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ABSTRAK

Human Immunodeficiency Virus (HIV) merupakan virus yang menyebabkan menurunnya sistem kekebalan tubuh. Diketahui adanya hubungan
antara infeksi HIV dan timbulnya berbagai manifestasi penyakit pada kulit. Herpes zoster merupakan penyakit kulit yang disebabkan reaktivasi
dan multiplikasi virus varicella zoster yang menetap pada ganglia sensoris setelah varicella. Kasus: seorang laki-laki usia 32 tahun dengan keluhan
timbul gelembung bergerombol berisi air dengan dasar kulit eritem disertai nyeri pada betis sampai punggung kaki kiri sejak 3 hari. Pasien
terinfeksi HIV sejak 7 bulan yang lalu. Didapatkan lesi vesikel herpetiformis di atas dasar eritem sesuai dermatom Lumbal 5 (L5) sinistra. Tes Tzank
menunjukkan adanya sel raksasa berinti banyak. Jumlah sel CD4 212/ul.

Kata kunci: Herpes zoster, infeksi HIV, virus varicella zoster

ABSTRACT

Human Immunodeficiency Virus (HIV) may suppress the immune system. There is relationship between HIV infections with various skin
manifestations. Herpes zoster is caused by reactivation and multiplication of varicella zoster virus in sensory ganglia after varicella. Case: A 32
year-old male with painful, clustered vesicle on erythematous base along left calf to foot since 3 days. He was diagnosed HIV positive 7 months
ago. Physical examination showed herpetiform vesicles on erythematous base in left Lumbal 5 (L5) dermatome. Tzank test showed the presence
of multinucleated giant cells. CD4 cell count is 212/ulL. Rini Hastuti, Imroatul Ulya, Etty Farida Mustifah, Muhammad Risman, Nugrohoaji

Dharmawan. Left Lumbal Herpes Zoster (L5) in HIV-positive Patient
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PENDAHULUAN

Herpes zoster adalah penyakit kulit yang
ditandai dengan lesi dan nyeri unilateral
dan sesuai dermatom akibat reaktivasi dan
multiplikasi virus varicella zoster yang menetap
pada ganglia sensoris setelah penyakit
varicella.! Penyakit ini ada di seluruh dunia
dengan rasio pria dan wanita sebanding.
Insidens meningkat sesuai usia; kurang
dari 1 : 1000 orang per tahun pada usia di
bawah 45 tahun, meningkat sampai empat
kali lebih tinggi pada usia di atas 75 tahun.
Keadaan imunosupresi, terutama keganasan
hematologi dan infeksi HIV meningkatkan
risiko, insidensnya menjadi 30 : 1000 orang per
tahun pada pasien dengan infeksi HIV.2

HIV termasuk ke dalam human lymphotropic
retrovirus yang sering ditularkan melalui
kontak seksual. Cara penularan lain dapat
terjadi melalui paparan terhadap darah

yang terinfeksi, neonatus melalui ibu yang
terinfeksi HIV pada saat hamil, persalinan, atau
menyusui. HIV tipe 1 merupakan penyebab
utama dari infeksi HIV yang terjadi secara
global, sedangkan infeksi oleh HIV tipe 2
ditemukan terutama di Afrika Barat.?

KASUS

Seorang laki-laki usia 32 tahun dikonsulkan
dari bagian voluntary counseling test (VCT)
dengan keluhan timbul gelembung berisi air
sejak 3 hari di punggung kaki kiri. Satu minggu
sebelumnya, pasien merasa tidak enak badan
dan timbul rasa terbakar pada betis kiri;
keluhan meluas sampai ke punggung kaki
kiri disertai terasa nyeri yang dirasakan hilang
timbul. Pasien telah terinfeksi HIV sejak 7 bulan
yang lalu. Riwayat penyakit serupa
disangkal. Riwayat cacar air diakui. Pasien
memiliki riwayat alergi obat terhadap obat
ARV (anti-retro viral), yaitu nevirapin. Riwayat
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keluarga dengan keluhan serupa disangkal.
Riwayat alergi obat dan makanan disangkal.
Pemeriksaan fisik didapatkan tekanan darah
120/80 mmHg, nadi 84x/menit, respirasi
18x/menit, suhu tubuh 37,1°C, skala nyeri 5,
berat badan 55 kg dengan tinggi badan 160
cm. Tidak didapatkan pembesaran kelenjar
getah bening. Status dermatologis tampak
vesikel herpetiformis di atas dasar eritem
yang tersusun sesuai dermatom Lumbal 5 (L5)
pada regio cruris sampai dorsum pedis sinistra
(Gambar 1).

Tes Tzank yang diambil dari lesi vesikel
mendapatkan sel raksasa berinti banyak
(Gambar 2). Pemeriksaan laboratorium dalam
batas normal. Jumlah sel CD4 212/ul.

Pasien didiagnosis herpes zoster lumbalis (L5)
sinistra dan mendapat terapi asiklovir 5x800
mg selama 7 hari, asam mefenamat tablet

277




LAPORAN KASUS

3x500 mg, dan neurotropik 3x1 tablet. Pasien
mendapat terapi untuk infeksi HIV berupa
kombinasi obat 300 mg zidovudine dan 150
mg lamivudine dengan dosis 2 x 1 tablet,
evafirenz 600 mg 1x1 tablet, dan cotrimoxazole
960 mg 1x1 tablet.

DISKUSI

Reaktivasi virus varicella zoster dapat terjadi
setiap saat setelah varicella. Hubungan
antara penyakit varicella dan herpes zoster
disebutkan oleh von Bokay (1888) pertama kali
saat menjelaskan terjadinya penyakit varicella
pada anak-anak setelah kontak dengan

Gambar 1. Tampak vesikel herpetiformis di atas
dasar eritem yang tersusun sesuai dermatom L5
pada regio cruris sampai dorsum pedis sinistra.
Tidak didapatkan lesi pada regio lain.
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pasien penderita herpes zoster. Bruusgard
menunjukkan adanya hubungan antara kedua
penyakit ini dengan munculnya varicella pada
anak-anak setelah inokulasi cairan vesikel
herpes zoster.* Hope-Simpson yang pertama
kali menyatakan bahwa reaktivasi virus
varicella menyebabkan infeksi herpes zoster.

Mekanisme reaktivasi virus varicella zoster laten
belum jelas, diduga berhubungan dengan
imunosupresi, stres emosional, atau trauma
lokal. Hal yang penting adalah penurunan
imunitas  seluler spesifik terhadap virus
varicella zoster seiring meningkatnya usia. Virus

Gambar 2. Tes Tzank tampak sel raksasa berinti
banyak.
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melakukan multiplikasi dan menyebar melalui
ganglion menyebabkan nekrosis saraf dan
menyebabkan inflamasi, bersamaan dengan
neuralgia berat. Virus varicella zoster kemudian
menyebar ke saraf sensoris menyebabkan
neuritis dan keluar melalui ujung saraf
sensoris menuju kulit menyebabkan vesikel
berkelompok yang khas.'*

Herpes zoster terdapat di seluruh dunia
dengan insidens meningkat sesuai usia;'*®
risiko meningkat pada usia di atas 50
tahun.*® Kejadian lebih tinggi pada pasien

imunokompromais  seperti infeksi  HIV,
leukemia  atau  limfoma, transplantasi
organ atau sumsum tulang belakang,

lupus eritematosus sistemik atau pada
terapi imunosupresan,®’ trauma dan stres

psikologis.®

Herpes zoster biasanya diawali dengan gejala
prodormal 1-5 hari sebelum timbul lesi,
seperti lemah, nyeri kepala, dan gejala kulit
seperti gatal, parestesi, dan nyeri.> Rasa nyeri
dapat muncul terus-menerus atau hilang
timbul,'* terasa seperti ditekan, tajam, ditusuk,
terbakar, atau ditembak biasanya di daerah
dermatom (Gambar 3) yang akan terkena
atau difus.®®? Kelenjar limfe regional dapat
membesar.” Lesi kulit pada herpes zoster
biasanya diawali dengan makula dan papula
eritem, biasanya di proksimal yang menyebar
ke distal sepanjang dermatom yang terkena,
kemudian menjadi vesikel dalam 12-24 jam,
berkembang menjadi pustul dalam 3 hari
dan menjadi krusta dalam 7-10 hari. Krusta
biasanya menetap selama 2-3 minggu.'*%?
Dermatom yang paling sering terkena adalah
toraks (55%), kranial (20%), lumbal (15%), dan
sakrum (5%)” (Gambar 3).

Tes Tzank digunakan sebagai metode
diagnosis pertama kali diperkenalkan oleh
Arnault Tzanck pada tahun 1947. Tes ini
mudah dan cepat.'”” Tes dengan mengambil
kerokan dari dasar lesi, kemudian diwarnai
Hematoksilin-Eosin, Papanicolau,’ Giemsa,"'?
Wright's  atau biru yang akan
memberikan gambaran sel raksasa berinti
banyak® Diagnosis herpes zoster biasanya
dapat  ditegakkan  hanya  berdasarkan
anamnesis dan pemeriksaan fisik*> Pilihan

toluidin

terapi lini pertama adalah asiklovir 5x800
mg selama 7 hari atau famsiklovir 3x500 mg
selama 7 hari atau valasiklovir 3x1 gr selama

7 hari pada orang normal atau 7-10 hari pada
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Gambar 3. Dermatom. Saraf perifer pada lapisan kulit."
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pasien imunokompromais.'##>78

Beberapa kondisi kelainan kulit dapat menjadi
petunjuk pertama infeksi HIV." Keterlibatan
mukokutan membantu menegakkan
kriteria diagnosis dan staging.” Manifestasi
mukokutan sering mencerminkan kondisi
umum dan merupakan indikasi perburukan
prognosis. Adanya penyakit kulit dapat
sebagai indikator perburukan infeksi HIV,
imunosupresi, dan menurunnya jumlah sel
CD4.V

Risiko herpes zoster pada infeksi HIV
meningkat 7-15 kali.® Herpes zoster dapat
menjadi herpes zoster disseminata'®'®* dan
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herpes zoster kronis atau rekuren'* Herpes
zoster disseminata adalah timbulnya lebih dari
20 vesikel di luar dermatom yang terkena atau
dermatom yang berdekatan.?"** Pada stadium
awal dapat diberikan asiklovir, valasiklovir,
atau famsiklovir per oral'® selama 7-10 hari?
Pada pasien infeksi HIV stadium lanjut (jumlah
sel CD4 <200/ul), infeksi disseminata, infeksi
viseral, atau terdapat keterlibatan okular
digunakan asiklovir intravena?'>?* Herpes
zoster sering timbul sebagai manifestasi
pertama adanya infeksi HIV yang progresif.”

Pasien mendapat terapi HIV berupa kombinasi
obat 300 mg zidovudine dan 150 mg
lamivudine dengan dosis 2x1 tablet, evafirenz

600 mg 1x1 tablet, dan cotrimoxazole 960 mg
1x1 tablet. Jumlah sel CD4 adalah 212/ulL.
Saat kontrol 1 bulan, didapatkan perbaikan
signifikan.

SIMPULAN

Kasus herpes zoster pada seorang pria 32
tahun yang dikonsulkan dari bagian VCT ke
bagiankulitdan kelamin karena keluhan timbul
gelembung berisi air di punggung kaki kiri.
Diagnosis ditegakkan berdasarkan anamnesis,
pemeriksaan fisik, dan pemeriksaan tambahan
tes Tzank yang positif berupa adanya sel
raksasa berinti banyak.
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