BAB 2

TINJAUAN PUSTAKA

2.1 Tinjauan Tentang Human Imunodeficiency Virus (HIV)
2.1.1 Pengertian HIV

Human Imunodeficiency Virus (HIV) adalah sejenis retrovirus yang
termasuk dalam family lintavirus, retrovirus mekiilkemampuan menggunakan
RNA nya dan DNA penjamu untuk membentuk virus DNendlikenali selama
masa inkubasi yang panjang. Seperti retrovirumignHIV menginfeksi dalam
proses yang panjang. HIV menyebabkan beberapadt@mssystem imun dan
menghancurkannya. Hal ini terjadi dengan menggundksdA dari CD4+ dan
limfosit untuk mereplikasikan diri. Dalam prosesu,it virus tersebut
menghancurkan CD4+ dan limfosit (Nursalam 2007).

Human Imunodeficiency Virus (HIV) adalah retrovirus yang termasuk
golongan virus RNA vyaitu virus yang menggunakan RNé&bagai molekul
pembawa informasi genetik. Sebagai retrovirus HI¥mmiiki sifat yang khas
karena memiliki enzim reverse transcriptase yaiaira yang memungkinkan
virus mengubah informasi genetiknya yang beradandd®NA ke dalam bentuk
DNA yang kemudian diintregasikan kedalam informgenetic sel limfosit yang
diserang. Dengan demikian HIV dapat memanfaatkakamsme sel limfosit
untuk mengkopi dirinya menjadi virus baru yang yangmiliki ciri- ciri HIV
(Anonim 4, 2003).

Human Imunodeficiency Virus (HIV) adalah virus yangerusak sistem

kekebalan tubuh manusia dengan akibat turunyahal@ognya daya tahan tubuh



sehingga mudah terjangkit dan meninggal karen&snf&angker dan lain- lain.

Sampai saat ini belum ditemukan vaksin pencegal@angngobatan yang ada
hanya untuk menghambat virus didalam darah. Jamngikktu antara terkena

infeksi dan munculnya gejala penyakit HIV umumnyang dewasa memakan
waktu rata- rata 6 - 10 tahun.

Cara penularan HIV adalah melalui hubungan sekgaiad) tidak aman,
penggunaan jarum suntik yang tidak steril, tranflassah yang terinfeksi HIV dan
penularan dai ibu yang terinfeksi HIV ke janinnyandbayinya. Semua cara
penularan HIV berkaitan dengan perilaku sehinggatitikasi perilaku beresiko
(Anonim 5, 2008)

2.1.2 Struktur VirusHIV

Virus HIV termasuk virus RNA positif yang berkapsudari famili
Retroviridae. Diameternya sekitar 100 nm dan medgag dua salinan genom
RNA yang dilapisi oleh protein nukleokapsid. Padarnpukaan kapsul virus
terdapat glikoprotein transmembran gp41 dan gli&tgin permukaan gp120. Di
antara nukleokapsid dan kapsul virus terdapat ksaprotein. Selain itu juga
terdapat tiga protein spesifik untuk virus HIV, tyaenzim reverse transkriptase
(RT), protease (PR), dan integrase (IN). Enzim Rrupakan DNA polimerase
yang khas untuk retrovirus, yang mampu mengubabrgeRNA menjadi salinan
rantai ganda DNA yang selanjutnya diintegrasikamapd®NA sel pejamu.
Retrovirus juga memiliki sejumlah gen spesifik sesdlengan spesies virusnya,
antara lain gag (fungsi struktural virus), pol @snstruktural dan sintesis DNA),

serta env (untuk fusi kapsul virus dengan memblasnpa sel pejamu).
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Gambar 2.1 Struktur VirusHIV (Anonim 6, 2009)

Replikasi retrovirus berbeda dengan virus RNA lginrSegera setelah inti

virus memasuki sitoplasma sel yang terinfeksi, RiNgalin ke DNA rantai ganda

dengan RT. Penyalinan dimungkinkan oleh aktivithBABe H dari RT, sehingga

rantai RNA dapat dipecah menjadi campuran DNA @nh dRNA (+). Baru

kemudian campuran ini berubah menjadi molekul DidAtai ganda. DNA hasil

salinan akan memasuki inti sel yang terinfeksi oiemyatu dengan kromosom sel

pejamu.

Provirus (gen virus spesifik) juga ikut mengalangnpatuan dengan

kromosom sel yang terinfeksi. Integrasi ini dimuinglan dengan adanya sisipan

rantai pengulangan yang disebut long terminal tsp@alrR) pada ujung-ujung

salinan genom RNA. Rantai LTR ini memuat informsisiyal yang diperlukan

untuk transkripsi provirus oleh RNA polimerase dpdjamu. Selain itu juga

protein integrase berperan dalam proses ini. 3etBldA pejamu terintegrasi



dengan materi genetik virus, akan terjadi prosasskripsi yang menghasilkan
satu rantai genom RNA yang utuh dan satu atau aphenRNA. mRNA yang
dihasilkan ini mengkode protein regulator virus.

2.1.3 Penularan HIV

HIV dapat ditularkan dengan berbagai cara antaraHabungan seksual
bebas, seperti hubungan seksual dengan pasanggmtigranti dan hubungan
heteroseksual dengan pasangan yang menderitaiiihfBkganpa menggunakan
pelindung (kondom), HIV juga dapat ditularkan melglemakaian jarum suntik
yang terkontaminasi secara bergantian, juga melpduantara produk darah
seperti tranfusi darah atau organ lain (SmeltzareB2001)

Penularan HIV juga dapat terjadi dari ibu pada i penularan HIV
dari ibu bisa terjadi pada saat kehamilan (in Qtgvenularan juga terjadi selama
proses persalinan melalui tranfusi fetomaternal dtantak antara membaran
mukosa bayi dengan darah atau sekresi darah séatirkan, dan transmisi lain
yang dapat ditularkan dari ibu terhadap anaknya [saét periode post partum
melalui ASI. Sedangakan pada alat-alat yang dapabneh kulit juga dapat ikut
andil dalam penularan HIV misalnya alat tajam damcing seperti jarum, pisau,
silet (Nursalam, 2007).

2.1.4 Patofisiologi Penularan HIV

Sistem kekebalan mempertahankantubuh terhadap sinféistem ini
terdiri dari banyak jenis sel. Dari sel-seltersebal T—helper sangat krusial
karena ia mengkoordinasi semua sistemkekebalanaselya. Sel T-helper
memiliki protein pada permukaannya yang disebut CBA/ masuk kedalam

darah dan mendekati sel T-helper dengan melekalikiaya pada protein CDA4.



Sekali ia berada di dalam, materi jumlah virus aal@mbuh penderita turunan
yang disebut RNA (ribonucleicacid) berubah menjadiral DNA
(deoxyribonucleic acid) dengan suatu enzim yang diseb&terse transcriptase.
Viral DNA tersebut menjadi bagian dari DNA manusyang mana, daripada
menghasilkan lebih banyak sel jenisnya, benda hatsenulai menghasilkan
virus—virus HI. Enzim lainnya, protease, mengatual\kimia untuk membentuk
virus—virus yang baru. Virus—virus baru tersebutu&e dari sel tubuh dan
bergerak bebas dalam aliran darah, dan berhasitlaretebih banyak sel. Ini
adalah sebuah proses yang sedikit demi sedikit rdina&hirnya merusak sistem
kekebalan tubuh dan meninggalkan tubuh menjadi mulilserang oleh infeksi

dan penyakit—penyakit yang lain.
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Gambar 2.2 Pathofisiologi HIV (Anonim 7, 2009)
Dibutuhkan waktu untuk menularkan virus tersebuti darang ke
orang.Respons tubuh secara alamiah terhadap sdektsiiadalah untuk melawan

sel — sel yang terinfeksi dan mengantikan sel-selgytelah hilang. Respons



tersebutmendorong virus untuk menghasilkan kemthainya. Jumlah normal
dari sel- sel CD4+T pada seseorang yang sehatha8@@-1200 sel/ml kubik
darah Ketika seorang pengidap HIV yang sel-sel CD4+ T—-myhitung dibawah
200, dia menjadi semakin mudah diserang oleh irfekeksi
oportunistik.Infeksi—infeksi oportunistik adalah feksi—infeksi yang timbul
ketikasistem kekebalan tertekan. Pada seseorargpulesistem kekebalan yang
sehatinfeksi—infeksi tersebut tidak biasanya mecgan hidup mereka tetapi
bagiseorang pengidap HIV hal tersebut dapat merig@dl. Tanpa perawatan,
viralload, yang menunjuk pada jumlah relatif darus bebas bergerak didalam
plasma darah, akan meningkat mencapai titik dimamauh tidak akan
mampumelawannya.
2.1.5 PenderitaHIV

Seseorang yang telah terinfeksi HIV disebut sebatfdi positif (HIV).
Orang HIV positif ini biasanya dalam keadaan asmatk maksudnya adalah
orang tersebut tidak menunjukkan gejala terinfeksis HIV. Pemeriksaan HIV
dilakukan tiga kali, jika yang pertama dan kedusilhga negatif dimungkinkan
virus masih dalam window period atau masa jendeksa dimana tes serologis
untuk antibodi HIV masih menunjukkan hasil negagmentara virus sudah ada
dalam jumlah banyak dalam darah penderita. Teg&@ka orang tersebut masih
negatif berarti orang tersebut memang tidak adaswlV dalam tubuhnya akan
tetapi jika positif berarti ada virus HIV dalam tdimya (Yoga, 2010).

Meskipun ada banyak stereotip negatif dari oranggyterinfeksi HIV,
mustahil untuk mengatakan bahwa orang tersebugaepanderita HIV positif.

Banyak orang yang terinfeksi HIV terlihat dan maraghat. Tidak sedikit pula



penderita HIV pada akhirnya berkembang menjadi AlDhpa pengobatan,
jangka waktu antara seseorang dari terinfeksi HiX plada akhirnya berkembang
menjadi AIDS umumnya delapan sampai sepuluh taStoiléy & Glass, 2009).
2.1.6 Perjalanan penyakit Infeksi HIV

Kejadian awal yang timbul setelah infeksi HIV digeBindrom retroviral
akut atau Acute Roviral Syndrome. Sindrom ini diikaleh penurunan CD4
(Cluster Differential Four) dan peningkatan kadd&ARNu-HIV dalam plasma.
CD4 secara perlahan akan menurun dalam beberapa d@hgan laju penurunan
CD4 yang lebih cepat pada 1,5 — 2,5 tahun sebehstep jatuh dalam keadaan
AIDS. Viral load ( jumlah virus HIV dalam darah kan cepat meningkat pada
awal infeksi dan kemudian turun pada suatu levid tertentu maka viral load
secara perlahan meningkat. Pada fase akhir pergleit ditemukan jumlah CD4
< 200/mm3 kemudian diikuti timbulnya infeksi oparistik, berat badan turun
secara cepat dan muncul komplikasi neurulogis.elRasilV tanpa pengobatan
ARV rata — rata kemampuan bertahan setelah CD44 tar@d00/mma3 adalah 3,7

tahun (Anonim 8, 2003)
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Gambar 2.3 Siklus Replikasi HIV (Anonim 9, 2009)

2.1.7 Stadium penyakit Infeksi HIV
Menurut Nursalam (2007) pembagian stadium HIV mdin@IDS ada
empat stadium yaitu :
1. Stadium pertamaHIV
Infeksi dimulai dengan masuknya HIV dan diikutijaeiinya perubahn
serologi ketika antibody terhadap virus tersebutibeh dari negative menjadi
positif. Rentan waktu sejak HIV masuk ke dalam tulsampai tes antibody
terhadap HIV menjadi positif disebut window peridddma window period

satu sampai tiga bulan, bahkan ada yang berlangsaumpai enam bulan.



2. Stadium kedua asimtomatik ( tanpa gegala)

Asimtomatik berarti bahwa didalam organ tubuh tica&nunjukkan
gejala - gejala. Keadaan ini dapat berlangsungselfam 10 tahun. Pasien
yang tampak sehat ini sudah dapat menularkan Hpdd& orang lain.

3. Stadium ketiga pembesaran kelenjar limfe

Pembesaran kelenjar limfe secara menetapdan meéPasistent
Generalized Lymphadenopaty), tidak hanya muncuh zadu tempat saja, dan
berlangsung selama satu bulan.

4. Stadium keempat AIDS.

Keadaan inidisertai adanya bermacam — macam pdngatdra lain

penyakit syaraf, infeksi sekunder dan lain — lain.
2.1.8 Tandadan Gejalalnfeks HIV

Infeksi primer berkaitan dengan periode waktu dnan&lV pertama kali
masuk dalam tubuh. Pada waktu terjadi infeksi prirdarah pasien menunjukan
jumlah virus yang sangat tinggi, ini berarti banyakis lain dalam darah. Orang
dewasa yang baru terinfeksi sering menunjukan sidedroviral akut. Tanda dan
gejala dari sidrom retroviral akut ini meliputi:n@es, nyeri otot, sakit kepala, mual
muntah, diare, berkeringat dimalam hari, kehilangp@nat badan, dan timbul
ruam.

Tanda dan gejala itu muncul dan terjadi 2 — 4 minggtelah infeksi,
kemudian hilang atau menurun setelah beberapadharsering salah terdeteksi
sebagi influenza atau ninfeksi mononucleosis. Salanfeksi primer jumlah
limfosit CD4+ dalam darah menurun dengan cepagétarirus ini adalah linfosit

CD4+ yang ada di nodus limfa dan thymus. Keadagselbeit membuat individu



yang ter infeksi HIV rentan terkena infeksi oporsik dan membatasi
kemampuan thymus untuk memproduksi limfosit T (fdiasn, 2007)
2.1.9 Perilaku (praktek) pencegahan penularan HIV

Satu-satunya cara untuk menghindari penyebararempitHlV adalah
dengan mempertahankan gaya hidup yang dapat mewgguatu menghindari
faktor - faktor risikotinggi. Menurut Silvianti (A@), Nursalam (2007) dan
perilaku (praktek) pencegahan penularan HIV yangatadilakukan oleh
penderita HIV positif adalah memeriksa kesehatararse teratur, setia pada
pasangan, kurangi pasangan seksual, menahan duk umak melakukan
hubungan seksual lewat anal atau oral.

2.1.10 Upaya Pencegahan dan Penanggulangan HIV

Belum ditemukannya obat yang dapat menyembuhkana®dDpun vaksin
untuk mencegah penyakit AIDS menyebabkan upayaegam@an merupakan
satu-satunya cara untuk menangkal penyakit HIV/AlDMgsalnya penyuluhan
harus menekankan bahwa resiko terinfeksi HIV med@hgrada orang yang
memiliki banyak mitra seksual, dan pada penggungarum suntik
bersama(Hermawan, 2006).

Ada beberapa jenis program yang terbukti suksesagikan di beberapa
negara dan amat dianjurkan oleh WHO untuk dilaksamasecara sekaligus,
yaitu: Pendidikan kesehatan reproduksi untuk remaja daasemuda.

1. Program penyuluhan sebaya (peer group educatiduk tverbagai kelompok
sasaran.

2. Program kerjasama dengan media cetak dan elektronik



10.

11.

Paket pencegahan komprehensif untuk pengguna kakotermasuk
program pengadaan jarum suntik steril

Program pendidikan agama

Program layanan pengobatan Infeksi Menular SeKtd&)

Program promosi kondom di lokalisasi pelacuran gkamti pijat

Pelatihan keterampilan hidup

Program pengadaan tempat-tempat untuk tes HIV dasefing

Dukungan untuk anak jalanan dan pengentasan usisitak

Integrasi program pencegahan dengan program petagol@erawatan dan
dukungan untuk 4ODHA

Program pencegahan penularan HIV dari ibu ke aeakah pemberian obat
ARV.

Sebagian besar program ini sudah dijalankan di riesi@. Hanya

sayangnya  program—program  tersebut belum  dilaksanak secara

be

rkesinambungan dan belum merata di seluruh IstBjoerban, 2007).

2.1.11 Epidemiologi HIV

1.

Distribusi Menurut Orang

Pada orang dewasa dan remaja di Amerika pada t2606 terdapat
sekitar 53 % kasus HIV terjadi pada mereka yangubéemputih, 29 % terjadi
pada kelompok orang berkulit hitam (Afrika-Amerikd)7 % terjadi pada
Hispanik (Amerika Latin) dan 0,8 % terjadi padamgasia/kepulauan Pasifik
serta Indian Amerika /penduduk asli Alaska. Pad&kamnak 21 % terjadi pada
anak-anak kulit putih, 54 % terjadi pada anak-akalk hitam, 24 % terjadi

pada anak-anak Hispanik dan 0,7 % terjadi pada-anak Asia/kepulauan



Pasifik serta Indian Amerika/penduduk asli AlagRanderita HIV di Amerika
sampai tahun 2006 yang tercatat oleh CDC berussaB0 sampai dengan 49
tahun. Hampir 90 % penderita HIV pada dewasa dawajeeadalah pria.

Di Indonesia gambaran penularan epidemiologi HI¥igyaerlu dicatat
dari laporan Depkes tahun 2007 adalah cukup tiyggikelompok usia
produktif yang menjadi keganasan HIV. Secara kutiiul&4 % proporsi
penderita HIV/AIDS di Indonesia adalah kelompok durktif (20-29 tahun).
Menyerang kelompok usia produktif merupakan suatiangan yang perlu
segera diatasi mengingat kelompok penduduk iniaddakset pembangunan
bangsa (Depkes, 2007).

2. Distribusi Menurut Tempat

Penyebaran HIV bervariasi ditiap-tiap wilayah. Beipaa negara
terkena dampak lebih besar dibandingkan negara Bamkan dalam satu
negara biasanya terdapat variasi yang luas art&mgr negara bagian, distrik
dan antar daerah perkotaan dan pedesaan. Sub-dh&eamasih menjadi
wilayah yang paling besar terkena dampak HIV dengawalensi HIV yang
tinggi. Afrika Sub-Sahara dihuni hanya 10 % poputenhduduk dunia tetapi
2/3 kasus HIV terjadi di wilayah ini yaitu sekitad4,7 juta. Sedangkan untuk
wilayah Asia pada tahun 2006 diperkirakan 8,5 prang hidup dengan HIV
(Aninim 10, 2009).

2.1.12 Klasifikas dan GegalaKlinisHIV
Klasifikasi HIV pada orang dewasa menurut CDC (€erior Disease
Control) berdasarkan gejala klinis dan diagnodmdatoriumnya dibagi menjadi

empat grup :



1

Infeksi akut HIV

Keadaan ini disebut sebagai infeksi primer HIV atsindrom
serokonversi akut. Waktu dari paparan virus sarpdiulnya keluhan antara
2-4 minggu. Infeksi akut biasanya asimtomatis, tdygberapa akan
menunjukkan keluhan seperti demam pada influeraeda hasa ini, diagnosa
jarang dapat ditegakkan, salah satunya karenaet@dogi standar untuk
antibodi terhadap HIV masih memberikan hasil négationim 11, 2009).
Infeks seropositif HI'V asimtomatis

Pada orang dewasa terdapat periode laten infeksiygihg bervariasi
dan lama untuk timbulnya penyakit yang terkait H\DS. Periode
asimtomatisnya bisa panjang mulai dari beberapanblingga 10 tahun atau
lebih. Pada masa ini, biarpun penderita tidak n&nikgduhan apa-apa, tetapi
bila diperiksa darahnya akan menunjukkan serop@sitibodi p24 dan gp41.
Hal ini akan sangat berbahaya dan berpotensi timggiularkan infeksi HIV
pada orang lain (Anonim 12, 2009).
Ggalayang berkaitan dengan HIV

Hampir semua orang yang terinfeksi HIV, jika tidditerapi, akan
berkembang menimbulkan gejala-gejala yang berkaitemgan HIV.
Progresivitas infeksi tergantung pada karakterigtihs dan hospes. Karakter
virus meliputi HIV-1 dan HIV-2, sedangkan karaktewspes meliputi usia
(<5 tahun atau >40 tahun), infeksi yang menyenyai-ndan faktor
genetik.Yang utama dari grup ini adalah turunnyal@h limfosit CD4+,
biasanya dibawah 100/mm3. Pasien dengan gejaladibsgi lagi menjadi

subgrup berdasarkan gejala klinisnya.



1. Gejala Konstitusi
Kelompok ini sering disebut sebagai AIDS relatedmptex
Penderita paling sedikit mengalami dua gejala &ligang menetap
selama 3 bulan atau lebih. Gejala ini berupa:
a. Demam terus menerus lebih dari 37 °C.
b. Kehilangan berat badan 10% atau lebih (HIV wassiyrgdrome)
c. Radang kelenjar getah bening yang meliputi 2 aédnihl kelenjar
getah bening di luar daerah inguinal.
d. Diare yang tidak dapat di jelaskan sebabnya
e. Berkeringat banyak pada malam hari yang terus msner
2. Gejala Neurologi
Pada stadium ini dapat terlihat gejala neurologiangy
beranekaragam seperti kelemahan otot, kesulitahidaga, gangguan
keseimbangan, disorientasi, halusinasi, mudah Ipp&posis dan dapat
sampai koma (gejala radang otak).
3. Gejala Infeksi
Infeksi oportunistik merupakan kondisi di mana dé@an tubuh
penderita sudah sangat lemah sehingga tidak mangbawamn infeksi
bahkan terhadap patogen yang normal pada tubuhsmanofeksi yang
paling sering ditemukan:
a. Pneumocystic carinii pneumonia (PCP)
Ini adalah infeksi yang paling banyak ditemukan gad
penderita AIDS (80%). Disebabkan parasit sejenogoa yang

pada keadaan tanpa infeksi HIV tidak menimbulkéait $eerat. Pada



penderita AIDS, Protozoa ini berkembang pesat sampayerang
paru-paru menyebabkan terjadinya pneumonia. Gejgdeng
ditimbulkannaya adalah batuk kering, demam dan ksesHas.
Gejala ini menjadi berat setelah 2-6 minggu, 30%erai dengan
pleuritis dengan gejala nyeri dada di bagian tenghkéertai
pernafasan dangkal. Roentgen foto toraks kadatigaehilangnya
gambaran pembuluh darah bronkus, infiltrate inteakdifuse, dan
kadang dilihat gambaran pneumonia yang jelas. Disagn
ditegakkan dengan bronkoskopi dengan ditemukanngariii.
Tuberkulosis

Infeksi Mycobacterium tuberculosis pada penderitd/ H
sering mengalami perluasan sampai keluar paru-p@ambaran
Klinis HIV tidak khas seperti penderita TBC pada ummya.
Diagnosa ditegakkan dengan hasil biakan.
Toksoplasmosis

Penyebab ensefalitis fokal pada penderita HIV ddala
reaktivasi Toxoplasma gondii, yang sebelumnya nedap infeksi
laten. Gejalanya dapat berupa sakit kepala dan memsampali
kejang dan koma. CT-scan kepala sangat membaninatia,
namun diagnosa pasti dengan pemeriksaan histogetolmopsi
otak.
Infeksi mukokutan

Karena menurunnya sistem imun, pasien HIV positif

memiliki lesi per-kutan yang multipel, yang mungkiawrena infeksi,



noninfeksi, atau karena keganasan. Kelainan pad@saudan kulit

sangat sering, mungkin muncul dini, berat, danktideasa sebagai

manifestasi yang atipikal dalam perjalanan infekdV (Jindal,

2008).

Penyakit kulit biasanya selalu menjadi presentasnisk
pertama dari infeksi HIV/AIDS. Lebih dari 90% pasiglengan
HIV/AIDS akan mengalami satu atau lebih penyakititkselama
perjalanan penyakit mereka (Grayson, 2007).

Infeksi mukokutan yang terjadi bisa satu atau lel3iat
kelainan mukokutan ini persisten dan respon teqhgmEngobatan
lambat sehingga sering menimbulkan  kesulitan  dalam
penatalaksanaanya. Pasien-pasien yang menderitaméngalami
peningkatan resiko terjadinya sejumlah kelainanekutan, yaitu:

1) Kandidiasis mulut yang meluas ke dalam esofagus.

2) Leukoplakia berambut, dimulut terdapat kerutan tpupiada
bagian tepi lidah yang disebabkan oleh virus Epdtearr.

3) Dermatitis seboroik, seringkali bersifat berat, daal ini
mungkin ada kaitannya dengan perubahan respon $ospe
terhadap ragi Malassezia.

4) Folikulitis yang gatal.

5) Infeksi stafilokokus, herpes zoster, moluskum kogiasum, dan
infeksi jamur dermatofit lebih mudah timbul padaiea AIDS.

6) Kutil perianal yang cenderung lebih merah dan slidibati.



7) Psoriasis yang sudah ada sebelumnya dapat meelmkiHebat,
dan sebagainya.
4. Gejala Tumor

Tumor yang sering terjadi pada penderita AIDS ddalarkoma
Kaposi dan limfoma maligna non-hodkin. Yang palisgring terjadi
diantara kedua ini adalah sarkoma Kaposi . Gambkiiais sarkoma
Kaposi berupa bercak merah coklat, ungu atau kaipada kulit yang
pada awalnya hanya berdiameter beberapa milimataun berkembang
sampai beberapa senti meter. Kelainan kulit meksmspai keseluruh
tubuh dan bercak dengan diameter yang lebih |lusertdi dengan rasa
nyeri. Bercak-bercak ini dapat meluas ke selapuotitemulut, faring,
esofagus, dan paru-paru dengan perjalanan yandgb@regresif.

Akibat daya tahan tubuh yang rendah disertai derigéaksi
oportunistik yang lain, sarkoma Kaposi ini dapafjgumenyebabkan
kematian.

Adapun kriteria gejala pada dewasa menurut WHO :

a. Gejala mayor:
1) Penurunan berat badan >10% berat badan.
2) Diare kronis lebih dari 1 bulan.
3) Demam lebih dari 1 bulan.
b. Gejala minor:
1) Batuk-batuk selama lebih dari 1 bulan.
2) Pruritus dermatitis menyeluruh

3) Infeksi umum yang rekuren (misalnya herpes zoster)



4) Kandidiasis orofaringeal
5) Infeksi herpes simplek kronis progresif atau yarejuas.
2.1.13 Diagnosa pada Infeks HIV
Diagnosa pada infeksi HIV dilakukan dengan dua oheetgaitu metode
pemeriksaan klinis dan pemeriksaan laboratorium.
1. Pemeriksaan Klinik
Sejak tahun 1980 WHO telah berhasil mendefiniskasus klinik dan
sistem stadium klinik untuk infeksi HIV. WHO telahengeluarkan batasan
kasus infeksi HIV untuk tujuan pengawasan dan nadruddasifikasi stadium
klinik yang berhubungan dengan infeksi HIV pada @eavdan anak. Pedoman
ini meliputi kriteria diagnosa klinik yang patutddiga pada penyakit berat
HIV untuk mempertimbangkan memulai terapi antireii@ lebih cepat
(Read, 2007).
2. Pemeriksaan Laboratorium
Pemeriksaan laboratorim dapat dilakukan denganmrckiade :

1) Langsung : yaitu isolasi virus dari sampel, umumdyakukan dengan
menggunakan mikroskop electron dan deteksi antigers. Salah satu
cara deteksi antigen virus yang makin popular ddBtaymerase Chain
Reaction ( PCR ).

2) Tidak Langsung : dengan melihat respon zat antsiSke misalnya
dengan ELISA, Western bldtmmunofluorecent Assay ( IFA), atauRadio

Immuno Precipitation Assay ( RIPA ).



Untuk diagnosis HIV, yang lazim dipakai :
a. ELISA : sensitifitas tinggi, 98, 1% - 100%. Biasangpnemberikan hasil
positif 2 — 3 bulan sesudah infeksi. Hasil pogitifus dikonfirmasi dengan
pemeriksaan Western blot. Akhir akhir ini tes ELIS%ah menggunakan
recombinant antigen, yang sangat spesifik terhagtalope dan core.
Antibodi terhadap envelope ditemukan pada semuhustainfeksi HIV,
sedangkan antibodi terhadap p24 (protein core)gokitif menunjukkan
bahwa penderita sedang mengalami kemunduran.
b. Wester blot : spesifitas tinggi 99,6% - 100%. Nanpemeriksaannya
cukup sulit, mahal, dan membutuhkan waktu sekitarjd@m. Mutlak
diperlukan untuk konfirmasi hasil pemeriksaan ELIgg positif.
c. PCR ( Polymerase Chain Reaction ). Menggunakan &@#&ta lain untuk:
a) Test HIV pada bayi, pada saat zat anti maternailhnada pada bayi
dan menghambat pemeriksaan secara serologis.

b) Menetapkan status individu yang seronegatif padank@ok risiko
tinggi.

c) Tes pada kelompok risiko tinggi sebelum terjadokenversi.

d) Tes konfirmasi untuk HIV-2, sebab ELISA sensitisitga rendah

untuk HIV-2.



2.2 Sel Darah Putih
2.2.1 Pengertian

Sel darah putih adalah bagian dari sel darah pduiéhtmanusia. sel yang
membentuk komponen darah. Sel darah putih ini hgeuuntuk membantu
tubuh melawan berbagai penyakit infeksi sebagaiabadari sistem kekebalan
tubuh. Sel darah putih tidak berwarna, memilikii,irdapat bergerak secara
amoebeid, dan dapat menembus dinding kapiler /edegis. Dalam keadaan
normalnya terkandung 4x1@ingga 11x1®sel darah putih di dalam seliter darah
manusia dewasa yang sehat - sekitar 7000-2500@esetetes. Dalam setiap
milimeter kubil darah terdapat 6000 sampai 100@€a(rata 8000) sel darah putih

.Dalam kasus leukemia, jumlahnya dapat meningkejda 50000 sel per tetes.

b

o®

Gambar 2.4 Sel Darah Putih (Anonim 13, 2011).

Di dalam tubuh, leukosit tidak berasosiasi secatatkdengan organ atau
jaringan tertentu, mereka bekerja secara indepesejaerti organisme sel tunggal.
Leukosit mampu bergerak secara bebas dan beristefak menangkap serpihan
seluler, partikel asing, atau mikroorganisme penguselain itu, leukosit tidak
bisa membelah diri atau bereproduksi dengan canekaesendiri, melainkan
mereka adalah produk dari sel punca hematopoidticpptent yang ada pada

sumsum tulang (Anonim 14, 2011).



2.2.2 Jenissd leukosit

Ada beberapa jenis sel darah putih yang disebutugpsit atau sel
polimorfonuklear yaitu: Basofil, Eosinofil, Neutibf Dan dua jenis yang lain
tanpa granula dalam sitoplasma yaitu: Limfosit, M&ih(Anonim 15, 2011).

2.2.3 Limfosit

Limfosit merupakan sel yang sferis, garis tengah8im, jumlah dalam
leukosit sekitar 20-30%. Sel yang normal berinfatie besar, bulat sedikit
cekungan pada satu sisi, kromatin inti padat, Etpa sedikit sekali, sedikit
basofilik, mengandung granula-granula azurofilikl Bmnfosit dibentuk didalam
kelenjar limfe dan sumsum tulang. Tidak memilikirajean amuboid dan tidak
dapat memfagositosis bakteri tetapi sel limfositppean dalam membentuk
antibodi untuk meningkatkan kekebalan tubuh terpadéeksi. Jumlah limfosit
yang meningkat dalam tubuh disebut limfositosismidin sel limfosit akan
menurun seiring bertambahnya usia, pada saatjlahlahnya sekitar 5% tetapi
pada usia lanjut kemampuan tubuh akan berkurarsgrdedemproduksi limfosit
sehingga kekebalan tubuh akan berkurang juga.

Tugasnya adalah menghasilkan antibodi, suatu protang membantu
tubuh memerangi penyakit. Limfosit lebih umum dalamtem limfa. Darah
mempunyai tiga jenis limfosit:

1. SelB:
Sel B membuat antibodi yang mengikat patogen langhancurkannya. (Sel
B tidak hanya membuat antibodi yang dapat mengkébgen, tapi setelah
adanya serangan, beberapa sel B akan mempertah&ekaampuannya

dalam menghasilkan antibodi sebagai layanan sistemori'.)



2. SelT:
CD4+ (pembantu) Sel T mengkoordinir tanggapan letah (yang bertahan
dalam infeksi HIV) sarta penting untuk menahan éakntraseluler. CD8+
(sitotoksik) dapat membunuh sel yang terinfeksisir

3. Sel natural killer:
Sel pembunuh alaminétural killer, NK) dapat membunuh sel tubuh yang
tidak menunjukkan sinyal bahwa dia tidak boleh didu karena telah
terinfeksi virus atau telah menjadi kanker.

Ada dua jenis utama limfosit: sel B untuk membuatitedi, protein
khusus yang menyerang kuman; dan sel T untuk mangedan membunuh
kuman, serta membantu mengatur sistem kekebalam.t@alah satu jenis sel T
adalah sel CD4, yang diinfeksi dan dibunuh oleh Hlmlah limfosit umumnya
20-40 persen leukosit. Hitung darah lengkap bissaidak termasuk tes CDA4.
Tes CD4 ini harus diminta sebagai tambahan. Hasih darah lengkap tetap
dibutuhkan untuk menghitung jumlah CD4, sehingga des ini umumnya
dilakukan sekaligus (Fransisca Dewi Kumala, 2010).

Gejala-gejala yang muncul dari HIV bisa mempengasebeorang secara
bertahap. Setelah virus memasuki tubuh, maka \akas berkembang dengan
cepat. Virus ini akan menyerang limfosit CD4 (sgldan menghancurkan sel-sel
darah putih sehingga mempengaruhi sistem kekelbabarh. Setiap tahapan dari
infeksi akan menunjukkan gejala yang berbeda (Anatt, 2010).

Sel limfosit CD4 merupakan target utama pada infékl/. Sel ini
berfungsi sentral dalam system imun. Pada mulangster® imun dapat

mengendalikan infeksi HIV, namun dengan perjalasamn waktu ke waktu HIV



akan menimbulkan penurunan jumlah sel limfosit CD#rganggunya
homeostasis dan fungsi sel-sel lainnya dalam systam tersebut. Keadaan ini
akan menimbulkan berbagai gejala penyakit dengantgpn yang luas. Gejala
penyakit tersebut terutama merupakan akibat teggan@ fungsi imunitas
seluler, di samping imunitas humoral karena ganggel T helper (TH) untuk
mengaktivasi sel limfosit B (Anonim 17, 2010).
2.24 Pengaruh HIV Terhadap Sistem Imun

HIV terutam menginfeksi limfosit CD4 atau T held@ih), sehingga dari
waktu ke waktu jumlah limfosit akan menurun, demikijuga fungsinya akan
semakin menurun. Th mempunyai peranan sentral dafengatur system
imunitas tubuh. Bila teraktivasi oleh antigen, Tkam merangsang baik respons
imun seluler maupun respons imun humoral, sehisgfauh sistem imun akan
terpengaruh. Namun yang terutama sekali mengalamiskkan adalah sistem
imun seluler. Jadi akibat HIV akan terjadi ganggyiamlah maupun fungsi Th
yang menyebabkan hamper keseluruhan respons imurtitidouh tidak

berrlangsung normal (Anonim 18, 2010).

2.3 Pengaruh Pengobatan HIV terhadap jumlah limfosit

Penyakit yang disebabkan Human Immunodeficiencys/(HIV) sampai
sekarang masih ditakuti karena sangat mematikamg Ysekarang banyak
diupayakan adalah pengobatan suportif, pengobatteksi oportunistik, dan
antiretroviral (Anonim 19,2010).

Pengobatan suportif dimaksudkan untuk meningkatkandisi umum

orang dengan HIV. Cara yang ditempuh adalah peabgizi, obat, vitamin, dan



kondisi psikososial yang baik. Dengan cara iningrdapat melakukan aktivitas
layaknya manusia sehat. Pengobatan suportif saegat dan dapat dilaksanakan
di rumah atau tempat pelayanan kesehatan yangsedefAnonim 20, 2010).

Pengobatan antiretroviral dimaksudkan untuk menggirgumlah virus di
dalam tubuh, biasanya obat antiretroviral dipakdach dua atau tiga kombinasi
untuk mencegah resistensi (Anonim 21, 2010).

Antiretroviral terdiri dari kombinasi golongan Nekiside Reverse
Transcriptase Inhibitor (NRTI), Non-Nukleoside Resee Transcriptase Inhibitor
(NNRTI) dan Protease Inhibitor (PI). NRTI dan NNRdipakai secara bersama-
sama agar tubuh semakin kuat menghambat perkembamneglikasi) virus.
Kedua golongan obat ini bekerja pada tahap aw#ilep#vangan virus, saat proses
perubahanDeoxyribo Nucleic Acid (DNA) menjadi Ribo Nucleic Acid (RNA).
NRTI dan NNRTI menghambat terbentuknya RNA. Sedanghntiretroviral
golongan PI berfungsi menghambat terbentuknya jprberu yang bakal menjadi
virus baru.

Untuk menggunakan obat antiretroviral perlu dipelbangkan gejala
klinis, jumlah limfosit, jumlah virus, dan kemampupasien menggunakan obat
dalam jangka panjang. (Samsuridjal, 2007)

dr Zubairi Djoerban SpPD KHOM, menyatakan orang gyaderinfeksi
memerlukan terapi antiretroviral bila mengalamidsom HIV akut. Terhadap
pasien tanpa gejala, biasanya diperiksa daya tafamnya (limfosit/CD4). Jika
jumlah limfosit/CD4-nya kurang dari 350 sel/mm3ms&atara jumlah virus lebih
dari 55.000 kopi/ml, maka yang bersangkutan sudahush mendapat obat

antiretroviral.



Obat antiretroviral (ART/ARV) bukanlah sembarangablyang bisa

dipakai kapan saja. Dampaknya harus selalu dipamigh dokter yang

meresepkannya. evaluasi dapat dilakukan denganhiteng kadar RNA dalam

plasma darah, CD4.

2.3.1 Prinsip Pengobatan antiretroviral (ART/ARV)

Prinsip pengobatan antiretroviral (ART/ARV) secamsnum adalah

sebagai berikut:

2.3.2 Tujuan Pengobatan ARV :

1.

2.

4.

5.

Mengurangi laju penularan HIV di masyarakat.

Memulihkan dan/atau memelihara fungsi imunologial($isasi/ peningkatan
sel CD4.

Menurunkan komplikasi akibat HIV.

Menekan replikasi virus secara maksimal dan sdeauna menerus.

Menurunkan angka kesakitan dan kematian yang bargam dengan HIV.

2.3.3 Manfaat ART

Antiretroviral merupakan suatu revolusi dalam pexean ODHA. Terapi

dengan antiretroviral atau disingkat ARV telah nmembkan penurunan angka

kematian dan kesakitan bagi ODHA. Manfaat terapiretnoviral adalah sebagai

berikut :

1. Menurunkan morbiditas dan mortalitas.

2. Pasien dengan ARV tetap produktif

3. Memulihkan sistem kekebalan tubuh sehingga kebutydnafilaksis infeksi
oportunistik berkurang atau tidak perlu lagi.

4. Mengurangi penularan karena viral load menjadi abratau tidak terdeteksi,



namun ODHA dengan viral load tidak terdeteksi, nanmarus dipandang
tetap menular

2.3.4 Pengetahuan Dasar Penggunaan ARV

ART atau antiretroviral sampai saat ini merupakatu-satu obat yang
memberikan manfaat besar dalam pengobatan ODHAuUNg®anggunaan ARV
menuntut adherence dan kesinambungan berobat yehigatkan peran pasien,
dokter atau petugas kesehatan, pendamping darséei@an obat. Beberapa hal
khusus yang harus diperhatikan dalam penggunaametemtiral adalah sebagai
berikut:

1. Replikasi HIV sangat cepat dan terus menerus sejal infeksi, sedikitnya
terbentuk sepuluh milyar virus setiap hari,namureika waktu paruh (half
life) virus bebas (virion) sangat singkat, makaaggén besar virus akan mati.
Walauada replikasi yang cepat, sebagian pasiersmégtap sehat tanpa ART
selama kekebalan tubuhnya masih berfungsi denglkn ba

2. Replikasi yang terus menerus mengakibatkan kerusaksiem kekebalan
tubuh semakin berat, sehingga semakin rentan taphaéeksi.

3. Viral load menunjukkan tingginya replikasi HIV sebga penurunan CD4
menunjukkan kerusakan sistem kekebalan tubuh ysegabkan oleh HIV.

4. Nilai viral load menggambarkan progresivitas perydkn risiko kematian.
Pemeriksaan secara berkala jumlah CD4 dan virdl (flea memungkinkan)
dapat menentukan progresivitas penyakit dan mehgetyarat yang tepat
untuk memulai atau mengubah rejimen ART.

5. Tingkat progresivitas penyakit pada ODHA dapat bdeébbeda. Keputusan

pengobatan harus berdasarkan pertimbangan indlvideengan



10.

11.

12.

memperhatikan gejala klinik, hitung limfosit totdan bila memumgkinkan
jumlah CD4.

Terapi kombinasi ART dapat menekan replikasi HIWdga di bawah tingkat
yang tidak dapat dideteksi oleh pemeriksaan yarkg gECR). Penekanan
virus secara efektif ini mencegah timbulnya virasg resisten terhadap obat
dan memperlambat progresivitas penyakit. Jadi tujgeapi adalah menekan
perkembangan virus secara maksimal.

Cara paling efektif untuk menekan replikasi HIV a@cterus menerus adalah
memulai pengobatan dengan kombinasi ARV yang dfekémua obat yang
dipakai harus dimulai pada saat yang bersamaangasilan yang baru. Pada
pasien yang tidak pernah diterapi, tidak boleh mgengkan obat yang
memiliki resistensi silang dengan obat yang pediphkai.

Terapi kombinasi ARV harus menggunakan dosis ddugjayang tepat.
Prinsip pemberian ART diperlakukan sama pada anakipom dewasa,
walaupun pengobatan pada anak perlu perhatian &husu

Walaupun viral load tidak terdeteksi, yang mendap&T harus tetap
dianggap menular. Mereka harus dikonseling agargimedari seks yang
tidak aman, atau penggunaan NAPZA suntik yang dapatularkan HIV
atau patogen menular lain.

Untuk menghindari timbulnya resistensi, ART harugallai terus menerus
dengan kepatuhan (adherence) yang sangat tingl@umean sering dijumpai
efek samping ringan.

Pemberian ART harus dipersiapkan secara baik datangiadan harus

digunakan seumur hidup.



2.3.5 Penggolongan ARV
Ada tiga golongan utama ARV yaitu
1. Penghambat masuknya virus; enfuvirtid
2. Penghambateverse transcriptase enzyme
1) Analog nukleosida/nukleotida (NRTI/NtRTI)
(1) analog nukleosida
(2) analog thymin:zidovudin (ZDV/AZT)dan stavudin (d4T)
(3) analog cytosin : lamivudin (3TC) dan zalcitabin@d
(4) analog adenin : didanosine (ddl)
(5) analog guanin : abacavir(ABC)
(6) analog nukleotida analog adenosin monofosfat: tamof
2) Nonnukleosida (NNRTI) yaitu
(1) nevirapin (NVP)
(2) efavirenz (EFV)
3) Penghambat enzim protease (PI) ritonavir (RTV)
(1) saquinavir (SQV)

(2) indinavir (IDV) dan nelfinavir (NFV)

2.4 Hipotesis:
Ada perbedaan jumlah limfosit pada pasien yangleatifikasi HIV dan

pada pasien HIV dalam pengobatan.



