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ABSTRAK

Latar belakang: HIV merupakan virus yang menyerang sistim kekebalan tubuh
manusia. Pada stadium lanjut, infeksi HIV ini menyebabkan penderitanya dalam
kondisi AIDS yang memudahkan tubuh untuk terkena infeksi, diantaranya oleh virus
hepatitis (HBV dan HCV). Berdasarkan transmisi dari virus HIV seperti hubungan
seksual dan jarum suntik, besar kemungkinan penderita HIV juga terkena infeksi
HBV dan HCV. Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui spektrum klinis
koinfeksi HIV dengan HBV dan HCV di RSUP Dr. Kariadi Semarang.

Metode: Desain penelitian adalah deskriptif retrospektif dengan menggunakan
catatan medik sebagai sampel penelitian. Sampel merupakan pasien koinfeksi HIV-
hepatitis periode 1 Januari 2009 — 31 Desember 2010. Data dideskripsikan dalam
bentuk tabel.

Hasil: Dari 132 (39,9%) pasien HIV terdapat 26 (19,7%) pasien koinfeksi HIV-HBV,
3 (2,27%) koinfeksi HIV-HCV, dan 7 (5,30%) koinfeksi HIV-HBV-HCV. Pasien
koinfeksi HIV-HBV 53,8% berjenis kelamin laki-laki, koinfeksi HIV-HCV 33,3%,
dan koinfeksi HIV-HBV-HCV 100%. Sebagian besar penderita koinfeksi berada
dalam kelompok umur 31 — 40 tahun. Gejala yang sering timbul pada pasien
koinfeksi adalah demam, diare, fatigue, dan berat badan turun. Tanda yang timbul
sebagian besar bukan tanda khas hepatitis. Pemeriksaan laboratorium menunjukkan
peningkatan AST, alkali fosfatase, bilirubin total, PTT, penurunan albumin, dan
jumlah CD4 <50 sel/mm’. Pasien koinfeksi HIV-HBV yang meninggal dunia selama
periode ini sebanyak 8 (30,8%), koinfeksi HIV-HCV 1 (33,3%), dan koinfeksi HIV-
HBV-HCV 1 (14,3%).

Simpulan: Angka kejadian pasien koinfeksi HIV-HBV merupakan yang tertinggi.
Pasien koinfeksi sebagian besar laki-laki dan dalam kelompok umur 31 — 40 tahun,
gejala dan tanda tidak spesifik, serta hasil laboratorium yang rata-rata mengalami
peningkatan. Angka kematian pasien koinfeksi HIV-HCV merupakan yang tertinggi.

Kata kunci: Koinfeksi, HIV, HBV, HCV
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CLINICAL SPECTRUM OF HUMAN IMMUNODEFICIENCY VIRUS (HIV)
CO-INFECTION WITH HEPATITIS B VIRUS (HBV) AND
HEPATITIS C VIRUS (HCV) IN DR. KARIADI HOSPITAL SEMARANG

Fasto Sepsatya', Muchlis Achsan Udji Sofro’, Hery Djagat Purnomo’

ABSTRACT

Background: HIV was a virus that attacked immune system of human. In advance
stage, this infection would cause the patients in AIDS condition that eased their body
to be infected, one of its was hepatitis virus infection (HBV and HCV). According to
the transmissions of HIV virus like sexual intercourse and injection needle, there was
probability to be infected with HBV and HCV. The purpose of this study was to
perceive the clinical spectrum of HIV co-infection with HBV and HCV in Dr. Kariadi
Hospital Semarang.

Methods: This research was a retrospective descriptive research using medical
records as samples. Samples were HIV-hepatitis co-infected patients in period 1
January 2009 — 31 December 2010. The data’s described in table form.

Result: From 132 (39,9%) HIV patients, there were 26 (19,7%) HIV-HBV co-
infection, 3 (2,27%%) HIV-HCV co-infection, and 7 (5,30%) HIV-HBV-HCV co-
infection. Patients that had HIV-HBV co-infection 53,8% were man, HIV-HCV co-
infected patients 33,3%, and HIV-HBV-HCV co-infected patients 100%. Most of
HIV-hepatitis co-infected patients were in 31 — 40 age group. Symptoms that
frequently occured in co-infection patients were fever, diarrhea, fatigue, and loss of
weight. Most of sign that often occured was not the specific sign of hepatitis. The
results of laboratory assessment were increased of AST, alkaline fosfatase, total
bilirubin, PTT, decreased of albumin, and CD4 count <50 cells/mm’. HIV-HBV co-
infected patients that died in this period were 8 (30,8%), HIV-HCV co-infected
patients 1 (33,3%), and HIV-HBV-HCV patients 1 (14,3%).

Conclusion: Prevalence of HIV-HBV co-infected patients was the highest. Most of
HIV-hepatitis co-infected patients were man and in 31 — 40 age group with unspecific
sign and symptom, and the results of laboratory assessment rose. Mortality of HIV-
HCYV co-infected patients was the highest.

Keywords: Co-infection, HIV, HBV, HCV
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PENDAHULUAN

Wabah HIV saat ini telah menjadi masalah global yang sangat serius bagi
institusi pelayanan kesehatan. Pada tahun 2008, terdapat sekitar 33,4 juta (31,1 juta —
35,8 juta) orang saat ini menderita HIV dan sekitar 2,7 juta (2,4 juta — 3.0 juta) orang
yang terinfeksi HIV baru. Sebagian besar infeksi baru tersebut muncul di negara —
negara berpendapatan rendah sampai sedang.' Departemen kesehatan RI pada tahun
2010 memperkirakan jumlah penduduk Indonesia yang terinfeksi HIV berkisar 22726
jiwa, dengan angka kejadian di Jawa Tengah sebanyak 872 kasus.? Berdasarkan data
WHO tahun 2007, di Indonesia terdapat sekitar 270.000 orang penderita HIV dengan
prevalensi pada orang dewasa sekitar 0,2 %.’

Infeksi HIV ini memiliki target utama limfosit CD4+ karena virus tersebut
memiliki afinitas terhadap molekul permukaan sel CD4. Seperti telah diketahui,
limfosit CD4+ berfungsi mengkoordinasikan sejumlah fungsi imunologis yang
penting. Hilangnya fungsi tersebut menyebabkan gangguan respon imun yang
progresif. Tanpa pengobatan antiretroviral (ARV), walaupun selama beberapa tahun
orang yang terinfeksi HIV tidak menunjukkan gejala, secara bertahap sistem
kekebalan tubuh akan memburuk, dan akhirnya pasien menunjukkan gejala klinik
yang makin berat, pasien masuk tahap acquired immune deficiency syndrome
(AIDS).*

Dari semua orang yang terinfeksi HIV, sebagian berkembang masuk tahap

AIDS pada 3 tahun pertama, 50% persen berkembang menjadi pasien AIDS sesudah
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10 tahun, dan sesudah 13 tahun hampir semua orang yang terinfeksi HIV
menunjukkan gejala AIDS, dan kemudian meninggal.” Berdasarkan data UNAIDS
(United Programme on HIV/AIDS) pada akhir Desember 2008, terdapat sekitar 33,4
juta orang penderita HIV di dunia dengan angka kejadian baru sekitar 2,7 juta dan
kematian akibat AIDS sebanyak 2 juta jiwa.® Di Asia Tenggara terdapat sekitar 3,5
juta orang penderita HIV/AIDS dengan 33% penderita HIV adalah wanita. Pada
tahun 2008, terdapat 200.000 kejadian baru dan 230.000 orang meninggal akibat
penyakit terkait AIDS di Asia Tenggara.'

Terdapat beberapa indikator yang menunjukkan terjadinya AIDS, antara lain
timbulnya infeksi oportunistik dan munculnya suatu keganasan, seperti sarkoma
Kaposi, limfoma non-Hodgkin, dan kanker serviks. Infeksi oportunistik yang sering
timbul adalah kandidiasis, kriptokokosis, kriptosporidiosis, koinfeksi virus hepatitis,
sitomegalovirus, herpes simpleks, toxoplasmosis, isopsoriasis, dIl.’

Koinfeksi dengan virus hepatitis B umum terjadi, dengan 70-90% penderita
HIV di Amerika Serikat juga terinfeksi oleh virus hepatitis B. 90% penderita HIV
yang menggunakan jarum suntik tidak steril juga terpapar oleh hepatitis B (anti-HBc
positif) dan 60% memiliki riwayat infeksi dengan adanya antibodi permukaan
hepatitis B (anti-HBs).* Beberapa studi memperkirakan sekitar 300.000 orang dengan
HIV positif mengalami koinfeksi dengan virus hepatitis C (30%).” Dalam hal ini
yang paling berperan menyebabkan terjadinya infeksi campuran tesebut adalah
penggunaan jarum suntik yang tidak steril. Fakta yang terjadi adalah 50-90%

penderita HIV melalui jarum suntik juga terinfeksi oleh hepatitis C.’



Sindrom klinis pada infeksi hepatitis virus akut umumnya tidak spesifik dan
disertai gejala gastrointestinal, seperti malaise, anoreksia, mual dan muntah. Selain
itu juga didapatkan gejala-gejala flu, faringitis, batuk, sakit kepala, mialgia, dlIl.’
Orang yang terinfeksi HIV juga memiliki gejala-gejala seperti fatigue, malaise, dan
nausea, sehingga terkadang infeksi campuran oleh virus hepatitis tidak nampak.’
Koinfeksi HIV oleh virus hepatitis tidak mempengaruhi penyakit oleh HIV tersebut
maupun perkembangannya menjadi AIDS, tetapi HIV mempengaruhi hepatitis B dan
hepatitis C dengan meningkatnya progresifitas menjadi sirosis hati serta gagal
hati.”'®!" Akan tetapi, sebuah studi terbaru yang dilakukan di Virginia menunjukkan
bahwa progresifitas terjadinya fibrosis pada pasien koinfeksi dan monoinfeksi adalah
sama berdasarkan pemeriksaan biopsi hati.'

Penyebab tersering kematian akibat kerusakan hati lanjut pada pasien HIV
adalah karena virus hepatitis, dengan 75% akibat hepatitis C dan 27% akibat hepatitis
B. Kematian akibat penyakit hati meningkat pada pasien dengan hepatitis kronis
karena hepatitis C yang juga terinfeksi HIV. Kematian tersebut juga diakibatkan oleh
karsinoma hepatoseluler.” Selain itu, sebuah studi meta-analisa menunnjukkan bahwa
wanita penderita HIV lebih banyak mengalami efek samping saat pengobatan
hepatitis C."*

Studi kohort yang dilakukan di Spanyol menunjukkan angka kematian pada
pasien koinfeksi HIV-HCV lebih tinggi (56%) daripada pasien monoinfeksi hepatitis

C (37%) dengan angka harapan hidup pada pasien koinfeksi 16 bulan dan 48 bulan
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pada pasien monoinfeksi."> Sampai saat ini belum ada data yang lengkap mengenai
koinfeksi HIV dengan hepatitis B dan hepatitis C di RSUP Dr. Kariadi Semarang.
Mengingat besarnya pengaruh infeksi HIV terhadap progresifitas penyakit
hepatitis virus tersebut, maka diperlukan pengetahuan dan pemahaman mengenai
gejala, tanda/manifestasi klinik, dan karakteristik laboratorium dari penyakit akibat
koinfeksi tersebut. Tujuan dari penelitian ini adalah untuk mengetahui spektrum

klinis koinfeksi HIV-hepatitis di RSUP Dr. Kariadi Semarang.

METODE

Desain penelitian ini adalah deskriptif retrospektif dengan menggunakan catatan
medik sebagai sampel penelitian. Sampel merupakan pasien koinfeksi HIV-hepatitis

periode 1 Januari 2009 — 31 Desember 2010.
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HASIL

Tabel 1. Angka kejadian, jenis kelamin, kelompok umur, dan angka kematian

pasien koinfeksi HI'V-hepatitis.

HIV-HBV HIV-HCV HIV-HBV-HCV
Angka kejadian
2009 9 2 4
2010 17 1 3
Jumlah 26 (19,7%) 3 (2,27%) 7 (5,30%)
Laki-laki 14 (53,8%) 1 (33,3%) 7 (100%)
Perempuan 12 (46,2%) 2 (66,7%) 0 (0%)
21-30 tahun 5(19,2 %) 1 (33,3%) 3 (42,9%)
31-40 tahun 14 (53,8%) 1 (33,3%) 4 (57,1%)
41-50 tahun 4 (15,4 %) 1 (33,3%) 0 (0%)
51-60 tahun 3 (11,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Angka kematian
2009 1 0 0
2010 7 1 1
Jumlah 8 (30,8%) 1 (33,3%) 1 (14,3%)
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Tabel 2. Gejala klinik pasien koinfeksi HIV-hepatitis.

Gejala klinik HIV-HBV HIV-HCV HIV-HBV-HCV
Mual 7 (26,9%) 0 (0%) 0 (0%)
Muntah 5 (19,2%) 0 (0%) 0 (0%)
Demam 13 (50%) 1 (33,3%) 4 (57,1%)
Batuk 6 (23,1%) 0 (0%) 1 (14,3%)
Diare 6 (23,1%) 0 (0%) 5 (71,4%)
Fatigue 6 (23,1%) 1 (33,3%) 2 (28,6%)
Malaise I (3,85%) 0 (0%) 0 (0%)
Nyeri sendi 1 (3,85%) 0 (0%) 0 (0%)
Berat badan turun 6 (23,1%) 0 (0%) 2 (28,6%)
Mialgia 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Sakit kepala I (3,85%) 0 (0%) 1 (14,3%)
Faringitis 3 (11,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Tidak ada data 1 (3,85%) 1 (33,3%) 1 (14,3%)

Tabel 3. Tanda klinik pasien koinfeksi HIV-hepatitis.

Tanda klinik HIV-HBV  HIV-HCV HIV-HBV-HCV
Pembesaran limfonodi 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Hepatomegali I (3,85%) 0 (0%) 0 (0%)
Splenomegali 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Ikterus 0 (0%) I (33,3%) 0 (0%)

Nyeri tekan abdomen 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Lain-lain 14 (53,8%) 0 (0%) 4 (57,1%)
Tidak ada data 7 (26,9%) 2 (66,7%) 3 (42,9%)
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Tabel 4. Karakteristik laboratorium pasien koinfeksi HIV-hepatitis.

HIV-HBV HIV-HCV HIV-HBV-HCV

N L H N L H N L H
AST 26,9% 0% 61,5% 33,3% 0% 66,7% 0% 0% 85,7%
ALT 42,3% 19,2% 3,1%  66,7% 0% 33,3% 28,6% 14,3% 42,9%
Alkali 38,5% 0% 38,5% 0% 0% 66,7% 14,3% 0% 57,1%
fosfatase
Albumin 3,8%  69,2% 0% 0% 66,7% 0% 0% 85,7% 0%
Bilirubin 46,2% 3.8% 15,4% 0% 0% 66,7% 42,9% 0% 14,3%
total
Bilirubin 34,6% 0% 30,8% 0% 0% 66,7% 28,6% 0% 28,6%
direk
PTT 15,4% 0% 26,9% 0% 0% 33,3% 14,3% 0% 28,6%

Trombosit 38,5% 34,6% 15,4% 33,3% 33,3% 33,3% 57,1% 0% 28,6%

Keterangan: N = normal, L = low, H = high

Tabel 5. Nilai CD4 pasien koinfeksi HIV-hepatitis.

<50 50 - 200 > 200
HIV-HBV 13 (50%) 4 (15,4%) 1 (3,85%)
HIV-HCV 2 (66,7%) 0 (0%) 1 (33,3%)
HIV-HBV-HCV 3 (42,9%) 2 (28,5%) 1 (14,3%)




PEMBAHASAN

Angka Kejadian Koinfeksi HIV-Hepatitis

Dari hasil penelitian dapat diketahui angka kejadian koinfeksi HIV-hepatitis
sebanyak 36 (27,3%) pasien dari 132 (39,9%) pasien HIV pada kurun waktu 2009-
2010, dengan angka koinfeksi hepatitis B lebih tinggi dibandingkan koinfeksi
hepatitis C dan campuran hepatitis B dan C, yaitu 26 (19,7%) pasien, sedangkan
angka kejadian koinfeksi HIV-HCV sebanyak 3 (2,27%) pasien dan koinfeksi HIV-
HBV-HCV sebanyak 7 (5,30%) pasien. Hal ini berbeda dengan hasil penelitian yang
dilakukan di Nigeria yang menunjukkan angka kejadian koinfeksi sebanyak 15,4%
dengan 11,5% dari penderita HIV menunjukkan hasil yang positif terhadap antigen
permukaan hepatitis B (HBsAg), 2,3% antibodi hepatitis C (Anti-HCV) positif, dan
1,5% positif keduanya.”” Namun demikian, perbedaan tersebut tidak terlalu
signifikan. Penelitian di China menunjukkan bahwa angka kejadian koinfeksi HIV-
HCV lebih banyak dari koinfeksi hepatitis B.* Selain itu penelitian di Iran
menunjukkan angka kejadian koinfeksi HIV-hepatitis sebanyak 94,4% dengan 14,5%
koinfeksi dengan hepatitis B, 72% koinfeksi dengan hepatitis C, dan 7,9% koinfeksi
keduanya dengan faktor risiko terbanyak pada pengguna jarum suntik (51,6%).* Pada

penelitian ini didapatkan faktor risiko terbanyak pada hubungan seksual (69,7%).
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Karakteristik Menurut Jenis Kelamin dan Umur

Dari hasil penelitian diketahu bahwa jumlah pasien koinfeksi HIV-hepatitis
sebagian besar berjenis kelamin laki-laki (61,1%) dan sisanya perempuan (38,9%).
Pada koinfeksi HIV-HBV, 53,8% penderita adalah laki-laki dan 46,2% perempuan.
Koinfeksi HIV-HCV, 33,3% laki-laki dan 66,7% perempuan, sedangkan pada
koinfeksi HIV-HBV-HCV, 100% laki-laki. Penelitian yang dilakukan di Iran pada
tahun 2009 menunjukkan hasil yang sedikit berbeda, yaitu jumlah pasien laki-laki
91,6% dan perempuan 8,4%, dengan jumlah penderita koinfeksi HIV-HBV 70,1%
laki-laki dan 29,8% perempuan, penderita koinfeksi HIV-HCV 96,5% laki-laki dan
2,8% perempuan, penderita koinfeksi HIV-HBV-HCV 77,4% laki-laki dan 22,6%
perempuan.*

Sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis di RSUP DR .Kariadi
merupakan pasien kelompok umur 31-40 tahun. Hasil ini sesuai dengan penelitian
yang dilakukan di Nigeria yang menunjukkan bahwa sebagian besar penderita
koinfeksi HIV-hepatitis adalah kelompok umur 30-39 tahun.** Selain itu penelitian di
Iran menunjukkan kelompok umur 31-50 tahun lebih banyak menderita koinfeksi

HIV-hepatitis.*

Karakteristik Klinik
Dari hasil penelitian diketahui bahwa gejala yang timbul pada penderita
koinfeksi HIV-HBYV, sebagian besar mengalami demam (50%), kemudian mual

(26,9%), lalu gejala seperti batuk, diare, fatigue, dan berat badan turun (23,1%). Pada



penderita koinfeksi HIV-HCV, terdapat gejala demam (33,3%) dan fatigue (33,3%).
Sedangkan pada penderita koinfeksi HIV-HBV-HCV, terdapat gejala diare (71,4%),
demam (57,1%), fatigue dan berat badan turun (28,6%), serta batuk dan sakit kepala
(14,3%). Penelitian yang dilakukan di Amerika Serikat menunjukkan bahwa gejala-
gejala yang dialami pasien koinfeksi HIV-HCV tidak lebih besar atau lebih parah
dibandingkan dengan pasien monoinfeksi HIV.*

Tanda klinik yang muncul pada penderita koinfeksi HIV-HBV adalah
hepatomegali (3,85%) dan tanda lainnya/tanda non hepatitis (53,8%) dengan tujuh
data yang kosong (26,9%), pada penderita koinfeksi HIV-HCV terdapat tanda klinik
berupa ikterus (33,3%) dengan dua data yang kosong (66,7%), dan pada penderita
koinfeksi HIV-HBV-HCYV terdapat tanda klinik selain hepatitis (57,1%) dengan tiga
data yang kosong (42,9%). Dari hasil tersebut dapat diketahui bahwa sebagian besar
tanda klinik yang muncul adalah selain tanda klinik khas hepatitis, sedangkan tanda
klinik khas hepatitis yang muncul hanya sedikit, seperti hepatomegali (koinfeksi
HIV-HBV) dan ikterus (koinfeksi HIV-HCV). Selain itu, banyaknya data yang
kosong atau tidak lengkap juga mempengaruhi hasil penelitian. Berdasarkan literatur,
disebutkan bahwa koinfeksi HIV-hepatitis mempengaruhi progresifitas perjalanan
penyakit hepatitis tersebut, termasuk terjadinya sirosis dan fibrosis hepar yang
meningkat.>***** Banyaknya tanda klinik non hepatitis bisa juga disebabkan oleh

karena infeksi oportunistik lain pada penyakit HIV.
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Karakteristik Laboratorium

Dari hasil penelitian diketahui bahwa sebagian besar penderita koinfeksi HIV-
hepatitis mengalami peningkatan jumlah AST, sedangkan jumlah ALT meningkat
hanya pada penderita koinfeksi HIV-HBV-HCV. AST dan ALT adalah enzim yang
berhubungan dengan sel-sel parenkim hepar, akan tetapi ALT merupakan indikator
yang lebih spesifik pada proses inflamasi hepar. AST umumnya secara klinik
digunakan sebagai bagian dari tes fungsi hepar untuk menentukan tingkat kesehatan
hepar.* Menurut Colin (1999) dan Thio (2003), pada pasien koinfeksi HIV-HBV
mengalami peningkatan serum ALT yang lebih ringan dibandingkan dengan pasien
monoinfeksi. Penelitian yang dilakukan di Brazil pada tahun 2005 menunjukkan
bahwa serum AST penderita koinfeksi HIV-HCV dengan regimen protease inhibitor
dan non-protease inhibitor mengalami peningkatan, sedangkan serum ALT masih
dalam batas normal.*’

Serum alkali fosfatase pada penderita koinfeksi HIV-hepatitis sebagian
mengalami peningkatan, kecuali koinfeksi HIV-HBV yang jumlah alkali fosfatase
yang meningkat sama dengan jumlah alkali fosfatase yang normal (38,5%). Penelitian
di Thailand mununjukkan bahwa jenis kelamin laki-laki dan level alkali fosfatase
yang meningkat merupakan faktor utama untuk memprediksi koinfeksi hepatitis.
Selain itu pemeriksaan alkali fosfatase sangat dianjurkan pada semua pasien HIV
sebelum pemberian terapi antiretroviral.*®

Hampir sebagian besar pasien koinfeksi HIV-hepatitis mengalami penurunan

kadar serum albumin. Albumin disintesis di hepar dan penurunan kadar serum
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albumin mungkin mengindikasikan gagal hati atau penyakit seperti sirosis maupun
hepatitis kronik.* Penelitian yang dilakukan di Afrika Selatan menunjukkan bahwa
kadar albumin penderita koinfeksi HIV-HBV lebih rendah daripada pasien
monoinfeksi HIV.* Selain itu penelitian di Universitas Texas menunjukkan bahwa
kadar serum albumin penderita koinfeksi HIV-HCV lebih rendah daripada pasien
monoinfeksi HIV dan pasien monoinfeksi hepatitis C.”!

Kadar bilirubin total dan direk penderita koinfeksi HIV-HBV dan HIV-HBV-
HCYV sebagian besar normal, sedangkan pada penderita koinfeksi HIV-HCV sebagian
besar di atas normal. Peningkatan kadar bilirubin mengindikasikan adanya disfungsi
hepar.*” sebuah studi menunjukkan bahwa kadar bilirubin total pasien koinfeksi HIV-
HCV dengan regimen protease inhibitor rata-rata mengalami peningkatan, sedangkan
kadar bilirubin direk cenderung normal.*’

Nilai partial thromboplastin time (PTT) sebagian besar penderita koinfeksi
HIV-hepatitis menunjukkan angka di atas normal atau disebut prolonged partial
thromboplastin time, tetapi banyaknya data yang tidak lengkap menunjukkan angka
yang lebih besar. PTT adalah pemeriksaan fungsi dari jalur intrinsik dan jalur
koagulasi bersama, bagian dari pemeriksaan abnormalitas pembekuan darah. Pada
kerusakan hepar dini nilai PTT tidak meningkat, tetapi nilai PTT meningkat ketika

. Sebuah penelitian menunjukkan bahwa pada

telah terjadi kerusakan hepar lanjut
pasien koinfeksi HIV-HCYV terjadi peningkatan nilai PTT.*’

Sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis memiliki jumlah trombosit

yang normal. Hanya pada koinfeksi HIV-HBV yang 34,6% nya memiliki jumlah
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trombosit dibawah normal. Sama seperti nilai PTT, pada kerusakan hepar dini tidak
terjadi penurunan jumlah trombosit, tetapi jumlah trombosit meningkat pada
kerusakan hepar lanjut.” Sumber literatur menyebutkan bahwa tes laboratorium rutin
seperti albumin, AST, dan jumlah trombosit dapat dengan akurat memprediksi
fibrosis hepar yang signifikan pada pasien dengan koinfeksi HIV-hepatitis.*

Sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis memiliki nilai CD4 <50
sel/mm’. Hal ini menunjukkan kemungkinan terjadinya infeksi oportunistik lain
seperti Mycobacterium avium complex dan Cytomegalovirus.” Pada koinfeksi HIV-
HBV, jumlah CD4 > 200 sel/mm?’ sebesar 3,85%, koinfeksi HIV-HCV 33,3%, dan
koinfeksi HIV-HBV-HCV 14,3%. Dalam hal ini pasien koinfeksi HIV-HCV
memiliki jumlah CD4 >200 sel/mm’ yang paling tinggi dibandingkan dengan yang
lain dan koinfeksi HIV-HBV memiliki jumlah CD4 >200 sel/mm’ yang paling
rendah. Penelitian yang dilakukan di Nigeria juga memberikan hasil yang hampir
sama, yaitu jumlah CD4 paling tinggi pada koinfeksi HIV-HCV dibandingkan dengan
koinfeksi HIV-HBV dan koinfeksi HIV-HBV-HCV. Hasil ini menunjukkan bahwa
pada pasien koinfeksi HIV-HCV berada pada stadium awal penyakit HIV yang
imunitasnya masih kuat. Pada penelitan tersebut, jumlah CD4 paling rendah dimiliki

oleh rata-rata pasien koinfeksi HIV-HBV-HCV.*

Angka Kematian Koinfeksi HIV-Hepatitis
Dari hasil penelitian dapat diketahui angka kematian pasien koinfeksi HIV-

HBV sebesar 30,8%, koinfeksi HIV-HCV 33,3% dan koinfeksi HIV-HBV-HCV
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14,3%. Dengan demikian angka kematian pasien koinfeksi HIV-HCV merupakan
yang tertinggi. Kematian pasien koinfeksi HIV-hepatitis tersebut sebagian besar
disebabkan karena gagal napas dan sepsis. Angka kematian pasien HIV sendiri pada
kurun waktu 2009-2010 sebanyak 156 (47,1%). Sebuah studi yang dilakukan di
Boston menunjukkan bahwa kematian terkait penyakit hepar pada koinfeksi HIV-
HBYV lebih tinggi daripada koinfeksi HIV-HCV. Pada pasien koinfeksi HIV-HBV,
kematian terkait penyakit hepar meningkat pada tahun 1984-1996, tetapi kemudian

menurun selama tahun 2003-2010.%

SIMPULAN

1. Angka kejadian koinfeksi HIV-HBV lebih banyak (19,7%) daripada koinfeksi
HIV-HCV (2,27%) dan HIV-HBV-HCYV (5,30%).

2. Sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis berjenis kelamin laki-laki
dan berada dalam kelompok umur 31-40 tahun.

3. Gejala klinik yang sering muncul adalah demam, fatigue, diare, dan berat
badan turun, sedangkan tanda klinik yang muncul adalah hepatomegali dan
ikterus.

4. Sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis mengalami peningkatan
AST, sedangkan ALT meningkat hanya pada koinfeksi HIV-HBV-HCV.

5. Serum alkali fosfatase pada sebagian besar pasien koinfeksi HIV-hepatitis

mengalami peningkatan, sedangkan nilai albumin serum dibawah normal.
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10.

Kadar bilirubin total dan direk pasien koinfeksi HIV-HBV dan HIV-HBV-
HCV sebagian besar dalam batas normal, sedangkan pada pasien koinfeksi
HIV-HCV mengalami peningkatan.

Nilai PTT penderita koinfeksi HIV-hepatitis rata-rata mengalami peningkatan.
Jumlah trombosit sebagian besar penderita koinfeksi HIV-hepatitis dalam
batas normal.

Sebagian besar pasien koinfeksi HIV-hepatitis memiliki jumlah CD4 <50
sel/mm’.

Angka kematian koinfeksi HIV-HCV lebih banyak (33,3%) daripada

koinfeksi HIV-HBV (30,8%) dan HIV-HBV-HCV (14,3%).

SARAN

Perlu perbaikan dalam pengisian data pada rekam medik agar lebih
memudahkan dalam penelusuran terjadinya koinfeksi HIV-hepatitis di RSUP
DR. Kariadi Semarang dan hasil penelitian menjadi lebih sahih.

Perlu dilakukan pemeriksaan laboratorium yang lebih lengkap terutama
mengenai fungsi hepar ketika pasien dinyatakan positif koinfeksi HIV-
hepatitis.

Perlu dilakukan penelitian lebih lanjut lagi mengenai koinfeksi HIV-hepatitis

di RSUP DR. Kariadi Semarang dengan rentang waktu yang lebih lama.
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