya-
kini akan meningkatkan transmisi HIV.



Chancre pada pasien HIV1415 biasanya lebih parah.
Ulkus primer tampak sebagai ulkus tanpa rasa
nyeri, muncul 14 - 21 hari setelah pajanan (namun
kadang sampai lebih dari 90 hari), lokasi dapat
pada genitalia, daerah perianal, saluran anal atau
rongga mulut. Sifilis sekunder memiliki gambaran
klinis yang sangat bervariasi, namun, hampir se-
mua tersebar luas dengan morfologi berupa lesi
makulopapular atau papuloskuamosa. *®

Diagnosis banding sifilis sekunder sangat banyak
baik pada populasi umum maupun pasien HIV, ter-
masuk pitiriasis rosea, erupsi obat, psoriasis, lichen
planus dan eksantem akut, demam.” Sifilis primer
yang terjadi bersama-sama dengan sifilis sekunder
lebih sering terjadi pada pasien HIV.

Skabies

Pada pasien HIV, baik bentuk klasik maupun ska-
bies berkrusta dapat saja terjadi. Bentuk klasik
dapat terjadi pada jumlah CD4 berapa pun, semen-
tara skabies berkrusta terjadi pada hitung CD4
<150 sel/uL. Gambaran skabies klasik berupa lesi
papulovesikular (Gambar 9.8). Distribusi bervariasi,
lebih sering daerah pergelangan tangan, daerah in-
terdigital, lipat lengan, aksila, payudara, dan genita-
lia. Sehubungan dengan gatal dan ekskorasi, dapat
terjadi superinfeksi oleh bakteri, berupa impetigo,
selulitis, dan pada beberapa kasus terjadi sepsis
yang berakibat fatal!® Dengan adanya infeksi HIV,
jumlah tungau penyebab dapat bertambah tanpa
terkendali, sehingga menyebabkan bentuk skabies
yang lebih parah atau skabies berkrusta, dimana
terdapat penebalan, sering berupa plak, papul dan
krusta pada kulit, terutama daerah tangan. Seluruh
bagian tubuh, termasuk kepala dapat terkena. 1925

Gambar 9.8: skabies parah pada tangan. Diguna-
kan dengan ijin layanan HIV, Family Health Inter-
national, Vietnam.

Untuk moluskum kontagiosum lihat
kelainan mata terkait HIV.

bab 7,

Malignansi

Gambaran klinis sarkoma Kaposi berupa makula
eritematosa yang berubah warna secara lambat
dan membentuk plak serta nodul, dapat terjadi
ulserasi atau diseminata dan biasanya mengenai
mukosa (gambar 9.9). Kondisi ini seringkali timbul
pada hitung CD4 < 200sel/pL., namun dapat saja
muncul pada stadium apa saja.

Gambar 9.9: Sarkoma Kaposi pada lengan bawah.
Digunakan dengan ijin dari Dr. M. Whitfeld dari St.
Vincent’s Hospital, Sydney.

Karsinoma anal, neoplasia intraepitelial penis
(karsinoma penis, pentj), dan neoplasia intrae -
pitelial serviks (karsinoma serviks, pentj) merupa-
kan keganasan yang berhubungan dengan papil-
lomavirus. Kondisi ini pada pasien HIV dapat lebih
sering ditemukan, lebih progresif dan agresif. Se-
cara klasik gambaran klinis neoplasma intraepite-
lial perianan, anal, dan penis berupa eritematosa
seperti beludru atau plak hiperpigmentasi berba-
tas tegas. 16%

Gambaran klinis lain

Untuk kandidiasis oral dan leukoplakia oral berbu-
lu lihat Bab 6, kondisi oral dan gastrointestinal
terkait HIV.

Folikulitis eosinofilik

Gambaran klinis folikulitis eosinofilik berupa papul
berukuran 2-3 mm yang sangat gatal, eritematosa,
edematosa, papul urtikaria mengelilingi folikel dan
dibagian tengahnya dapat terbentuk vesikel atau



pustul. Distribusi di sekitar dahi, leher, bahu, ba-
dan, dan lengan atas.

Dapat terjadi perubahan sekunder akibat garu-
kan, berupa ekskoriasi dengan infeksi sekunder
oleh stafilokokus, prurigo nodularis, lichen simplex
chronicus dan hiperpigmentasi pasca inflamasi.
Secara Kklinis, kondisi ini sering ditemukan pada
pasien yang belum mendapat ART dengan CD4
< 300 sel/pL. 18

Pruritus

Gatal merupakan salah satu gejala yang sering
dijumpai pada pasien HIV dan dapat disebabkan
oleh berbagai sebab, termasuk infeksi kulit, infes-
tasi parasit, gigtan serangga, kelainan papuloskua-
mosa, xerosis dan reaksi obat. (gambar 9.10).

e

Gambar 9.10: pada lengan kiri tampak papular
pruritic eruption (PPE) pada pasien HIV. Digunakan
dengan ijin Dr. Toby Maurer dari University of Cali-
fornia, San Fransisco.

Reaksi simpang obat
dengan/tanpa ART

Erupsi obat sering ditemukan dan dapat timbul
dalam konteks yang bervariasi baik dalam penggu-
naan ART maupun di luar penggunaan ART. Erupsi
obat merupakan penyebab tersering eritroderma
pada pasien HIV. Erupsi obat yang menyerupai

campak terjadi pada sekitar 65% pasien karena
penggunaan sulfametoksasol untuk terapi Pneu-
mocystis pneumonia atau profilaksis.

Makula dan papul eritematosa dapat menjadi ge-
neralisata, menetap bahkan setelah terapi untuk
menguranginya. Sulfonamida juga menyebabkan
urtikaria, eritema multiforme, SSJ (sindrom Steven
Johnson), dan NET (Nekrolisis Epidermal Toksik),
penumpahan kulit berpotensi mengancam nyawa.
Obat lain yang sering menjadi penyebab NET pada-
pasien yang belum didiagnosis HIV termasuk anti-
biotik penisilin atau flukonazol. Obat antiretroviral
seperti nevirapin dapat menyebabkan kemerahan
pada kulit yang ringan sampai berat, termasuk NET,
namun kemerahan seperti ini yang berhubung-
an dengan obat antiretroviral lain biasanya tidak
parah. 1*%

Studi kasus 9.1

Tuan AS, 39 th, seorang homoseksual dan
memiliki riwayat pemakaian narkoba suntik.
Telah mendapat terapi penisilin atas indikasi
ulkus sifilitika pada penis. Timbul eritema
pada seluruh tubuh, dengan tambahan ruam
kemerahan pada tangan dan punggung set-
elah pemberian dosis pertama penisilin (gam-
bar 9.11 dan 9.12).

Gambar 9.11: ruam kemerahan pada kulit
daerah tangan. Digunakan dengan ijin layanan
HIV, Family Health International, Vietham.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 9.1 (/anjutan)

Gambar 9.12: ruam kemerahan pada daerah
punggung.Digunakan dengan ijin layanan HIV,
Family Health International, Vietnam.

Pertanyaan yang harus diper-
timbangkan

¢ Dapatkah ini adalah HIV? - kapan dan ba-
gaimana anda akan melakukan tes HIV?

¢ Apa diagnosis banding anda untuk ruam
kemerahan pada kulit pasien?

* Kelainan Klinis lain apa lagi yang harus
anda pikirkan?

* Pemeriksaan apa saja yang perlu dilaku-
kan?

Hasil tes HIV pasien ternyata positif (rapid
test dan konfirmasi ELISA), serta cepat plas-
ma reagin (RPR) dan tes Labotarium Pe-
nelitian Penyakit Kelamin (VDRL) untuk
treponema pallidum. Erupsi kulit yang ter -
jadi mungkin saja berhubungan dengan reaksi
obat karena penisilin atau sifilis.

Pilihan terapi

* Benzatin penisilin G 1,8 g (2,4 juta unit)
intramuskular sebagai dosis tunggal dilan-
jutkan dengan penisilin prokain 3 g (3 juta
unit) intramuskular, setiap hari ditambah
probenecid 500 mg, per-oral, setiap 6 jam
(4 x 500mg, pentj), selama 10 hari.

¢ Untuk pasien alergi penisilin: doksisiklin
200mg/hari selama 20 hari, atau tetrasik-
lin HCI 4 x 500mg setiap 6 jam selama
20 hari.

Kesimpulan

Penting bagi klinisi untuk mengetahui gambaran
kelainan kulit, familiar dengan gejala kelainan
kulit pada infeksi HIV serta dapat membedakan
status imunitas dengan melakukan pemeriksaan
kulit, terutama untuk daerah dengan sumber daya
terbatas. Curigai adanya infeksi HIV jika menemu-
kan kelainan kulit yang multipel, rekalsitran, dan
berulang. Kondisi ini dapat menyulitkan penyakit
pada seluruh tubuh, misalnya penyakit sistemik.
Pengenalan secara dini adanya infeksi HIV mela-
lui kelainan kulit yang ditemukan merupakan hal
penting bagi langkah awal tatalaksana baik bagi
kelainan kulit maupun infeksi HIV itu sendiri.
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Hepatitis Terkait HIV

Sanjay Pujari

Direktur dan Kosultan Kepala, Institut Penyakit Infeksi, Pune

Petugas kesehatan harus paham bahwa mani-
festasi hepatobilier HIV sering terjadi dan pasien
dengan infeksi virus, mycobacterium dan kegana-
san harus ditawari untuk pemeriksaan HIV.

Pendahuluan

Komplikasi hepatobilier umum terjadi pada pen-
derita HIV, dengan pemeriksaan fungsi hati yang
abnormal pada 80% penderita semasa sakitnya.
Koinfeksi dengan virus lain (virus hepatitis B (HBV),
virus hepatitis C (HCV), virus hepatitis A (HAV), sito-
megalovirus (CMV), virus herpes simplex (HSV),virus
varicella zoster (VZV) dan adenovirus) merupakan
penyebab utama hepatitis akut dan kronis.** Se-
lain dari infeksi virus ini, infeksi oportunistik dan
keganasan lain (mis. tuberkulosa, mikobakteria
atipik, kriptosporidiosis dan keganasan seperti
limfoma Non-Hodgkin dan sarkoma Kaposi), dan
toksisitas obat (dari obat untuk pengobatan infeksi
oportunistik seperti obat antituberkulosa dan anti-
reroviral seperti nevirapin dan protease inhibitor)
juga merupakan penyebab umum hepatitis pada
pasien ini.>”

Akhirnya faktor yang tak terkait dengan HIV juga
dapat menyebabkan hepatotoksisitas (seperti,
peminum alkohol). Kelainan bilier termasuk ko-
langiopati yang berhubungan dengan AIDS (yang
berkaitan dengan sitomegalovirus, Mycobacterium
avium complex (MAC), kriptosporidia) biasanya
didapatkan pada kasus penyakit HIV lanjut.

Penggunaan terapi antiretroviral kombinasi (CART)
telah dapat menurunkan secara drastis insidensi
sebagian besar infeksi oportunistik. Namun penya-
kit terkait hati atau komplikasinya (terutama yang
berhubungan dengan koinfeksi HBV/HCV) mening-
kat, menyebabkan morbiditas dan mortalitas yang
bermakna.®4

Selain dari hepatotoksisitas yang berhubungan
dengan penggunaan antiretroviral, komplikasi me-
tabolik juga mempengaruhi hati.

Asisten Profesor Penyakit Infeksi
University of South Florida, Tampa USA

Riwayat Penyakit

Hal penting disini antara lain: riwayat paparan seks
resiko tinggi (termasuk infeksi menular seksual
lampau dan sekarang), pengguna obat dengan
jarum suntik, tato, pemasangan perhiasan tusuk di
badan dan penerima transfusi darah atau produk
darah,*® transplantasi organ, hemodialisis rutin,
riwayat vaksinasi, riwayat penyakit dahulu (infeksi
oportunistik, tuberkulosis atau hitung sel CD4),
riwayat pengobatan (tuberkulosis dan terapi anti-
retrovirus), penggunaan terapi alternatif, konsumsi
alkohol dan riwayat penyakit hepatitis dalam kelu-
arga.

Tanda dan Gejala

Gambaran penyakit hepatitis akut bisa beragam
dari asimtomatik (umum pada hepatitis C akut)
sampai ke gagal hati fulminan. Banyak pasien
dengan penanda biokimia cedera hati yang sedikit
meningkat pada awalnya asimtomatik. Pada fase
prodromal (umumnya tampak pada hepatitis virus),
pasien biasanya mual, anoreksia, muntah, lesu,
lemah, nyeri pada badan, artralgia, perubahan rasa
kecap serta lesu-lemah dan tidak bersemangat.

Selanjutnya, pasien akan mengeluhkan perubahan
warna urin dan sklera menjadi kuning gelap, dan
warna tinja yang menjadi pucat. Pasien juga men-
geluhkan perutnya kembung dan nyeri kuadran
kanan atas. Gagal hati fulminan dapat diperberat
oleh ensefalopati hepatikum.

Perjalanan penyakit hepatitis akut ke kronis be-
ragam tergantung pada jenis virus hepatitisnya dan
umur saat mulai terjadinya infeksi. Hepatitis kronis
biasa terjadi pada HBV (sekitar 5% pada dewasa
dan 90% pada anak, yang mendapat infeksi saat
persalinan) dan HCV (sekitar 70 - 80%, dengan
kronisitasnya lebih tinggi pada pasien dengan koin-
feksi HIV) dan tidak terjadi pada infeksi HAV dan



virus hepatitis E (HEV). Penderita hepatitis kronis
kebanyakan asimtomatik dengan diagnosis dite-
gakkan melalui temuan peningkatan penanda bio-
Kimia (transaminase) pada pemeriksaan labora-
torium rutin. Sebagian kecil pasien mengeluhkan
gangguan saluran cerna dan lesu-lemah. Gejala
hepatitis akut (lihat di atas) bisa muncul pada ek-
saserbasi akut dari penyakit kronis ini.

Adanya asites, dan riwayat hematemesis (melena),
dan ensefalopati menandakan adanya sirosis hati.
Tanda kegagalan sel hati, sirosis dan hipertensi
portal meliputi eritema palmaris, ginekomastia,
alopesia, pembesaran kelenjar parotis, spider
naevi, hepatomegali dan splenomegali. Gangguan
irama tidur atau perubahan kepribadian dan aprax-
ia konstruksional merupakan gejala dan tanda dini
ensefalopati hepatikum.

Pada pemeriksaan fisik didapatkan ikterus, dan
kadang-kadang hepatomegali. Tanda hipertensi
portal dapat ditemukan pada pasien sirosis. Penan-
da etiologi lain bisa berupa limfadenopati (tuberku-
losis, limfoma non-Hodgkin), kakeksia (limfoma
non-Hodgkin, tuberkulosis), gangguan pernapasan
(tuberkulosis, pneumonia Pneumocystis jirovecii)
dan retinitis (cytomegalovirus). Manifestasi ekstra-
hepatik umum didapatkan pada infeksi HCV kronik
(dan jarang pada infeksi HBV kronik) dan berupa

glomerulopati, mixed cryoglobulinemia, trombosi-
topenia, artritis, gangguan tiroid dan neuropati
perifer.

Evaluasi laboratorium meliputi :

* Pemeriksaan darah lengkap

Urea dan elektrolit

Pemeriksaan fungsi hati

Alfa fetoprotein

Petanda koagulasi

Alfa 1 antitripsin

Pemeriksaan zat besi dan copper
Pemeriksaan autoantibody

Serologi hepatitis B dan viral load HBV DNA
Serologi genotip hepatitis C dan viral load
Biopsi hati

USG hati

Petanda non-invasif terhadap fibrosis hati
berupa elastometri (fibroscan)'®2° atau indeks
biokimia serum (seperti fibrotest, rasio
indeks aspartat aminotrasferase terhadap
trombosit). >+

Pemeriksaan diatas dapat tersedia seluruhnya atau
sebagian tergantung keadaan Negara dan peng-
aturan setempat. Tabel 10.1 menyajikan petanda
petanda yang dipakai untuk diagnosis berbagai
tingkat infeksi HBV

Table 10.1: Serodiagnosis untuk Hepatitis Virus B

Tes HBV Kekebalan Vaksin
akut dahulu sebelumnya
HBsAg + - =
Anti- - + +
HBs
HBeAg + - -
Anti- - +/- -
HBeAg
Anti- IgM+ Total + -
HBc
HBV + = =
DNA
(kopi/
mL)
ALT Naik Normal Normal

Toleransi HbeAg+ HbeAg_ Karier
imun kronik kronik inaktif

+ + + +

+ + - -

- - + +

+ + + +
>100 >100 >10 000 - atau

000 000 +
lemah
Normal Naik Naik Normal



Semua pasien dengan infeksi HIV harus diperiksa
kemungkinan koinfeksi dengan HBV dan HCV.
Uji serologi HCV dan HBV bisa negatif palsu pada
pasien dengan infeksi HIV dan dalam keadaan im-
unosupresi berat.

Sebuah algoritma untuk evaluasi pasien hepatitis
akut digambarkan sebagai berikut (Gambar 10.1):

ACUTE HEPATITIS ALGORITHM
KASUS HEPATITIS AKUT

v

Sejarah [IDiagnosis

Anamnesis dan pemeriksaan fisis termasuk
gambaran epidemiologi dan petunjuk klinis lain

v
riwayat obat

v

[0 Managemen
[J Prevention

> hentikan obat non esensial yang
dapat mengakibatkan hepatitis

v

pemeriksaan anti-HAV, anti HbclgM, HbsAg, anti HCV, dan lainnya sesuai anamnesis

v
Anti-HAV IgM +

v

HAV akut

v

1. Pemberitahuan
2. Penelusuran kontak
dan kadar Ig normal

dgn atau tanpa vaksin

v

Anti-HBclgM+/-;
HbsAg+
v

HBV akut
(cat :mungkin HBV kronik
yang memburuk)

v

Pertimbangkan tes
untuk HDV akut.

v

v
Anti-HCV+

v

HCV akut (jika ada
serokon\ersi) atau

Kemungkinan HCV kronik.

v

Monitor untuk gagal hati akut (jika terjadi, rujuk ke RS)

v

1. Pemberitahuan

2. Penelusuran kontak,
pemeriksaan, HBIG dan
dan vaksinasi yang
diperlukan.
Edukasi dan strategi
pencegahan kontak

v

v

1. Pemberitahuan

2. Penelusuran kontak.
Saran pemeriksaan.
dan vaksinasi yang
diperlukan.
Edukasi dan strategi
pencegahan.

v

v

Hasil (-) untuk HAV, HBV,
dan HCV akut

v

Pertimbangkan HCV RNA
PCR jika ada faktor risiko.
Ulangi tes serologi,
tes EBV IgM dan IgG.
Ulang anamesa dan PF

Tes diagnostik lainnya

\{
v \{
; ; Tidak ada
Diagnosis. diagnosis
Terapi
kondisi v
spesifiknya
Rujuk ke
spesialis
v \{

Nilai tingkat keperluan vaksinasi, pemeriksaan, pencegahan, dan strategi edukasi lain.

v

Pantau sedikitnya 6bin untuk memastikan
terjadinya infeksi kronis. Periksa ALT,

HbsAg, dan anti HBs

v

Pantau sedikitnya 6bln untuk memastikan
terjadinya infeksi kronis. Periksa ALT.
Jika ALT normal selama 6bln, tes HCV,

RNA, PCR untuk memastikan virus hilang

Gambar 10.1: Algoritma untuk evaluasi pasien Hepatitis Akut (dari HIV, viral hepatitis and STls: a guide for
primary care. Darlinghurst: Australasian Society for HIV Medicine (ASHM), 2008:58)



Hepatitis dan terapi
kombinasi antiretrovirus

Mekanisme toksisitas hati akibat antiretrovirus ter-
diri dari toksisitas berdasarkan dosis, reaksi idio-
sinkrasi, reaksi hipersensitif, toksiksitas mitokon-
dria dan rekonstitusi imunitas.2® Obat antiretrovirus,
terutama nevirapin dan retinovir-boosted protease
inhibitor, dapat menyebabkan hepatitis.?®3* Resiko
terjadinya hepatitis lebih tinggi di pasien yang su-
dah mempunyai masalah pada hatinya, terutama
mereka dengan koinfeksi HBV dan HCV.3234

Insiden hepatitis yang mengancam jiwa lebih tinggi
pada pasien yang mendapat nevirapin pada nilai
hitung CD4 diatas 250 sel/pL pada wanita dan
nilai hitung CD4 diatas 400 sel/pL pada pria.2®2°
Hepatitis mungkin terjadi sebagai bagian dari reak-
si hipersensivitas akibat penggunaan nevirapin.3®
Semua retinavir-boosted protease inhibitor dapat
menyebabkan hepatitis, tetapi yang tersering ada-
lah tripanavir.3® Ritonavir tidak menyebabkan tok-
sisitas bila digunakan dalam dosis rendah. Insiden
hepatotoksik berat meninggi pada pasien yang
mendapat rifampisin bersama ritonavir-boosted
protease inhibitor, terutama lopinavir/ritonavir dan
saquinavir/ritonavir.3”

Hiperbilirubinemia indirek (yang tampak berupa
sklera yang ikterik) biasa terjadi pada penggu-
naan atazanavir dan indinavir, dan umumnya bu-
kan menunjukan kerusakan hati. Hepatotoksisitas
dapat terjadi karena penggunaan jangka panjang
analog nukleosida (misal, zidovudin, stavudin,
didanosin) terutama ditimbulkan karena toksisi-
tas mitokhondria. Analog nukleosida juga bisa
menyebabkan timbulnya steatosis hepatis, yang
dihubungkan dengan terjadinya resistensi insulin,
dislipidemia dan lipodistrofi.3%4°

Kemunculan dini hepatitis (dalam 1-4 minggu di-
mulainya terapi antiretrovirus) biasanya dipicu oleh
mekanisme imun dan lebih sering ditemukan pada
penggunaan obat seperti abacavir dan nevirapin.
Kemunculan lambat hepatitis (setelah 4-8 bulan
dimulainya terapi antiretrovirus) disebabkan oleh
kumulasi toksisitas langsung obat antiretrovirus
seperti stavudin, didanosin, nevirapin, ritonavir, tip-
ranavir dan darunavir.**

Hepatitis bisa juga timbul pada infeksi gabungan
HBV/HCV setelah dimulainya cART akibat sindrom
inflamasi rekonstitusi imunitas. >** Penghentian

obat antirerovirus yang memiliki aktivitas anti-HBV
(seperti, tenofovir dan lamivudin/emtricitanin) juga
dapat menimbulkan eksaserbasi hepatitis.*®

Hepatitis dan obat
infeksi oportunistik

Hepatotoksisitas terjadi berkaitan dengan pengo-
batan untuk infeksi oportunistik, terutama yang
dipakai untuk pengobatan TBC.*¢ Obat obatan lini
pertama anti-TBC seperti pyrazimid, rifampisin, dan
isoniazid serta kebanyakan obat lini kedua bersifat
hepatotoksik. Isoniazid dapat menyebabkan hepa-
titis kapan saja selama kurun waktu pengobatan
(6 bulan - 1 tahun), sedangkan obat lainnya bi-
asanya sudah berdampak di minggu minggu awal
pengobatan.

Ringkasan

Hepatitis biasa timbul pada pasien dengan infeksi
HIV. Penyebab utamanya termasuk infeksi gabung-
an dengan virus hepatotropik (terutama HBV dan
HCV), proses penyakit oportunistik, toksisitas obat
antiretrovirus dan obat yang digunakan untuk in-
feksi oportunistik, dan kadang kadang juga faktor
yang tak ada kaitannya dengan infeksi HIV seperti
peminum alkohol yang kronik. Skrining untuk HBV
dan HCV adalah sangat penting bagi pasien dengan
infeksi HIV. Penggunaan obat yang hati-hati dan
menghindari penggunaan antiretrovirus yang dike-
tahui menyebabkan hepatotoksisitas pada pasien
beresiko tinggi adalah penting. Diagnosis dan pe-
nanganan dini hepatitis dapat mencegah morbidi-
tas dan mortalitas secara bermakna.

Studi Kasus 10.1

Pria 37 tahun didiagnosis HIV pada Juli 2004.
CD4 awalnya 153 sel/pL. Pasien secara klinis
tidak bergejala dan mendapatkan pengoba-
tan stavudin/lamivudin/nevirapin dari dok-
ternya.
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Studi Kasus 10.1  (lanjutan)

Pria 37 tahun didiagnosis HIV pada Juli 2004.
CD4 awalnya 153 sel/pL. Pasien secara klinis
tidak bergejala dan mendapatkan pengoba-
tan stavudin/lamivudin/nevirapin dari dok-
ternya.

Pasien minum obat secara teratur sampai Mei
2005, lalu menghentikannya sendiri, karena
merasa lebih baik dengan kenaikan berat ba-
dan 5 kg. Pemeriksaan tindak lanjut hitung
CD4 dan viral load tidak dilakukan. Pasien
menghentikan terapi antiretrovirus selama 3
tahun dan datang kembali ke klinik lain pada
Juli 2008 dengan keluhan anoreksia, mual,
muntah, lesu-lemah selama dua minggu.
Pada pemeriksaan didapatkan ikterus dengan
pembesaran hati yang teraba dua jari dibawah
batas costa kanan. Hasil pemeriksaan lainnya
tidak bermakna.

Pemeriksaan lanjutan didapatkan hitung CD4
89 sel/pL. Pemeriksaan fungsi hati menunju-
kan peningkatan AST dan ALT (keduannya 3
x diatas nilai normal), hiperbilirubinemia direk
dan alkali fosfastase normal. Pemeriksaan
darah lengkap menunjukan anemia normok-
rom normositik. HBsAg dan HBeAg pasien
positip dengan HBV viral load plasma diatas
750.000 copies/mL. USG abdomen tidak
menunjukan sirosis ataupun hipertensi portal.
Biopsi hati tidak dilakukan.

IgM-HBc pasien positif, sesuai dengan infeksi
HBV akut. Dengan memperhatikan riwayat
paparan terapi antiretrovirus lampau, maka
pasien memulai lagi pengobatannya dengan
stavudin/lamividin/efavirenz dan adefovir
ditambahkan untuk mencegah timbulnya re-
sistensi HBV. Dalam 2 minggu, pasien secara
klinis merasa lebih baik dan ikterusnya meng-
hilang. Setelah 4 minggu pemeriksaan fungsi
hati menjadi normal kembali. Pada bulan ke
6, pemeriksaan viral load terhadap HBV dan
HIV tak terdeteksi lagi. Pengobatan pasien di-
ubah dari stavudin/lamivudin/efavirenz men-
jadi tenofovir/emtricitabin/efavirenz.
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Infeksi HIV dalam Praktek Pediatri

Nia Kurniati
Departemen Kesehatan Anak Rumah Sakit Cipto Mangunkusumo dalam afiliasi
dengan Fakultas Kedokteran, Universitas Indonesia

Virus Imunodefisiensi Manusia (HIV) terkait pasien
pediatrik dapat memiliki sindrom yang berbeda. Peng-
obatan tepat bagi anak dengan infeksi HIV perlu 11.1).
diidentifikasi secepat mungkin untuk mencegah
perkembangan penyakit yang agresif.

jelaskan atau infeksi telinga tengah berulang, atau
guam oral pada anak yang sedang tumbuh (Gambar

Status HIV orang tuanya dapat memberikan petunjuk
penting, namun keluarga mungkin enggan untuk meng-
ungkapkannya karena takut akan stigma dan diskriminasi.

Pendahuluan

Infeksi HIV pada anak-anak Asia umumnya ditularkan

Adanya potensial HIV bisa terbongkar melalui bertanya
tentang riwayat kesehatan ibu (mis. sering infeksi, penu-

pada masa perinatal. Hampir semua negara Asia
kecuali Thailand dan India berada pada epidemic dini.
Pedoman biasanya berfokus pada bagaimana mendi-
agnosa anak terpajan HIV, protokol untuk profilaksis
oportunistik infeksi, dan pengelolaan pengobatan ARV.
Kadang sulit bagi pekerja kesehatan untuk memutus-
kan apakah dan kapan mereka harus pertimbangkan
infeksi HIV pada pasien pediatrik. Namun, oleh karena
Sindrom Imunodefisiensi Didapat (AIDS) berkembang
lebih cepat pada anak-anak dibandingkan pada orang
dewasa, “?adalah penting untuk mengidentifikasi dan
menguji bayi dan anak yang terpajan HIV; mereka
harus dirujuk perawatan HIV sesegera mungkin.
Di samping itu, anak mungkin merupa anggota pertama
dari keluarganya yang menunjukkan gejala akut HIV
dan ini dapat merupakan kesempatan untuk menguji
dan mengobati orang tua mereka. Bab ini dimaksudkan
untuk menangani situasi klinis yang sering ditemukan
pada anak dengan infeksi HIV dan bagaimana mengin-
terpretasikan situasi ini, apakah memang HIV atau
bukan.

Kapan anda harus
mencurigai adanya
infeksi HIV

Anak-anak yang terinfeksi HIV memiliki presentasi klinis
bermacam-macam. Gejala awal dapat saja diinterpreta-
sikan sebagai penyakit rutin anak dan bukannya tanda-
tanda kekebalan tubuh yang terancam. Misalnya,
dalam kasus dimana pekerja kesehatan tidak menduga
HIV ketika mendiagnosis demam yang tidak dapat di-

runan berat badan), penggunaan obat terlarang oleh
salah satu orang tua, transfusi darah ke anak atau orang
tua, dan resiko yang berhubungan dengan seks (berganti-
ganti pasangan atau pasangan baru).

Infeksi HIV harus dicurigai pada situasi klinis berikut:

¢ Oral thrush berulang setelah usia 6 bulan

¢ Pertumbuhan yang terganggu (kenaikan atau penurun-
an berat badan yang tidak dapat dijelaskan)

* Infeksi parah atau sering infeksi (misalnya pneumonia,
sepsis, otitis media, zoster - Gambar 11.2)

* Keterlambatan perkembangan (misalnya kegagalan
untuk mencapai -atau kehilangan- tahapan pertumbuh-
an biasa seorang anak).

Gambar 11.1: Oral thrush pada anak 6 tahun
dengan HIV.

Akhir-tahap kondisi, seperti sepsis jamur, virus pneu-
monia, diare kronik, dan penurunan berat badan
progresif dapat terjadi ketika defisiensi imun parah.



Petugas kesehatan harus mempertimbangkan perlunya
tes HIV setiap kali ada tanda-tanda klinis atau gejala
(Tabel 11.1), kecurigaan atau konfirmasi orangtua HIV.

Pada anak-anak dimana terbukti imunosupresi berat
atau kondisi yang mengancam, tidak adanya faktor
resiko pada orangtua tidak merupakan alasan untuk
tidak diadakan tes HIV.

Gambar 11.2: Infeksi virus Varicella-zoster

Tabel 11.1: Kriteria klinis pada anak berdasarkan stadium-stadium HIV yang ditetapkan WHO *

Kategori klinis Temuan klinis Stadium WHO

¢ Gagal tumbuh: penurunan berat badan progresif 4
yang parah atau malnutrisi

¢ Diare kronik karena infeksi parasit

* Hepatospenomegali

e Umum:

¢ Paru: e Gangguan pernapasan persisten
« Hipoksia bukan terkait gangguan pada pernapasan
¢ Pembesaran segmen distal

WwWwwr NP

¢ Tuberkulosis paru-paru (TBC)

* Kepala dan leher: ¢ Mikrosefali yang tidak dapat dijelaskan
Stomatitis sekunder kronik virus herpes

o Oral thrush yang tidak dapat di sembuhkan pada
anak > 6 minggu

Pembengkakan parotis persisten atau berulang
Otitis media parah atau sinusitis

NN w s s

o Kulit: o Infeksi virus kutil yang luas
e Moluskum kontagiosum ekstensif
¢ Berulang folikulitis
e Eczematous parah atau dermatitis seboroik
* Ruam papular pruritus

NN N NN

 Neurologik: o Keterlambatan perkembangan yang tidak dapat 4
dijelaskan atau kehilangan tahapan pertumbuhan

¢ Spastisitas yang tidak dapat dijelaskan 4

* Sumber: WHO. Antiretroviral therapy of HIV infection in infants and children in resource-limited
settings: Towards universal access. Recommendations for a public-health approach. 2006.
Dapat diakses di : http://www.who.int/hiv/pub/guidelines/art/en/index.html. Cited 26 April 2008



Tes HIV

Pada tes HIV, usia dan praktek-praktek menyusui harus
dipertimbangkan. Meskipun tes standar antibodi HIV
(EIA/ELISA) bisa diandalkan bagi anak diatas usia 18
bulan, pedoman Organisasi Kesehatan Dunia (WHO)
menganjurkan pengujian virologis untuk menentukan
HIV di bayi dan anak. °Namun, jika pengujian virologi
tidak tersedia, paparan HIV masih dapat ditentukan
melalui tes antibodi ibu atau bayi sambil mengunggu
pengujian konfirmasi yang hanya dapat dilakukan
setelah anak berusia 18 bulan.

Tuberkulosis dan HIV

Dalam negara endemik TBC, pada umumnya orang
dengan HIV akan terinfeksi tuberkulosis pada tahap-
tahap tertentu, terutama sebelum ART dimulai.
Diagnosis TBC pada anak dengan HIV sulit karena
TBC dapat meniru sejumlah infeksi lainnya. Terdapat
beberapa cara penelitian lainnya bagi tuberkulosis
yang sebagian besar menggunakan algoritma,
klasifikasi diagnostik dan sistem point scoring.
Cara mendiagnosa TBC pada anak dengan HIV umum-
nya sama dengan sistem yang dipakai untuk anak-anak
tanpa HIV (Tabel 11.2).

Tabel 11.2: Rekomendasi WHO: pendekatan

diagnosis TBC *

¢ Anamnesis terinci, termasuk kontak TBC dan
gejala yang konsisten dengan TBC

* Pemeriksaan fisis termasuk penilaian per-
tumbuhan

¢ Tes kulit tuberkulin

* Bila memungkinkan, pemeriksaan miko-
bakteriologis dahak, gastric wash specimen

atau pemeriksaan jaringan.

* Prosedur diagnostik yang relevan untuk
mendiagnosis TBC paru dan TBC ekstrapul-
moner

e Tes HIV rutin (untuk daerah endemis HIV)

Pertimbangan diagnosis tuberkulosis sangat disarankan
pada kehadiran gejala-gejala berikut: S.4

* Gejala kronik dan tanda sugestif tuberkulosis (onset
sub-akut, demam, penurunan berat badan, batuk
Kronik).

 Uji kulit tuberkulin positif (diameter indurasi> 5 mm).

* Ronson dada sugestif TBC.

Studi Kasus 11.1

Seorang anak laki umur 2 tahun dibawa ke klinik
rawat jalan dengan kecurigaan pneumonia dan
ini untuk ketiga kalinya dalam setahun. Ibunya
sudah meninggal diduga karena tumor otak pada
umur 23 tahun. Pengasuh utama adalah nenek-
nya. Keberadaan ayahnya dan status kesehat-
annya tidak diketahui. Ronsen dada anak menun-
jukkan total paru kanan terselubung, yang tidak
sesuai dengan gejala dan pemeriksaan klinis
(Gambar 11.3 dan 11.4).

Anak memiliki jumlah sel darah putih normal
dengan limfositosis relatif, peningkatan sedi-
mentasi eritrosit (ESR), dan negatif tes tuberkulin
kulit. HIV antibodi uji positif dengan persentase
CD4 sangat rendah (7% atau 384 sel /uL).
Penelusuran ulang riwayat ibunya menunjukkan
pada saat sebelum kematiannya, ibunya meng-
ambil obat TBC. TBC paru pada anak diduga; ia
langsung dimulai dengan pengobatan anti-TB.

Setelah 2 bulan pengobatan tuberkulosis secara
langsung diamati (DOTS), berulang x-ray dada
mengungkapkan perbaikan dramatis, dan terapi
antiretroviral (AZT-lamivudine nevirapine) kemu-
dian dimulai dengan bantuan tim kepatuhan dan
program DOTS.
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di Kasus 11.1 (lanjuta

Gambar 11.3 dan 11.4: Ronson dada menggam-
barkan whiteout di sisi kanan

Diare kronik

Diare adalah problem yang umum ditemukan pada
infeksi HIV, terutama bila status imunologisnya
menurun. Beberapa penyebab yang sering ditemu-
kan pada anak adalah patogen menular (misal-
nya bakteri, mikobakteri, dan virus), HIV sendiri

dan malabsorpsi.

Dalam kasus diare akut, HIV mungkin tidak diperhi-
tungkan dalam diagnosis diferensial awal. Namun,
kehadiran patogen yang tidak biasa atau pengem-
bangan menjadi diare kronik adalah indikator bahwa
anak mungkin memiliki HIV dan harus diuji.

Pada anak-anak dikenal memiliki infeksi HIV, diare
kronik juga merupakan penanda klinis pengembangan
penyakit. Tes diagnostik spesifik harus dijalankan
untuk mengevaluasi parasit (misalnya Giardia
Kriptosporodium) dan patogen kurang umum
(misalnya kandida, mikobakteri) untuk memfasilitasi
terapi spesifik.

Organisme seperti Escherichia coli non-patogenik atau
Blastosistis hominis dapat menyebabkan diare pada
anak-anak dan umumnya harus diobati.

Malnutrisi

Indikator gagal tumbuh, malnutrisi dan gagal berkembang
harus menjadi bagian penilaian gizi rutin dan dapat men-

jadi indikator penyakit HIV yang progresif :

.

5-7

Berat badan hingga -2 deviasi standar (Standard
Deviations / SD) yang tidak beralasan kekurangan
makan atau infeksi bersamaan, atau yang tidak me-
nanggapi suplementasi gizi.

Pengukuran berat badan tunggal untuk panjang (atau

tinggi) <70% atau -3 deviasi standar (kekurangan
energi protein, marasmus) tanpa atau dengan edema
kedua kaki (kekurangan energi protein, kwashiorkor
dan marasmik-kwashiorkor).

* Tengah lingkar lengan atas untuk usia <-3 deviasi

standar (SD) pada anak usia 6 bulan - 5 tahun.

Setelah evaluasi awal, baik dalam rawat inap atau peng-
aturan rawat jalan, penyebab spesifik malnutrisi penting
di periksa, termasuk: ©

* Kesulitan mencari pangan - ketidakmampuan keluarga
untuk menyediakan makanan yang cukup atau layak
untuk seorang anak tingkat perkembangan fisik.

Konsumsi makanan tidak memadai - ketidakmampuan
anak dengan kebutuhan nutrisi yang lebih tinggi untuk
cukup makan dan tidak memenuhi persyaratan energi
anak dengan HIV disebabkan penyakit mulut (misalnya

borok apthus atau herpes), ensefalopati atau

kondisi lainnya.

Malabsorpsi - ketidakmampuan anak untuk menyerap
nutrisi disebabkan diare kronik atau kekurangan vitamin/
mineral. HIV harus dipertimbangkan ketika ada perbe-
daan antara akses ke makanan dan pertumbuhan serta
status pengembangannya.

Manajemen nutrisi sangat penting dan pemulihan pertum-
buhan mungkin lambat ketika terdapat gizi buruk bersa-
maan dengan infeksi oportunistik. Dalam kasus gizi buruk
dan kehilangan tenaga progresif, rawat inap mungkin
diperlukan dalam rangka memberikan kesempatan untuk

menutupi

kebutuhan sistem organ berganda. Terapi

antiretroviral dapat dipertimbangkan untuk dimulai pada
periode rawat inap.
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Bayi-bayi yang terpapar dengan HIV perlu diiden-
tifikasi sesegera mungkin, hal ini dapat tercapai
melalui indentifikasi perempuan yang terinfeksi
HIV sebelum dan selama kehamilan. Keadaan-
keadaan seperti kandidiasis vulvovagina persisten,
vaginosis bakteri berulang, neoplasia serviks intra-
epitel, kanker servis dan infeksi menular seksual
(IMS) memerlukan PITC dan testing.

HIV pada perempuan
hamil

Pada tahun 2007, UNAIDS memperkirakan bahwa
terdapat 15,4 juta perempuan dewasa dan 2,5
juta bayi yang hidup dengan HIV.* Mayoritas infeksi
pada anak-anak terjadi melalui penularan dari ibu
ke anak/MTCT.* Risiko penularan dari ibu ke anak
dapat ditekan dari 13-43% 2 menjadi kurang dari 1
% dengan penanganan komprehensif yaitu konsel-
ing dan tes HIV,terapi atau profilaksis ARV untuk
ibu dan janin, proses obstetri yang dimodifikasi dan
menghindari menyusukan bayi.

Cakupan keseluruhan dari program penularan ibu
ke anak dan penggunaan layanan yang diberikan
melalui program ini masih sangat rendah di selu-
ruh dunia, terutama pada keadaan sumber daya
terbatas. *

Kurangnya pengetahuan dari serostatus HIV adalah
faktor kunci yang membatasi potensi pemanfaat-
an program PMTCT secara luas.* Memperbaiki ke-
tersediaan, penerimaan dan kualitas dari layanan
konseling dan tes HIV dapat mendorong lebih ba-
nyak perempuan untuk mengetahui status HIVnya
dan mengakses pencegahan dan pengobatan un-
tuk intervensi penularan ibu ke anak.

Konseling dan tes HIV sukarela atau yang diinisiasi
oleh tenaga kesehatan perlu tersedia secara rutin
pada kunjungan pertama atau sesegera mungkin
bagi semua perempuan hamil.” Tempat-tempat per-
salinan dan kelahiran adalah tempat-tempat lain di
mana perempuan hamil akan datang.

Perempuan dalam saat persalinan tanpa adanya
dokumentasi hasil tes HIV selama kehamilannya
perlu dikonseling dan diperiksa dengan tes cepat
HIV.?> Pemberian segera dari profilaksis ARV perlu
disarankan berdasarkan hasil tes cepat positif.

Faktor risiko mayor untuk penularan dari ibu ke
anak adalah kadar jumlah virus/viral load ibu
(RNA HIV plasma). Kadar jumlah virus yang tinggi
ditemukan pada kasus-kasus dengan penyakit HIV
lanjut, hitung CD4 yang rendah, kurangnya adhe-
rens pada terapi ARV dan infeksi primer.

Kadar RNA HIV plasma dapat pula meningkat pada
adanya IMS, malaria dan infeksi cacing. Prosedur-
prosedur invasif selama persalinan (monitor ku-
lit kepala janin, ekstraksi vakum, episotomi dan
penggunaan cunam) dan ruptur membrane yang
lama perlu dihindari. Hal yang sama yaitu risiko
penularan dari ibu ke anak akan meningkat jika
bayi diberikan ASI dan bukan dengan susu formula,
khususnya pada kasus-kasus adanya robekan/luka
pada puting susu atau mastitis.

Pedoman WHO mencakup pelarangan pemberian
makanan campur/mixed feeding, perlu diikuti un-
tuk meminimalkan penularan dari ibu ke bayi jika
menyusui ASI menjadi pillihan pemberian maka-
nan yang paling dipillih untuk ibu dan bayi.®



Studi Kasus 12.1

Seorang perempuan 17 tahun datang in partu
pada kehamilan pertamanya tanpa riwayat
pemeriksaan antenatal dan menurunnya
gerakan janin selama 1 hari. Status HIV nya
tidak diketahui dan tidak ada tanda-tanda HIV
atau IMS. Kontraksi uterus saat ini reguler
dan pemeriksaan panggul menunjukkan pem-
bukaan 2 sentimeter dengan membran utuh.
Pemeriksaan USG memperkirakan berat ja-
nin 2500 g dan pemeriksaan kardiotokografi
menunjukkan kurangnya variasi denyut nadi
dan deselerasi. Operasi seksio emergensi
dipersiapkan.

Tes cepat HIV memberikan hasil positif dan hi
tung sel CD4 adalah 420 sel/uL; bayi laki-laki
seberat 2700 g dilahirkan dengan seksio ses-
area tanpa komplikasi maternal. lbu kemu-
dian mendapat nevirapin dosis tunggal (2 mg/
kg BB) dan zidovudin plus lamivudin untuk 7
hari. Bayi juga diberikan nevirapin dosis tung-
gal (2 mg/kg BB) dan zidovudin (4 mg/kgBB)
2 kali setiap hari selama 4 minggu.

Konseling yang diberikan mencakup pengung-
kapan (disclosure) serostatus dan tes HIV un-
tuk suami, yang ternyata negatif. Penggunaan
kontrasepsi dan kondom didiskusikan. lbu di-
jadwalkan untuk kunjungan follow up pasca
partus, pemeriksaan kanker serviks dan fol-
low up jangka panjang.

Pemeriksaan HIV pada
bagian ginekologi

Kondisi-kondisi seperti kandidiasis vulvovagina,
neoplasia servikal intraepitel (CIN) dan kanker
serviks terjadi lebih sering pada perempuan
dengan infeksi HIV.” Semua IMS, khususnya herpes
simpleks atau vaginosis bakterial, mempercepat
kerentanan terhadap HIV. Tes HIV karenanya di-
tawarkan kepada semua perempuan yang datang
dengan kondisi-kondisi tersebut di atas.

HIV dan neoplasia
serviks

Meskipun kanker serviks invasif adalah penyakit

terkait AIDS, bukti dari meningkatnya insidens dari

kanker servisk invasif sebagai akibat dari infeksi
HIV tidak konsisten. Sementara asosiasi antara
meningkatnya jumlah dari displasia serviks dan
neoplasia serviks intraepitel cukup jelas, dampak
dari HIV pada perkembangan dan progresi dari
lesi-lesi prekursor ini untuk menjadi kanker serviks
invasif adalah rumit dan belum dipahami secara
menyeluruh.

Namun demikian, sejumlah penelitian telah me-
nemukan bahwa perempuan dengan infeksi HIV
memiliki prevalensi yang lebih tinggi pada infeksi
human papilomavirus/HPV dan cenderung untuk
timbul infeksi persisten dengan HPV dari jenis yang
multipel, yang akan meningkatkan insidens dan
prevalensi yang tinggi dari neoplasia servikal in-
traepitel dan meningkatnya kecenderungan untuk
progresi cepat menjadi kanker serviks.® Selanjut-
nya, perempuan HIV positif dapat datang dengan
metastase (seringkali pada bagian tubuh yang
tidak umum) pada saat diagnosis,® angka rekurens
yang tinggi setelah pengobatan standar dan meng-
alami pula angka kematian yang tinggi. *°

Program penapisan
untuk neoplasia serviks

Perempuan dengan HIV dianjurkan untuk melaku-
kan tes Pap pada saat evaluasi awalnya
dengan pemeriksaan ulangan pada 6 bulan beri-
kutnya. Jika kedua hasilnya negatif, kemudian tes
Pap dijadwalkan setiap tahun pada perempuan
dengan hitung CD4 lebih besar dari 500 sel/uL
dan setiap 6 bulan pada mereka dengan hitung CD
4 yang lebih rendah' Kasus-kasus dengan sitologi
abnormal perlu dirujuk untuk prosedur diagnosis
yang tepat.
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Infeksi HIV di Kalangan Pengguna
Napza Suntik (Penasun)
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Pemberian konseling dan tes HIV yang teratur
dirckomendasikan (setiap 6-12 bulan) untuk
semua penasun yang tetap melakukan
perilaku  beresiko. Layanan  menginisiasi
konseling dan tes (Provider Initiated Testing
and Counselling = PITC). PITC ini sangat penting ke-
tika peansun datang dengan kondisi klinis seperti
di tabel 13.1. PITC rutin selaras ketika ada hubung-
an rutin antara penasun dan petugas kesehatan.
Penasun dengan HIV negatif tetap mendapatkan
konseling lanjutan tentang bagaimana menghin-
dari dan mencegah penularan dan kapan dites
ulang.

Gejala Umum HIV pada
Penasun di Asia

Di beberapa negara Asia, kalangan yang paling
rawan terhadap infeksi HIV adalah pengguna nap-
za suntik (penasun). Gejala klinis HIV di penasun
tidak berbeda banyak dengan masyarakat
umum lainnya yang terinfeksi HIV. Gejala
klinis umum Dbisa dilihat di tabel 13.1.
Selain itu, penasun dengan HIV juga menun-
jukkan komplikasi akibat penggunaan napza
suntiknya, yang mungkin lebih kerap atau lebih
fulminan yang disebabkan oleh penekanan
sistem imun terkait HIV."?Penasun sering datang
dengan HIV stadium akhir karena mereka kurang

Infeksi Saluran

mengakses layanan kesehatan.

Tabel 13.1: Kondisi klinis umum pada pena-

sun dengan infeksi HIV 23

* Tuberkulosis and infeksi saluran perna-
pasan

* Wasting

e Jamur mulut

e Lesi kulit

* Diare persisten

¢ Hepatitis B dan C

¢ Infeksi menular seksual

¢ Gangguan psikiatri

Kondisi klinis suntik

¢ Infeksi kulit dan jaringan lunak

* Reaksi lokal di sekitar suntikan, jaringan
parut hematoma dan keloid

* Kelainan vena termasuk trombophlebitis,
trombosis dan insufisiensi vena kronik

* Kelainan arteri termasuk anerisma dan
iskemik perifer

* Sepsis - endokarditis, endoftalmitis dan
osteomielitis

Pernafasan

Infeksi saluran pernafasan merupakan gejala klin-
is yang paling umum pada penasun dengan HIV.
Gangguan pernafasan diperkirakan 10 kali lipat
lebih umum pada penasun HIV dibandingkan popu-
lasi umum dengan HIV dan peningkatan 7.5 kali
lipat resiko infeksi paru karena bakteri.

Penasun dengan HIV seringkali memperlihatkan
gejala sepsis, demam yang tiba-tiba dan gejala ser-
ta tanda gangguan pernafasan. Gejala ini biasanya
terkait tuberkulosis paru yang disebabkan oleh
mikobakterium tuberkulosis dan pneumonia bak-
teri yang disebabkan oleh Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae atau Gram-Negatif
seperti Pseudomonas aeruginosa dan Klebsiella
pneumoniae. Ketika hitungan CD4 di bawah 200
sel/uL, Pneumocystis Pneumonia terkait Pneu-
mocystis jirovecii bisa dipertimbangkan selain
patogen-patogen lain yang jarang seperti Rhodo-
coccus equi, Cryptococcus, Penicillium, Aspergillus
dan Nocardia.*?® Penasun dengan HIV juga mem-
perlihatkan gejala gangguan pernapasan terkait
dengan emboli sepsis Staphylococcus aureus atau
gagal jantung sekunder, endokarditis bakterial
atau sindrom gangguan respiratorik akut.



Setiap penasun dengan gejala tuberkulosis,
pneumonia bakteri atau kondisi gangguan
pernafasan lain dianjurkan konseling dan tes HIV.
Jika tes HIV positif, tes CD4 dilakukan untuk
mengkaji sistem imun.

Infeksi kulit dan jaringan
lunak

Infeksi jaringan lunak (abses, selulitis) termasuk
nekrotik jaringan adalah gejala umum yang terjadi
di penasun (prevalensi hingga 32% di beberapa
tempat), dan terkait kontaminasi perlengkapan
menyuntik, higienis suntik yang buruk, perilaku
menyuntik yang tidak aman, dan tingkat tinggi
Staphylococcus aureus kereta Kkronis yang
cenderung membuka jalan bagi infeksi invasif
Kulit dan infeksi jaringan kulit lebih sering
dan lebih berat pada individu dengan kekebalan
tubuh menurun dengan infeksi HIV.*2 Penasun
dengan HIV dan infeksi kulit dan jaringan
lunak biasanya menunjukkan gejala demam tiba-
tiba dengan eritema, nyeri dan benjolan di daerah
yang terinfeksi.

Infeksi biasanya terjadi di lokasi suntikan yang
paling disukai pasien, lebih sering di lengan,
walaupun penyuntikan di tungkai dan lipatan
paha juga umum di Asia dan Pasifik.

Penasun dengan HIV juga memperlihatkan kelain-
an kulit karena skabies, erupsi popular pruritus,
virus herpes simpleks virus (Gambar 13.1), virus
herpes zoster dan Penicillium marneffei (Gambar
13.2). Semua penasun dengan gejala infeksi kulit
dan jaringan lunak dianjurkan konseling dan tes
HIV.223

Gambar 13.1: Penicillium marneffei pada penasun
dengan HIV

Gambar 13.2: Herpes simplex virus pada penasun
dengan HIV

Digunakan dengan ijin Binh Thanh HIV Clinic, Ho Chi
Minh City dan Van Don District HIV Clinic, Quan Ninh,
Vietnam.

Jaringan parut dari herpes zoster pada penasun
harus mewaspadakan petugas kesehatan terhadap
kemungkinan HIV (Gambar 13.3).

Gambar 13.3: Bekas jaringan parut dari herpes
zosterpada penasun. Foto-foto dari Instalasi Rawat
Jalan Rumah Sakit Kabupaten Van Don, Quang
Ninh, Vietham

Hepatitis

Penasun dengan HIV bisa menunjukkan kisaran
gejala dari hepatitis akut fulminan, sirosis tahap
akhir, hepatoma atau penyakit liver tidak bergejala
dengan tes fungsi liver abnormal.



Hal ini terkait HIV atau salah satu penyakit di
daftar berikut, atau juga bisa berupa kombinasi:

¢ Virus Hepatitis B (HBV)

* Virus Hepatitis C (HCV)

* Hepatitis dari sepsis, tuberkulosis dan infeksi
oportunistik lain (sitomegalovirus, Mycobacte-
rium avium complex, Penicillium marneffei)

* Hepatitis karena alkohol

* Hepatitis karena obat

Penasun dengan HIV lebih sering memiliki infeksi
HCV dan HBV yang aktif dibandingkan dengan pe-
nasun tanpa HIV, Data The TREAT Asia (Therapeu-
tics Research, Education, and AIDS Training) meru-
pakan angka HIV-HCV atau HBV di kalangan pena-
sun berkisar antara 10-90% di Asia.* Semua
penasun dengan hepatitis B dan hepatitis C positif
abnormal tes fungsi hati (LFT) dengan etiologi tidak
diketahui dianjurkan konseling dan tes HIV.

Co-morbiditas psikiatri
pada penasun
dengan HIV

Gejala psikiatri umum pada penasun adalah depre-
si, gangguan cemas dan psikosis karena napza.
Gangguan kepribadian dan perilaku melukai diri
juga sering terjadi.*2? Interaksi infeksi HIV dengan
gangguan psikiatri kompleks. Ada hubungan yang
kuat antara depresi dan HIV, dimana laporan
depresi di hampir semua populasi dengan HIV
meningkat.

Dikatakan bahwa depresi lebih sering terjadi pada
stadium HIV lanjut. Mania dan psikosis terkait HIV
ensefalopati, lekoensefalopati multifokal yang
progesif dan replikasi HIB di susunan saraf pusat
dilaporkan.t2?3

Penting dicatat bahwa gangguan psikiatri memili-
ki manifestasi yang berbeda tergantung pada latar
belakang budaya; pengertian konteks lokal sangat
penting dalam mengkaji penasun dengan gang-
guan mental. Karena kaitan HIV, penasun dan
gangguan jiwa, maka direkomendasikan bahwa
semua penasun dengan gangguan jiwa, dianjurkan
konseling dan tes HIV.

Infeksi terkait komplikasi
penggunaan napza
suntik

Endokarditis bakteri merupakan komplikasi peng-
gunaan napza suntik serius yang mengancam jiwa.
Ada peningkatan empat kali lipat endokarditis
pada penasun dengan HIV dibandingkan penasun
tanpa HIV. Resiko endokarditis muncul terkait ting-
katan imunosupresi dan lebih umum terjadi pada
hitung CD4 di bawah 350 sel/pL.*2? Infeksi lain
disebabkan emboli sepsis terkait praktek penyunti-
kan adalah osteomielitis dan endofthalmitis.

Kondisi ini lebih umum terjadi pada penasun
dengan HIV dan dapat muncul dengan gejala tidak
spesifik seperti nyeri, demam dan gangguan pengli-
hatan. Semua penasun dnegan gejala tidak umum
terkait komplikasi infeksi penyuntikan harus dites
HIV.

Kapan dan dimana
penasun dengan HIV
muncul

Penasun dengan HIV bisa ditemukan di klinik
manapun, termasuk program pencegahan re-
laps napza, program penjangkauan pengurangan
dampak buruk dan di lokasi tertutup (lapas atau
pusat rehabilitasi sukarela/wajib). Adalah penting
untuk mengingat bahwa penasun dengan HIV ser-
ing datang terlambat dan dengan stadium lanjut
(Gambar 13.4).

Petugas kesehatan perlu berpikir akan HIV ketika
seorang penasun datang dengan penyakithya -
terutama dengan demam, berat badan menurun,
batuk, nyeri yang tidak biasa dan lesi kulit terma-
suk kandidiasis oral. Pemeriksaan klinis yang
bijaksana, sensitif, dan menyeluruh tidak dapat
diremehkan dalam rangka membuat diagnosis HIV

yang tepat waktu.



Gambar 13.4: Kedatangan terlambat dari penasun
dengan HIV untuk perawatan di Kota Ho Chi Minh
City, Vietnam. Wasting, demam dan gangguan sa-
luran napas sering terjadi.

Studi kasus 13.1

Pasien T berumur 24 tahun, mulai menyuntik
heroin pada umur 20 tahun dan baru saja ke-
luar dari pusat rehabilitasi wajib dimana dia
sudah menjadi residen selama 3 tahun. Dia
telah berada di rumah bersama keluarga se-
lama sebulan. Ketika dia tidak sehat maka
mereka memutuskan membawa dia ke RSUD.
Dia mengeluh napas pendek yang semakin
parah, demam yang memburuk di sore dan
malah hari, kehilangan berat badan, dan kele-
lahan yang ekstrim. Pada pemeriksaan di
ruang darurat, dia demam, dehidrasi, kurus
(berat badan 38 kg), napas pendek, dan
dia mempunyai jaringan ikat di lipatan paha
dan kiri cubital fossa. Terlihat adanya oral
kandidiasis.

Pertanyaan:

¢ Mungkinkah HIV - kapan dan bagaimana
anda akan melakukan tes HIV?

* Apa diagnosa banding anda untuk napas
pendek pada pria ini?

* Kondisi klinis lain apa yang perlu anda
pikirkan?

* Penyelidikan apalagi yang anda perlu per-
timbangkan?

Dia dirujuk untuk dirawat inap. Hasil Rontgen
paru menunjukkan limfadenopati hilus bilate-

ral, konsolidasi bercak dan pleura efusi kanan
(Gambar 13.5).

Gambar 13.5: Hasil Rontgen paru menunjukan
hilus bilateral, konsolidasi bercak dan pleura
efusi kanan. Foto dengan izin dari Kklinik
HIV RSUD Van Don, Quang Ninh, Vietnam.

Ternyata hasil tes HIV positif pada pemer-
iksaan cepat dan tes ELISA dan sputum TB
juga positif. Dia mempunyai Hepatitis C Anti-
bodi positif dan hepatitis B sAg positif dengan
SGPT 250 U/L dan SGOT 220 U/L. Dia mem-
baik dengan pengobatan dari RS ketika dira-
wat selama 6 minggu. Satu minggu sebelum
keluar RS, CD4 nya 46 sel/uL.

Pertanyaan:

. Pria ini berada di stadium klinis > WHO
berapa?

* Apa terapi anda untuk pria ini dan kapan
anda akan memulai terapi antiretroviral?

* Rezim antiretroviral yang mana yang anda
berikan?

* Tambahan perawatan dan dukungan apa
yang anda rasakan penting?

Ucapan Terima Kasih

Dokter dari RS HIV bagian rawat jalan dari Binh
Thanh dan Thu Duc; RS Kota Ho Chi Minh and RS
kabupaten Van Don, Quang Ninh, Vietham untuk
penyediaan foto-foto.

Dr David Jacka, WHO Vietnam, untuk komentar
dan rekomendasinya.
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Laboratorium dapat memberikan diagnosis HIV
yang akurat untuk semua contoh/spesimen, ke-
cuali pada masa infeksi akut. Sebagai tambahan,
diagnosis dari infeksi oportunistik, infeksi menular
seksual, kelainan hematologi, seperti trombosi-
topenia yang tidak terjelaskan atau diagnosis his-
tologist untuk kanker seperti Sarkoma Kaposi atau
limfoma, mengharuskan pihak laboratorium untuk
memberitahukan klinisi kemungkinan diagnosis
lainnya yaitu HIV.

Pendahuluan

Saat ini diperkirakan bahwa 20-80% dari populasi
di seluruh dunia yang terinfeksi HIV tidak mengeta-
hui status HIV mereka.' Karenanya penting untuk
menawarkan tes HIV kepada mereka yang belum
diketahui statusnya. Laboratorium berperan pen-
ting dalam menyusun prosedur tes dengan protokol
tes yang jelas dan rinci ( misalnya dengan membe-
rikan ruang isian pada formulir permohonan yang
menanyakan informasi klinis yang relevan), dan
dengan hati-hati mengevaluasi hasil tes HIV sesuai
dengan protokol yang terbaru. 2

Pemeriksaan serologi
HIV

Sebagian besar populasi umum akan memproduk-
si antibodi terhadap HIV yang dapat dideteksi
dengan pemeriksaan Enzyme Linked Immunoas-
says (ELISA) standar dalam waktu 30 hari setelah
terinfeksi, meskipun ada juga yang mengalami
serokonversi lebih lambat. Mayoritas dari orang-
orang tersebut (99%) memiliki antibodi yang
terdeteksi setelah 3 bulan terinfeksi HIV.3
"Periode jendela" ini adalah waktu yang diperlu-
kan seseorang yang mendapat infeksi HIV untuk
beraksi dengan virus dengan membentuk antibodi
HIV.

Periode jendela rata-rata untuk mendeteksi adanya
serokonversi dengan tes antibodi HIV-1 adalah 22
hari untuk subtipe B. Tes antigen memperpendek
periode jendela menjadi kira-kira 16 hari dan Tes
Amplifikasi Asam Nukleat/NAAT akan lebih sing-
kat lagi menjadi 12 hari. Selama periode jendela,
seseorang dengan infeksi HIV dapat menularkan
HIV kepada orang lain meskipun infeksi HIV-nya
belum terdeteksi oleh uji/tes antibodi.

Semua alat uji/tes diagnostik memiliki keter-
batasan. Hasil positif palsu dapat terjadi saat hasil
tes reaktif, namun orang tersebut sebenarnya tidak
terinfeksi HIV. Hasil negatif palsu terjadi saat hasil
tes non reaktif, namun orang tersebut sebenarnya
terinfeksi HIV. Sebuah diagnosis HIV ditegakkan
berdasarkan hasil dari 2 atau lebih tes yang di-
lakukan. Namun, saat jika terjadi ketidaksesuaian
antara 2 hasil tes (yaitu satu tes reaktif dan lain-
nya non reaktif), maka penemuan ini disebut dis-
kordan. Pada kasus demikian, dapat dilakukan
tes ketiga atau tes dengan menggunakan metode/
cara yang berbeda (misalnya NAAT untuk menghi-
tung jumlah virus/viral load).

ELISA: Generasi pertama tes HIV

Tes ELISA umumnya merupakan alat penapisan/
skrining HIV pertama. Tes ELISA dengan hasil
positif umumnya diobservasi dalam waktu 3-6
minggu setelah terinfeksi. Sangat jarang terjadi,
antibodi yang timbul hingga 12 minggu setelah
infeksi. Di luar periode jendela, tes ELISA dengan
hasil positif palsu jarang terjadi. Hal ini berarti jika
pasien dengan hasil tes negatif, dan telah berada
di luar periode jendela setelah paparan/pajanan
potensial/berisiko terakhir maka hasil tes adalah
benar-benar negatif. Hasil tes ELISA jarang dida-
pati hasil positif palsu.

Hasil ELISA positif palsu dapat terjadi pada keadaan
adanya autoantibodi, penyakit hepar, vaksinasi in-
fluenza dan infeksi virus akut dan juga kesalahan
laboratoriium saat melakukan prosedur dan pena-
nganan sampel. Untuk hal inilah, hasil ELISA yang
positif selalu diikuti dengan tes konfirmasi.



Western Blot: Tes Konfirmasi

Tes Western Blot (WB) adalah tes konfirmasi: ha-
nya dilakukan jika tes cepat/rapid test atau ELI-
SA memberikan hasil positif. Hasil tes WB dapat
positif, negatif atau indeterminate/tidak dapat di-
tentukan. Jika tidak ditemukan adanya “pita”(pita:
gen virus atau gen lainnya yang tampak sebagai

pita pada pemeriksaan WB-red) virus pada hasil
WB, maka hasilnya adalah negatif. Jika terdapat

paling sedikit 1 dari tiap kelompok produk gen
GAG, POL dan ENV terlihat, maka hasilnya diang-
gap positif. Pada keadaan tertentu dimana terde-
teksi sejumlah kecil pita virus namun belum cu-
kup untuk dapat dikonfirmasi sebagai infeksi,
hasil adalah inderminate.

Seseorang yang memiliki hasil indeterminate har-
us dites ulang, diharapkan tes lanjutan akan lebih
konklusif. Hampir semua orang dengan infeksi
HIV dengan hasil WB indeterminate akan berkem-
bang menjadi hasil positif saat dites 1 bulan ke-
mudian; pada hasil indeterminate yang persisten
selama periode 6 bulan menunjukkan adanya

sesungguhnya.

Tes cepat/rapid test

Tes cepat telah menjadi terkenal untuk diagnosis
HIV pada keadaan sumber daya terbatas, daerah
terpencil atau di lapangan. Tes ini dapat dilakukan
dengan pelatihan yang minimal, dan tidak memer-
lukan peralatan laboratorium yang mahal untuk
tes atau pembuangan reagen yang mengandung
bahan biologis berbahaya/biohazard.” Tes ini juga
berperan besar dalam situasi yang memerlukan
hasil segera, seperti tes sumber pajanan pasien
pada kejadian kecelakaan tertusuk jarum (tenaga
medis) dan perempuan hamil yang akan melahir-
kan (inpartu).

Hasil non reaktif (negatif) segera dapat dilaporkan
sebagai hasil dari tes tunggal, namun hasil reaktif
perlu dikonfirmasi melalui standar tes serologis.
Untuk perempuan intrapartum, mengulang tes
cepat dengan kit/alat tes lainnya dapat memadai
untuk mendapatkan hasil sebelum partus. Saat
ini sejumlah alat tes skrining cepat tersedia; 4 alat

reaksi silang dengan antibodi-antibodi lainnya
dan tidak mencerminkan infeksi HIV yang

tes yang telah disahkan penggunaannya oleh FDA
dirangkum dalam tabel 14.1.

Tabel 14.1: Tes cepat antibodi HIV untuk deteksi HIV-1° yang disetujui oleh Badan Administrasi

Makanan dan Obat (FDA) Amerika Serikat
Sensitivitas t

Tes cepat HIV

OraQuick® Advance
Rapid HIV-1/2

Antibodi

Reveal™ G-2 Rapid
HIV-1 Antibody

Uni-Gold Recombi-
gen® HIV

Multispot HIV-1/
HIV-2 Rapid

T 95% Cl

Cairan oral/mulut
Darah (ujung jari
atau venipuncture)
Plasma

Serum

Plasma

Darah (ujung jari
atau venipuncture)

Plasma dan serum

Serum

Plasma

99,3% (98,4 - 99,7)

99,6% (98,5 - 99,9)

99,6 % (98,9 - 99,8)
99,8 % (99,5 - 100)
99,8% (99,5 - 100)

100 % (99,5 - 100)

100 % (99,5 - 100)
100 % (99,94 - 100)

100 % (99,94 - 100)

Dimodifikasi dari Health Research and Education Trust
Dapat diakses di : http://www.hret.org/hret/programs/hivtransmrpd.html

99,8% (99,6 - 99,9)

100% (99,7 - 100)

99,9% (99,6 - 99,9)
99,1% (98,8 - 99,4)
98,6% (98,4 - 98,8)

99,7% (99,0 - 100)

99,8 % (99,3 - 100)
99,93 (99,79 - 100)

99,91% (99,77 - 100)



Algoritme diagnosis HIV menggunakan tes cepat ditampilkan di bawah ini (Gambar 14.1):

Sampel darah

Tes 2 dapat ELISA atau WB

Sumber : WHO/CDC rapid testing
pedoman 2004 ©

ELISA: enzyme-linked immunoassay (uji imun terkait enzim)
WB: western blot

Gambar 14.1: Algoritme menggunakan tes cepat untuk diagnosis HIV

Namun perhatikan bahwa nilai prediktif dari tes bergantung pada prevalensi infeksi. Tabel 14.2
menunjukkan nilai prediktif berdasarkan dari tes yang memiliki sensitivitas dan spesifitas sebe-
sar 99%.

Tabel 14.2: Nilai prediktif untk tes-tes cepat HIV °

Prevalensi HIV 0,1% 1% 5% 10% 30%
NPV pada tes tunggal 100% 100% 99,9% 99,9% 99,6%
PPV pada tes tunggal 9% 50% 84% 92% 98%
PPV pada 2 kali tes 91% 99% 99,8% 99,9% 100%

NPV: negative predictive value/nilai prediktif negatif
PPV: positive predictive value/nilai prediktif positif



Sebagai contoh, pada sebuah negara dengan pre-
valensi pada populasi diperkirakan 1%, sebuah tes
dengan sensitivitas dan spesifitas 99% hanya akan
mendapatkan 50% kasus, maksudnya adalah 50%
atau separuh hasil tes yang reaktif adalah positif
palsu. Dua tes diperlukan untuk mencapai Nilai
Prediktif Positif sebesar 99%.

Tes Amplifikasi Asam Nukleat
(TAAN/NAAT): memperpendek pe-
riode jendela dan diagnosis dini
pada bayi

TAAN digunakan untuk mendeteksi adanya materi
genetik dari virus HIV. Berbagai pemeriksaan PCR
telah didesain untuk mendeteksi daerah/bagian
yang paling dipertahankan dari gen GAG HIV. Pe-
meriksaan ini sangat sensitif dan ditujukan untuk
digunakan pada deteksi dini. Sebagai contoh,
sejak 2001, darah donor di AS telah
diskrining dengan tes berbasis asam nukleat,
memperpendek periode jendela antara infeksi dan
detektabilitas genom virus menjadi sekitar 12-15
hari. Tes DNA dan RNA HIV dapat berfungsi seba-
gai pemeriksaan diagnostik kualitatif yang menun-
jukkan adanya infeksi, atau sistem deteksi kuanti-
tatif yang mengukur kadar dari kopi asam nukleat
HIV untuk pemantauan prognosis atau pengobatan
(tes jumlah virus/viral load).

Tes asam nukleat juga berguna untuk memberi-
kan resolusi pada kasus-kasus dimana tes serologi
tidak dapat memberikan hasil yang jelas (yaitu in-
determinate) dan diagnosis infeksi HIV pada bayi.
Tes PCR HIV DNA kualitatif mendeteksi DNA pro-
virus yang telah terintegrasi pada DNA selular pe-
jamu. Tes antibodi HIV tidak membantu pada bayi
karena adanya antibodi ibu yang persisten hingga
15 bulan pertama kehidupan. Sel mononuklear
darah tepi yang diambil dari darah pasien akan
diekstraksikan untuk DNA dan dilakukan pemerik-
saan PCR.

Kebanyakan bayi baru lahir dengan infeksi HIV
diidentifikasi sejak lahir dalam waktu 4-6 minggu
periode pasca partus dengan menggunakan PCR
DNA HIV. Beberapa bayi baru lahir dengan infeksi
dapat tidak terdeteksi pada saat lahir yang meng-
gambarkan waktu penularan yang terjadi dari ibu
HIV positif. Infeksi in utero dicurigai saat bayi baru
lahir memiliki hasil PCR DNA yant terdeteksi 48 jam
setelah lahir, dimana penularan saat in partu dan
melahirkan atau menyusui terdeteksi 2-12 minggu
kemudian. Karena pentingnya memulai terapi se-
dini mungkin, tes PCR DNA direkomendasikan da-
lam waktu 3 bulan pertama untuk mengidentifikasi
bayi-bayi yang akan mendapat manfaat besar dari
pengobatan.

Pengambilan darah lewat vena/venipuncture pada
anak-anak tidak mudah dilakukan khususnya pada
keadaan tidak sehat; dan prosedurnya memerlu-
kan seorang flebotomis yang berpengalaman. Ba-
ru-baru ini penggunaan dari sampel darah kering/
dry blood spots telah berhasil diterapkan untuk tes
PCR DNA kualitatif.

Cara pengambilan spesimen alternatif ini lebih di-
terima dalam bentuk darah kapiler yang dikering-
kan pada kertas saring pengambilan spesimen
khusus (Whatman#903), dikeringkan selama satu
malam, dibungkus dan kemudian dikirimkan ke
laboratorium rujukan untuk diuji (Gambar 14.2).
Jenis spesimen ini telah mempermudah akses
secara bermakna untuk tes HIV DNA bayi pada
keadaan sumber daya terbatas dan terpencil.

Gambar 14.2: Spesimen darah kering cocok dipakai
untuk tes HIV PCR DNA dari bayi yang lahir dari
HIV-seropositif ibu.

Tes Antigen p24 HIV

Tes antigen p24 dapat berguna untuk membantu
diagnosis dini infeksi HIV. Kadar antigen p24 men-
ingkat signifikan pada 1 hingga 3 minggu setelah
infeksi awal. Selama kurun waktu ini sebelum an-
tibodi diproduksi saat tes p24 berguna untuk mem-
bantu diagnosis infeksi HIV. Sekitar 2-8 minggu
setelah pajanan, antibodi terhadap HIV diproduksi
dan tetap terdeteksi sebagai respon infeksi, se-
hingga tes antibodi HIV selanjutnya menjadi cara
yang paling bermanfaat untuk diagnosis.

Jaminan Mutu
Laboratorium

Langkah-langkah untuk menjamin kualitas harus
diterapkan pada tiap pekerjaan dan prosedur yang
dilakukan sebelum, selama dan setelah tindakan
prosedur analisis laboratorium. Hasil yang tidak
akurat disebabkan oleh kesalahan teknis atau
transkripsional yang dapat dicegah dan sistem
kualitas yang efektif dapat menghilangkan kesala-
han-kesalahan ini. **



Istilah Sistem Kualitas mencakup semua upaya
kualitas yang berhubungan dengan keseluruhan
sistem tes (fase pra analisa , analisa dan
pasca analisa dari tes). Semua langkah dari
pelabelan yang tepat dan identifikasi, permintaan
jenis tes yang tepat, tempat penampungan spesi-
men yang sesuai, transpor ke laboratorium yang
sesuai, tanda terima yang tepat dan prosedur
registrasi saat sampel diterima oleh laboratorium
dapat mempengaruhi kualitas dari apapun yang
memasuki proses tes.

Saat spesimen masuk, faktor proses seperti
reagen dan metode tes adalah penting.
Memiliki dan menjalankan kendali mutu
yang tepat, kendali validitas terhadap cara
pemeriksaan yang diterima atau tidak digunakan,
bagan alur kerja dan formulir untuk meminimal-
kan kesalahan transkripsi/penulisan, kalibrasi
peralatan dan performanya, kondisi tes seperti
masa inkubasi, suhu, kelembaban, tenaga listrik,
dan kualtias air, semuanya ini adalah hal-hal yang
kritis terhadap kualitas keluaran/output. Prosedur
pasca analitik mencakup bagaiman hasil-hasil dan
pencatatan diatur untuk menjamin keterlacakan/
traceability; pelaporan hasil secara jelas dan tidak
ambigu/ditafsirkan ganda untuk menjamin inter-
pretasi yang tepat. Pengarsipan dan manajemen
jangka panjang juga adalah hal yang penting.

Sistem kualitas mencakup manajemen pada as-
pek administrasi dan teknis laboratorium.

Disamping ukuran atau cakupan dari laboratorium atau

pengaturan klinis VCT dalam melakukan tes cepat,

berbagai aspek sistem mutu laboratorium masih perlu

diterapkan untuk mengurangi sumber-sumber kesalah-

an, kontaminasi, menjamin pengendalian lingkungan

dan hasil serta pencatatan yang dapat ditelusuri.

Studi kasus 14.1

Seorang laki-laki berumur 28 tahun datang
untuk tes HIV di klinik layanan VCT setempat.

Tes cepat awal menunjukkan hasil reaktif
yang lemah (tampak pita tipis/pucat pada test
Determine®.

Hal ini diikuti dengan tes kedua dengan alat
tes dari pabrik yang berbeda, yang memberi-
kan hasil negatif.

* Apa interpretasi anda?

* Pendekatan diagnostik apa yang selanjut-
nya anda lakukan?

® Apa yang anda katakan pada pasien?

Sejumlah kemungkinan perlu dipikirkan da-
lam konteks tes cepat dan, khususnya, perfor-
ma/hasil dari tes cepat pada keadaan bukan
di laboratorium.

Setiap hasil reaktif lemah (perhatikan termi-
nologi ‘reaktif’ bukan ‘positif’) harus diinter-
pretasikan dengan hati-hati khususnya pada
keadaan tidak adanya riwayat klinis atau fak-
tor risiko atau tanpa pemahaman mengenai
prevalensi HIV pada populasi yang dites.

Pemeriksaan imunoassay konvensional (mi-
salnya ELISA atau dengan format kemolumi-
nesensi) mengikutsertakan reaksi terkontrol
yang cermat untuk menguji komponen
antibodi - antigen yang optimal rumit.
Reaksi umumnya mencapai keadaan keseim-
bangan/ekuilibrium tetap dimana antibodi da-
lam serum pasien mengikat antigen dalam tes
dan membentuk kompleks ikatan yang stabil
yang selanjutnya dapat terdeteksi.

Tes cepat atau lebih tepatnya tes inkubasi ce-
pat tidak mencapai keadaan ekuilibrium tetap
dan umumnya terbaca saat tes masih dalam
keadaan dinamis terjadinya reaksi kompleks
antibodi-antigen. Karena inilah, kereaktifan
dapat bervariasi dan cenderung terpengaruh
oleh faktor-faktor lingkungan yang diketahui
mendorong reaksi imunologis seperti, umum-
nya , suhu. Kinerja dari tes cepat pada ling-
kungan yang tidak terkendali/terkontrol da-
pat memberikan hasil yang bervariasi seperti
saat suhu kamar/ruangan yang terlalu tinggi
(umumnya di negara-negara tropis) dan saat
reaksi tidak dicatat waktunya dengan adekuat
dengan menggunakan pengukur waktu yang
dikalibrasi. Variabel lainnya yaitu interpretasi
penilai, volume dan jenis dari sampel yang
dipakai dalam tes, stalbilitas reagen seperti
tempat penyimpanan yang tidak sesuai, tang-
gal kadaluarsa dan berbagai batch produksi
dari pabrik.

Badan Kesehatan Dunia (WHO) merekomen-
dasikan penggunaan tes kedua yang telah
dievaluasi dan dipilih sebagai pelengkap tes
pertama, umumnya dengan spesifitas yang
lebih tinggi dari tes skrinin.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Studi kasus 14.1 (lanjutan)

Nilai prediktif positif (PPV) dari tes yang di-
lakukan pada individu dari populasi dengan
prevalensi HIV tinggi akan lebih besar daripa-
da dengan populasi dengan prevalensi rendah.
Bilamana jenis tes yang dipilih tepat,
keakuratan antara skrining dan tes kedua
akan sangat membantu nilai prediktif
positif dari hasil tes akhir. Skenario ini meng-
garibawahi pentingnya menggunakan strate-
gi tes yang tervalidasi untuk konfirmasi
hasil reaktif yang benar dari yang semu.
Pada setiap kasus, jika hasil tes bukan yang
diharapkan atau tes dijalankan hanya untuk
mengkonfirmasi hasil awal, sampel darah
untuk tes kedua harus diambil dari darah
vena dan dikirimkan untuk tes antibodi HIV
konvensional di laboratorium rujukan.

Tes dengan hasil reaktif lemah dapat ditemu-
kan pada fase awal serokonversi pada individu
yang mengalami paparan berisiko yang ter-
jadi 3-4 minggu sebelum dites. Serokonversi
melibatkan perkembangan antibodi sebagai
respon terhadap pajanan dari virus. Dokter
layanan primer dapat mengetahui adanya
keadaan klinis dari sindrom retroviral akut
yang memiliki sejumlah gejala antara lain
demam, faringitis non eksudatif, adenopati,
malaise artralgia, mialgia, sakit kepala den-
gan gambaran nyeri retro orbita dan fotofobia,
ruam eritematus makulopapular dan kadang
kala terdapat gejala saluran cerna ringan.

Adanya gejala-gejala ini yang dapat menetap
hingga 3 minggu dapat kurang jelas pada indi-
vidu dengan latar belakang ras yang berbeda.
Pada kasus ini, diskordan pada 2 tes dapat
dikarenakan perbedaan sensitivitas (keter-
batasan deteksi) dari 1 tes terhadap yang lain-
nya.

Studi Kasus 14.2

Seorang bayi dilahirkan secara normal dari
perempuan yang mendapat pengobatan NRTI
(nucleoside reverse transcriptase inhibitors)
jangka pendek sebagai profilaksis saat trimes-
ter ketiga dari kehamilannya. Ibu ini setuju
untuk memberikan susu formula kepada bay-
inya. Dia cemas akan status HIV bayinya.

¢ Tes apa yang akan anda lakukan?

¢ Bagaimana anda menasihati ibu ini?

Terdapat sejumlah keuntungan untuk menen-
tukan status HIV sedini mungkin pada bayi-
bayi yang terpapar. Terapi antiretroviral, terapi
tambahan dan profilaksis infeksi oportunistik
sudah dapat dimulai dan dievaluasi pada bu-
lan ke 3-6 pertama yang merupakan bulan-
bulan kritis. Terdapat kesempatan untuk
neonatus menjalani jadwal imunisasi
rutin, penyediaan dukungan medis dan sosial
dan monitor awal status gizi adalah sejumlah
keuntungan yang jelas.

Saat serum neonatus dites, IgG ibu dapat
terdeteksi hingga 15-22 bulan. IgG memiliki
waktu paruh kira-kira 3 minggu, sehingga an-
tibodi dari ibu secara jelas menurun perlahan
hingga beberapa bulan pada bayi tanpa infek-
si. Sebagai tambahan, antibodi maternal terh-
adap HIV dapat ditransfer secara pasif kepada
neonatus pasca partus melalui menyusui. Jika
hanya ada tes antibodi standar yang tersedia,
maka kemudian bayi harus dimonitor terus
menerus terhadap adanya serokonversi (yaitu
hasil tes berubah dari positif menjadi negatif)
hingga umur 18 bulan. Namun serokonversi
ini tidak meniadakan infeksi HIV hingga neo-
natus menjadi imunokompeten untuk mem-
produksi respon antibodinya sendiri.

Teknik laboratorium lainnya yang dapat ber-
guna untuk mendiagnosis infeksi HIV pada
neonatus adalah dengan menggunakan tes
deteksi langsung (misalnya tes serologis anti-
gen HIV-1 p24 dan tes asam nukleat (RNA dan
DNA)).

Pada negara-negara dengan sumber daya ter-
batas dimana tes asam nukleat tidak tersedia,
pemeriksaan antigen p24 dapat menjadi satu-
satunya cara untuk menentukan adanya vire-
mia. Tes antigen HIV-p24 hanya memiliki sen-
sitivitas antara 50-80% pada 6 bulan pertama
namun meningkat signifikan setelah usia 6
bulan ke atas.

Tes untuk infeksi HIV pada neonatus dengan
tes molekul direckomendasikan pada 48 jam
kelahiran. Pada banyak keadaan sumber
daya terbatas, menyusui dengan ASI direko-
mendasikan bahkan pada ibu dengan HIV
karena risiko morbiditas dan mortalitas dari
pemberian susu botol/formula melebihi risiko
penularan HIV dari menyusui ASI. Karenanya
anak-anak harus terus menerus diperiksa dan
dipantau status HIVnya hingga masa penyapi-
han. Penggunaan tes darah kering/dry blood
spot dapat berguna untuk memperbaiki akses
tes asam nukleat pada keadaan sumber daya
terbatas dan terpencil seperti yang didiskusi-
kan diatas.
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Pendahuluan

Seorang petugas kesehatan jika menjumpai pasien
dengan dugaan human immunodeficiency virus
(HIV), perlu mempertimbangkan untuk melakukan
tes HIV. Dalam tulisan ini akan dibicarakan materi
informasi apa yang perlu disampaikan terkait tes
HIV. Untuk melaksanakan tes HIV diperlukan in-
formed consent (persetujuan setelah mendapati
informasi lengkap), dan guna mendapatkannya
dari pasien beberapa pendekatan harus dilakukan.

Tes HIV selalu harus didahului dengan konseling
pra tes dan diikuti dengan konseling paska tes tan-
pa memandang hasil tes. Beberapa keuntungan
pendekatan konseling pra dan paska tes HIV, an-
tara lain:

* Memberikan informasi penting terkait HIV se-
hingga pasien mampu membuat keputusan
menerima atau menolak dilakukan tes.

Membantu mengurangi stigma dan diskriminasi
dengan cara menyampaikan informasi faktual
dan meningkatkan kesadaran tentang HIV dan
AIDS (Acquired Immunodeficiency Syndrome).

Membantu petugas kesehatan dan pasien me-
mahami level risiko HIV yang dialami.

Memungkinkan diskusi antara petugas keseha-
tan dengan pasien tentang hal yang dialami dan
mekanisme penyesuaian diri pasien , sambil me-
nanti tes dan hasilnya.

Mendorong perubahan perilaku guna memini
malisasi risiko HIV dikemudian hari tanpa me-
mandang hasil tes negatif atau positif. 2

Aspek penting konseling
dan testing HIV

Tiga C dari Testing HIV

Diakui dalam pernyataan kebijakan UNAIDS/WHO,
proses dan hasil tes HIV harus dilakukan
berdasarkan  prinsip-prinsip  berikut: °
Confidential-Counseling-Consent (Konfidensialitas-
Konseling-Persetujuan).

Artinya adalah bahwa proses dan hasil tes bersifat
konfidensial, sebelum dan sesudah tes harus di-
lakukan konseling, dan sebelum tes perlu melaku-
kan informed consent terlebih dahulu.

Konfidensial-Kerahasiaan

Konseling dilakukan secara konfidensial, terjaga
kerahasiaan pembicaraan selama proses konse-
ling, artinya tidak seorangpun dapat mengikuti
proses ini kecuali atas izin pasien. Karena itu ruang
konseling harus terjaga dari bocornya informasi.
Jika pasien ditemani, pasiennya diberi pilihan untuk
mengadakan diskusi secara pribadi atau balik pada hari

lain tanpa ditemani.

Sebisa mungkin, tes diberi kode saja dan tidak lagi
diberi label dengan nama pasien. Pengupasan iden-
tifikasi ini terutama penting dalam masyarakat kecil
di mana staf kesehatan fasilitas lainnya, misalnya
teknisi laboratorium, mungkin mengenali nama pasien.
Prosedur ini harus didiskusikan dengan pasien untuk
menenangkan mereka akan kerahasiaan.

Hasil tesnya harus dirahasiakan dan, idealnya, hasil
ini disampaikan juga ke pasien oleh penyedia layanan
kesehatan yang dulunya menyediakan konseling awal.
Pasien harus diberitahu bahwa hasil tes akan diraha-
siakan oleh penyedia perawatan kesehatan dan fasi-
litas kesehatan, dan bahwa tidak ada satu lain akan
diberitahu tentang hasil HIV-nya kecuali dengan per-
setujuan pasien, atau yang lebih baik lagi, pasien
sendiri memilih untuk mengungkap statusnya.



Diikutsertakan Konseling
dan
pemberian Informasi Faktual

Semua tes laboratorium HIV harus didahului
dengan konseling. Didalam proses konseling
disampaikan informasi faktual tentang HIV
dan penilaian risiko personal pasien atas HIV.
Upayakan pasien dapat mencerna informasi den-
gan menyediakan kesempatan berdiskusi atas
apa yang perlu Klarifikasi. Diskusi ini merupakan
kesempatan belajar, meluruskan pendapat atau in-
formasi yang salah, membantu pasien mengidenti-
fikasi risiko personal dan menyiapkan pasien untuk
melakukan penyesuaian diri atas hasil tes yang di-
terimanya. Juga membantu mendorong pasien un-
tuk melakukan perubahan perilaku , yang pada gil-
irannya akan menurunkan stigma dan diskriminasi.

Silakan melihat informasi dalam kotak dibawah ini
tentang materi yang didiskusikan sebelum melaku-
kan informed consent dan ketika menyampaikan
hasil tes.

Persetujuan yang Terinformasi
(Informed Consent)

Mendahului persetujuan pasien yang terinformasi
(informed consent), pasien diberi konseling dan
informasi tes HIV sehingga ia memiliki pemahaman
tentang implikasi dari tes HIV serta gambaran penga-
laman yang kemungkinan ia akan harus menghadapi.

Apakah hasilnya positif atau negatif, setiap orang
harus disiapkan untuk mengambil keputusan bagi
dirinya sendiri, berbasis kehendaknya sendiri dan
bebas dari segala bentuk pemaksaan.

Di Asia dan Pasifik, persyaratan untuk mendapatkan
persetujuan berbeda-beda. Dalam beberapa kasus
persetujuan harus diberikan secara tertulis sementara
dalam kasus lain persetujuan verbal dianggap mema-
dai untuk melanjutkan dengan pengujian. Jika ada
keraguan tentang prosedur yang harus diikuti, sebaik-
nya berkonsultasi dengan spesialis HIV atau fasilitas
lain yang memiliki pengalaman lebih dengan konseling
dan testing HIV.

Sukarela

Setiap tes HIV harus dilakukan secara sukarela
yang berarti bahwa setelah konseling pasien
berhak untuk memutuskan sendiri apakah ia
akan menjalankan tes. Jika pasien belum

dapat memutuskan sekarang, maka Dberita-
hukan bahwa ia dapat kembali ke layanan begitu
ia telah mampu memutuskan untuk tes.

Pilihan dalam bentuk ini disebut opt-in,
yaitu pasien memilih opsi ikut masuk testing se-
telah mencerna materi konseling pra tes.

Bentuk lainnya adalah opt - out, artinya pasien
akan langsung melakukan tes HIV sesudah
konseling pra tes jika ia tidak secara spesifik
menyatakan diri menolak tes. Dalam proses
konselingnya pasien tetap diberi hak untuk meno-
lak atau menerima tes.

Pasien mempunyai hak menolak tes HIV. Pasien
tidak akan di tes HIV bila mereka menolak atau
dipaksa diluar pengetahuannya, tanpa pemberian
informasi yang memadai dan tanpa pemberian
izin, atau tanpa konseling paska tes ketika pene-
rimaan hasil tes. *°

Pasien tidak dapat diwajibkan untuk menjalankan tes
dalam keadaan apapun. Namun harus diakui bahwa di
beberapa institusi dan fasilitas kesehatan di Asia dan
Pasifik hal semacam ini terjadi.

Pendekatan Berbasis Hak Asasi

Pendekatan kemanusiaan merupakan dasar dari
tindakan konseling dan testing HIV. Besarnya
stigma dan diskriminasi di masyarakat membuat
pasien merasa kehilangan muka waktu menjalani
pemeriksaan dan tes. Oleh karena itu, adalah
penting untuk menyediakan informasi yang tepat
bagi pasien agar ia terinformasi dan dapat meng-
ambil keputusannya sendiri.

Pendekatan Berbasis Hak Asasi °

¢ Hak memperoleh informasi

* Hak melakukan pemberian izin (informed
consent) setelah pemberian informasi yang
memadai

* Hak untuk dihargai sesuai kultur dan keya-
kinan agama

* Hak untuk mengetahui orang-orang yang
mengetahui hasil tesnya

* Hak untuk memperoleh terapi meski meno-
lak tes



Isu dalam Mengakses
Konseling dan Testing

Sikap petugas kesehatan

Sikap petugas kesehatan sangat mempengaruhi
kenyaman mengakses layanan, terutama pada isu
sensitif seperti penggunaan napza dan HIV. Menya-
dari hal ini, perlu dilakukan penciptaan suasana,
sikap dan perilaku yang nyaman bagi pasien.
Suasana yang dibuat oleh penyedia layanan saat sesi
konseling pra-tes perlu rasa hormat dan saling meng-
hormati, mengingat bahwa pasien dan bukan penyedia
perawatan kesehatan yang berotoritas atas dirinya,
termasuk gaya hidupnya.

Petugas kesehatan perlu mempunyai pemahaman bu-
daya, sosial dan religi yang sanggup untuk mencip-
kan hubungan baik dengan pasien sambil mempersiap-
kannya untuk menghadapi cara-cara orang dengan HIV
dipandang dalam jaringan sosial mereka.

Isu kultural, sosial dan religi

Sepanjang wilayah Asia dan Pasifik, pada umumnya
maupun pada komunitas kecil, terdapat berbagai pe-
gangan budaya, sosial dan agama yang berbeda yang
mempengaruhi bagaimana HIV dirasakan serta bagai-
mana orang dengan HIV, keluarga dan teman-teman-
nya dipandang dan diperlakukan. Konseling dan tes
HIV harus disesuaikan dengan pasien. Beberapa
faktor sosial, agama dan masalah budaya yang ber-
pengaruh pada HIV adalah:

* Diskusi seksualitas sering tabu dan pasien bahkan
mungkin tidak menyadari fakta-fakta dasar tentang
seksualitas, gender dan kesehatan seksual. Ada
kebutuhan yang meningkat untuk informasi faktual
yang gampang dipaham.

e Superstisi dan keyakinan pribadi juga berpengaruh
pada norma-norma umum dan kegiatan. Mitos perlu
diuraikan dengan memberikan informasi faktual
dengan cara yang memakai mahir. Di Pasifik, misal-
nya, terdapat kepercayaan bahwa melakukan hu-
bungan seks saat hamil tidak aman. Lalu suami
bisa saja mencari layanan pekerja seks dan kembali
setelah anaknya lahir; ini membuka kemungkinan bagi
penularan HIV kepada ibu dan anak saat menyusui.

¢ Sikap terhadap hubungan seks sesama jenis, laki-
laki suka sama laki-laki, seks dengan pekerja seks,
seks diluar nikah, waria, dan IDU / penasun (peng-
guna napza suntik) sering diskriminatif. Karena
mereka termasuk kaum yang dipinggirkan, didiskri-
minasi dan stigmatisasi, mereka kurang cenderung
untuk mencari akses ke layanan kesehatan. Pela-
yanan untuk kelompok yang paling berisiko ini perlu
mudah diakses, sehingga klien aman dari bahaya
fisik atau psikologis. Bahaya dapat terjadi melalui
praktek-praktek diskriminatif atau sikap masyarakat,
misalnya pelecehan dari polisi, atau kelompok yang
menargetkan orang yang menggunakan layanan
kesehatan.

Pasien dapat Menolak Tes

Pasien, terlepas dari betapa ia sakit atau seberapa
pentingnya dilakukan mengkonfirmasi diagnosis HIV,
dapat menolak untuk di tes HIV. Keputusan untuk
menolak tes mungkin tidak selalu berupa keputusan
yang salah atau buruk dan tidak boleh menjadi alasan
untuk bersikap keras terhadapnya.

Kemungkinan penolakan disebabkan karena kekuatiran
terbukanya aib jika konfidensialitas kurang terjaga di
sektor pelayanan. Pasien juga bisa mencemaskan jika
hasil ini diketahui keluarganya, atau belum siap mental,
takut akan hasil tes. Apapun alasannya, pasien harus
mengambil keputusannya sendiri. Jika pasien menolak
tes, maka petugas kesehatan perlu menyampaikan hal-
hal berikut:

* Pasien dapat kembali ke layanan untuk konsel-
ing dan testing sesuai dengan kesempatan yang
ia punyai

* Pasien dapat mengakses konseling dan testing
pada layanan kesehatan lainnya yang menawar-
kan jasa konseling dan tes HIV

Informasi yang disampaikan dapat digunakan
untuk pencegahan dan menurunkan risiko buruk
bagi individu

* Walaupun menolak tes, pasien tetap dapat pela-
yanan kesehatan yang diperlukannya®

Meski nampaknya banyak waktu terbuang, jika proses
konseling HIV dilakukan dengan benar pasien akan
dilengkapi dengan informasi penting tentang HIV serta
pencegahan penularan, dan juga kemampuan untuk
mempertimbangkan perilakunya sendiri yang dapat
memfasilitasi perubahan perilaku, terutama jika peni-
laian risiko pribadi telah difasilitasi.



Konseling pra dan
pasca tes

Topik yang dapat didiskusikan dalam konseling pra dan
pasca tes HIV beragam, namun harus disesuaikan
dengan pasien. Di bawah ini daftar layanan pengujian
dan konseling standar di daerah Pasifik.’

Konseling pra tes

* Konfidentialitas: hak-hak kerahasiaan yang
dimiliki pasien diuraikan dan konselor menjelaskan
bagaimana kerahasiaan akan dipertahankan pada
pengujian HIV dan perlayanan konseling.

* Informasi HIV: informasi dasar tentang penger-
tian HIV, termasuk bagaimana HIV dapat dan tidak
dapat menular, cara penularan, pencegahan,
perjalanan penyakit, infeksi oportunistik dan
tersedianya pengobatan.

¢ Penilaian risiko:  penilaian risiko yang kompre-
hensif dilakukan untuk mengidentifikasi kemung-
kinan risiko, dan perilaku yang lebih aman dibahas.

* Pencegahan transmisi: Informasi pencegahan
transmisi diberikan, dan di mana perlu, strategi
pemecahan isu-isu hambatan yang bisa dihadapi
pasien untuk berlatih perilaku yang lebih aman
dibahas

* Masa jendela: penjelasan diberikan mengenai
periode jendela dari tes HIV yang digunakan dan
keterbatasan pada keakuratan hasil tes.

¢ Alasan pengujian/tes: Motivasi pasien untuk
menghadiri pengujian dan konseling dinilai.
Penilaian ini dapat mengekspos resiko yang
diambil pasien sebelum terjadi insiden atau
kesalahpahaman tentang perilaku berisiko yang
perlu ditangani.

* Keuntungan dan kekurangan dari pengujian:
keuntungan dan kekurangan dari pengujian
dijelaskan sehingga pasien mampu membuat
keputusan yang tepat apakah melanjutkan
dengan pengujian atau tidak.

* Hak menolak: pasien dibuat sadar akan haknya
untuk menolak tes atau menarik diri dari prosedur
pengujian pada setiap saat.

« Penolakan tes tidak berdampak pada akses
layanan: pasien diberitahu bahwa keputusan
untuk menolak tes tidak akan mempengaruhi
haknya untuk mengakses layanan lain fasilitas
kesehatan, terkecuali layanan yang mengandal-
kan pada pengetahuan tentang status HIV pasien,
misalnya pengobatan antiretroviral.

¢ Layanan tingkat lanjut: pasien diberi saranan
tentang layanan yang akan tersedia apabila hasil
tes mereka positif (reaktif).

Pemberitahuan jika hasil tes positif: pasien
didorong untuk berpikir tentang siapa yang bisa
memberi dukungan yang paling berarti bilamana
hasil tes HIV positif. Pasien disarankan untuk
mempertimbangkan aspek ini saat konseling pra-
tes karena mungkin akan terlalu tegang atau
emosional pada saat konseling pasca tes untuk
membahaskannya dengan tenang.

Peluang untuk pertanyaan: Pasien diberikan
kesempatan yang luas untuk pertanyaan.

Pada penyelesaian konseling pra-tes, pasien
harus disediakan bahan Komunikasi Informasi
dan Edukasi (KIE) yang relevan serta informasi
tentang proses perolehan hasil.

Konseling pasca tes dengan hasil tes negatif

e Sampaikan hasil tes: Sampaikan hasil tes
disertai keterangan akan artinya. Jika hasil
tes negatif , artinya orang tersebut belum
mengembangkan antibodi melawan virus.
Artinya pasien tidak tersentuh virus HIV.

* Masa jendela: Pastikan pasien memahami
arti masa jendela, bagaimana hal ini ber-
dampak pada interpretasi hasil tes negatif
dan apakah tes tindak lanjut dianjurkan.

dilanjutkan ke halaman berikutnya



Konseling pasca tes dengan hasil tes negatif

« Pencegahan penularan: Berikan edukasi
cara pencegahan penularan HIV, agar pasien
memahami cara mencegah menularkan

« Pencegahan penularan: Pgsien diberi in- dan ditulari.
formasi dan asah ketrampilannya untuk
melindungi diri dari infeksi HIV. Misalnya
dengan cara penggunaan kondom serta
praktik seksual aman.

(lanjutan)

Penyediaan kondom: Edukasi tentang

perlunya kondom bagi pencegahan transmisi;

pasien diberi kondom baik secara gratis atau
dengan biaya yang disubsidi.

* Penyediaan Kondom: Edukasi tentang per-
lunya kondom untuk pencegahan transmisi;
pasien diberi kondom yang baik secara
gratis atau dengan biaya yang disubsidi.

Prevensi kesehatan: Edukasi pasien
tentang langkah-langkah yang perlu diambil
guna membawa dirinya kearah kehidupan
sehat, misalnya makanan yang sehat, mengu-

¢ Rujukan bilamana perlu: Berikan pada rangi stres, berhenti merokok, secara teratur
pasien informasi tentang pelayanan yang terse- memeriksakan kesehatan, dan melakukan seks
dia jika dukungan tambahan (misalnya jaringan- aman.

jaringan sosial) dibutuhkan. Dalam hal konselor
tes HIV merasa bahwa pasien sangat mem-
butuhkan konseling lebih lanjut atau bantuan
spesialis, pasien harus dirujuk ke profesional

* Pembukaan status diri ketika hasil tes positif:
Pasien didorong untuk membuka diri
diri pada pasangan seksualnya dan orang-
orang bermakna dalam kehidupannya. Ke-

lainnya.
untungan dan tantangan pembukaan sta-
* Peluang untuk pertanyaan: Pasien diberi- tus, dan cara bereaksi bila konfidensialitas
kan kesempatan yang luas untuk pertanyaan . terbuka.

Peluang untuk pertanyaan: Pasien di-
berikan kesempatan yang luas untuk per-

Konseling pasca tes dengan hasil tes positif tanyaan.
* Sampaikan hasil tes: Sampaikan hasil den-

gan bahasa sederhana dan jelas. Beri ke-

sempatan pasien mencernanya. TeS H IV

e Bantu untuk mengatasi gejolak emosi dan
menyesuaikan diri dengannya: Galilah apa
yang dirasa dan pikirkan tentang hasil tes.

Ada berbagai jenis tes HIV yang dapat dipakai. Lihat
Bab Petunjuk Laboratorium Mikrobiologi Diagnosis HIV
untuk informasi lebih lanjut. Namun, ada beberapa poin
yang perlu dibicarakan dengan pasien selama konse-
ling pra-tes dan juga pada konseling pasca tes untuk
memastikan bahwa pasien mengerti dengan hasil tes
HIV.

¢ |dentifikasi masalah dengan segera dan
dukungan orang lain: Diskusikan hal
yang dibutuhkan pasien segera terkait
hasil tes nya. Konseling paska tes memper-
siapkan strategi pasien dalam kondisi dan
situasi barunya, termasuk mengenali orang-

orang yang dapat mendukungnya. Masa Jendela

« Berikan keterangan tentang layanan tindak

lanjut dan rujukannya: Pasien diberi Saat dini, tes hanya dapat mendeteksi antibodi HIV ketika
keterangan tentang layanan yang tersedia dan mereka mencapai tingkat tertentu dalam darah. Ini bisa
bagaimana caranya mengakses layanan ini memakan waktu sampai tiga bulan dari waktu terjadinya
(misalnya ulasan medis untuk pengobatan dan infeksi. Ini tidak berarti bahwa tidak ada virus dalam
terapi antiretroviral, jaringan sosial mendukung darah; hanya berarti bahwa teknologi terkini belum dapat

dan konseling berkelanjutan). mendeteksi virusnya.



Ini berarti seseorang yang terinfeksi HIV bisa menular-
kan virusnya bahkan jika tes darahnya masih negatif.
Satu-satunya cara yang pasti untuk benar-benar yakin
status negatif adalah dengan melakukan tes dan
mengambil langkah-langkah pencegahan, menjaga
perilaku seks yang aman selama tiga bulan, lalu meng-
ulang tes.

Hasil tes belum tentu

Hasil indeterminate adalah ketika hasil tes tidak
dapat dijelaskan positif atau negatif. Hal ini
bisa antara lain karena faktor dengan tesnya
sendiri, sampel darah terkontaminasi, atau ke-
mungkinan tubuh pasien mulai membuat antibodi
pada tahap sangat dini dari masa terinfeksi.® Ka-
rena ketidak pastian ini maka dianjurkan testing
diulang dikemudian hari untuk menghasilkan hasil
yang akurat.

Testing Konfirmasi

Tergantung tes HIV tersedia dan pedoman nasional
yang dipakai oleh fasilitas kesehatannya, dalam hal
pengujian, konfirmasi tes reaktif perlu dilakukan.
Di beberapa daerah, bilamana tes awal adalah positif,
darah lanjutan diambil dan dikirim ke laboratorium rujuk-
an untuk dikonfirmasi hasil positifnya. Alasan untuk
mengkonfirmasi tes HIV adalah untuk memastikan hasil
yang akurat.

Jenis pengujian yang dilakukan dalam fasilitas perawa-
tannya harus dijelaskan kepada pasien sebelum tes
HIV diadakan.

Hasil tes positif

Jika setelah tes konfirmasi, hasilnya positif, maka

dikatakan pasien terinfeksi HIV (HIV positif),
namun pasien tidaklah  selalu AIDS. &
Sampaikan hasil sesegera mungkin pada

pasien. Hasil tes harus dijamin konfiden-
sialitasnya, hanya pasien yang mempunyai hak
untuk memberitahukan hasil tesnya kepada orang
yang dikehendakinya.

Pengujian lebih lanjut, dukungan psikososial dan medis
harus didiskusikan dengan pasien, juga rujukan yang
tepat. Pasiennya sendiri harus mengambil keputusan
jika ingin menindaklanjuti dengan rujukan, dan keraha-
siaan harus dipertahankan. Adalah tidak tepat untuk
meneruskan informasi ke lembaga rujukan tanpa izin
atau pengetahuan pasien.

Hasil tes negatif

Hasil tes negatif menunjukkan belum terdeteksi antibodi
dalam darah. Tes HIV negatif menandakan kemungkinan
pasien tidak terinfeksi namun ada juga kemungkinan
pasien terinfeksi dengan kadar antibodi yang belum ter-
deteksi, pasien masih dalam masa jendela sehingga
harus diuji ulang bila diperlukan. °

Penelusuran Kontak

Penelusuran kontak adalah ketika penyedia layanan
kesehatan atau fasilitas kesehatan mencoba untuk
mengidentifikasi kontak seksual orang yang baru di-
diagnosis HIV dalam rangka untuk merujuk mereka
untuk pengujian. Hal ini tidak wajib dan sepanjang

seluruh wilayah Asia dan Pasifik dilakukan berbeda.

Jika penelusuran kontak disetujui oleh pasien, maka
perlu  didiskusikan Bagaimanapun,
penelusuran kontak harus dilakukan oleh penyedia
layanan kesehatan yang berpengalaman; rujukan
untuk dukungan psikososial dan medis bagi orang

yang dikontak harus dilakukan pada layanan HIV. Bila

prosedurnya.

kurang paham dengan prosedur penelusuran kontak,
sebaiknya berkonsultasi dengan spesialis layanan HIV.

¢ Konseling dan testing HIV harus sukarela dan
dengan persetujuan terinformasi.

¢ Pasien mempunyai hak menolak tes.

* Menjaga kerahasiaan seluruh konseling dan
proses pengujian harus mendapat prioritas
tertinggi.

 Penyedia layanan kesehatan dapat mencari
saran dari teman sebaya atau layanan
spesialis jika bantuan diperlukan, terutama bila
berkomunikasi mengenai hasil HIV positif
ketika merujuk pasien dengan HIV ke fasilitas
yang sesuai bagi lanjutan perawatan dan
dukungan.
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