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Kata Pengantar

Puji dan syukur penulis panjatkan kehadirat Tuhan Yang Maha Esa, yang
telah memberikan hikmat kepada penulis sehingga dapat menyelesaikan
naskah buku yang berjudul “EPIDEMIOLOGI PENYAKIT MENULAR:
Riwayat, Penularan dan Pencegahan”.

Mengingat pentingnya epidemiologi penyakit menular dalam bidang
kesehatan masyarakat (public health), maka sangat diharapkan agar setiap
tenaga kesehatan dapat mempelajari dan memahami epidemiologi
penyakit menular seperti triad epidemiologi, riwayat alamiah penyakit,
penularan dan upaya pencegahan, sebagaimana yang telah diuraikan
dalam buku ini.

Buku ini disusun dengan tujuan agar para mahasiswa/i S1,S2 dan S3
bidang Ilmu Kesehatan Masyarakat (IKM) dapat memiliki pengetahuan
baru serta kemampuan dasar terkait epidemiologi penyakit menular, serta
buku ini dapat digunakan sebagai buku referensi dalam penyusunan tugas
akhir meliputi skripsi, tesis dan disertasi.

Pembahasan buku ini terdiri dari :
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Dalam penyusunan buku ini juga, penulis berharap agar buku ini
bermanfaat bukan hanya pada kalangan mahasiswa/i bidang kesehatan
masyarakat saja, akan tetapi juga kepada para pembaca, akademisi dan
praktisi. Oleh karena itu, dalam penyusunan buku ini, penulis menyadari
bahwa penulisan buku ini masih jauh dari kesempurnaan. Sehingga
penulis mengharapkan dukungan, saran dan kritik yang bersifat
membangun dari para pembaca untuk penyempurnaan buku ini.
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Bab 1

Pengantar Epidemiologi
Penyakit Menular

1.1 Pendahuluan

Epidemiologi addah displin ilmu terkini yang telah berkembang seiring
dengan perubahan yang terjadi di masyarakat dan munculnya penyakit baru.
Evolus ini telah memungkinkan epidemiologi tetap menjadi alat yang berguna
dan rdevan ddam mengungkap dan memahami penyakit dan peristiwa
kesehatan. Sgjak asdnya, lebih dari sesbad yang ldu, banyak definis
epidemiologi telah dikemukakan (Fré Rot et d. 2018). Pendekatan
epidemiologis untuk pengenddian penyakit menular secara tradisona
mengandakan data kasus (ingden) dan pendusuran kontak berbasis
wawancara untuk memperkirakan parameter epidemi utama (misalnya masa
inkubag) dan untuk merekonstruks rantai transmis (Ladner et d., 2019).

Triad epidemiologi, moded klask penyebab penyakit menular,
menggambarkan hubungan mendasar antara agen penyebab penyakit, manusa
yang rentan dan / atau inang hewan, dan lingkungan di mana mereka tingga
dan interaks mereka terjadi, dengan penyebaran agen infekd menjadi
transmis langsung dari hogt-ke-hogt atau penularan tidak langsung melaui
vektor (misanya, nyamuk). Namun, masing-masing komponen tersebut
bersfat dinamis. lingkungan berubah, seperti varias cuaca harian dan
perubahan iklim yang dapat memengaruhi agen dan peluang paparan. Agen
berkembang sdama hidupnya dan berinteraks dengan agen lain daam
lingkungan yang berubah; dan inang juga dinamis, memengaruhi
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keterpaparan, kerentanan, dan respons individu terhadap patogen dan
lingkungan. Juga, vektor bergerak dan berinteraks dengan agen yang berbeda
di lingkungan yang berbeda (Jiaet a., 2020).

1.2 Definisi

1.2.1 Epidemiologi

Epidemiologi merupakan ilmu yang mempelgari tentang penduduk/populas.
Epidemiologi berasd dari bahasa 'Y unani, terdiri dari tigakatayaitu epi artinya
padaltentang, demos artinya penduduk dan logos artinya ilmu. Jadi pengertian
dasar dari epidemiologi adalah merupakan ilmu yang mempegari distribug,
frekuens dan deterrminan/faktor yang memengaruhi kgadian penyakit atau
masal ah kesehatan pada kelompok populas.

Epidemiologi adalah ilmu yang mempegari tentang distribus dan determinan
penyakit pada kelompok populas/masyarakat. Istilah ini berasd dari kata
‘epidemi’, yang tampaknya berasd dari epidemeion, sebuah kata yang
digunakan oleh Hippocrates saat menggambarkan penyakit yaitu dengan
'mengunjungi  orang-orang’. Didribus penyakit yang ditditi  seringkali
geografis (a geographica one), tapi distribus berdasarkan usgia, jenis kelamin,
kelas sosd, gatus perkawinan, kelompok ras dan pekerjaan dan sebagainya
juga sering menjadi perhatian. Terkadang populas geografis yang sama
dibandingkan pada waktu yang berbeda untuk menydidiki tren penyakit.

Fektor determinant juga menjadi faktor penentu penyakit yang merupakan

faktor pencetus penyakit. Studi tentang distribus penyakit pada dasarnya

merupakan deskriptif, sedangkan sudi determinan  mempertimbangkan

etiologi penyakit (Woodward, 2014).

Epidemiologi lahir berdasarkan duaasums dasar mdliputi :

1. Penyakit pada populasi manusia tidak terjadi dan tersebar begitu saja
secara acak.

2. Penyakit pada manusia sesungguhnya mempunyai faktor penyebab
dan faktor preventif yang dapat diidentifikass melalui penelitian
sistematik pada berbagai populas, tempat dan waktu (Bhisma Murti,
1997).
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1.2.2 Epidemiologi Penyakit Menular

Epidemiologi penyakit menular dapat disebabkan karena intereks antara
penyebab penyakit, pgamu dan lingkungan balk secara langsung maupun
secara tidak langsung yang dapat mengakitbatkan kesakitan atau kematian
pada kelompok masyarakat/populas.

Saat menilai kemungkinan dampak dari penyakit menular, ada 2 parameter
yang diperhatikan: kemungkinan penularan penyakit (kapasitasnya untuk
menyebar) dan tingkat keparahan penyakit dan kemampuannya untuk
membunuh (atau meumpuhkan) mereka yang terinfeks. Ini dinila
berdasarkan tingkat reproduks dan tingkat kematian kasus. Angka kematian
kasus tergantung pada definis penyakit, yaitu akuras diagnoss (deteks
kasus), dan ketersediaan pengobatan. Infeks adalah kecenderungan untuk
menyebarkan infeks dari inang ke inang. Masa penularan beberapa penyakit
dimula sebelum ggada muncul, sehingga penyebarannya jauh lebih sulit
dikenddikan (Binns, Low and Kyung, 2020).

Epidemiologi penyakit menular merupakan penyakit yang dapat disebabkan
oleh agent infeksius (virus, bakteri atau paragt) tertentu yang timbul melaui
transmis agen dari orang yang terinfekd, hewan, atau reservoir lainnya ke
pgamu (host) yang rentan baik secara langsung maupun tidak langsung
melaui perantara yang meliputi udara, air, vektor ataupun meaui tanaman
dan sebagainya(Last, 2001).

Ahli epidemiologi memfokuskan studi mereka pada kelompok populas (atau

“kawanan”) daripada pada individu. Sdain itu, epidemiologi penyakit infeks

juga memperhatikan interaks antar individu ddam kelompok popules.

Penyakit menular adaah penyebab utama penderitaan manusia baik dari segi

morbiditas maupun mortaitas sepanjang sgarah manusa  Penyebaran

penyakit menular pun dipengaruhi oleh berbagai tahapan dalam peradaban
manusia Meskipun tidak seluruhnya spesifik epidemiologi penyakit menular,
beberapa karakterisik lebih sering ditemukan daam bidang sudi ini,

Misalnya, pada epidemiologi penyakit menular yaitu (Straif-Bourgeois, Retard

and Kretzschmar, 2014) :

1. Paling dekat dengan epidemiologi “shoe leather”, artinya pergi ke
komunitas, berbicara dengan pasien, kontak, praktis, mengamati
lingkungan (kondisi hidup, aktivitas, persiapan makanan, persediaan
air, dan sebagainya)
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Pemahaman langsung dan "kedekatan" dengan data

Investigasi skala kecil (Small-scale investigations)

Hasil langsung (Immediate results)

Pemahaman etiologi yang mudah (Easy understanding of etiology).

IS A

1.3 Triad Epidemiologi

Triad epidemiologi sering disebut sebagal segitiga epidemiologi, dimana triad
epidemiologi  ini menjadi konsep dasx epidemiologi yang dapat
mendeskripsikan proses timbulnya terjadinya penyakit dan masaah kesehatan
lainnya pada kelompok masyarakat/populas, serta interaks antara penyebab
penyakit (agent), pgamu (host) dan lingkungan (environment).

Hubungan interaks antara agent, host dan environment, dapat dilihat pada
gambar segitigaepidemiologi (triad epidemiologi) berikut :

| Nomo/Seht |

Environment

Gambar 1.1: Hubungan Interaks Antara Pejamu, Penyebab Penyakit dan
Lingkungan dengan Kondis Sehat (Nangi, Fitri Yanti and Lestari, 2019).

Berikut gambar keadaan seimbang dan tidek seimbang antara penyebab
penyakit, pgamu dan lingkungan :
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veara cPargss Tt
Weor T a0

Gambar 1.2: Penyebab Penyakit, Pgjamu, Lingkungan dan

K etidaksaimbangan (Causad Concepts | Basicmedica Key, 2017) dadam (Hulu

etd., 2020).

Berdasarkan gambar 1.2 di atas dapat dijelaskan sebagai berikut :

1

Pada gambar agent becomes more pathogenic artinya bahwa jika
penyebab penyakit memberatkan keseimbangan maka akan lebih
berat/miring kearah penyebab penyakit.

Pada gambar the proportion of susceptibles in populations decreases
artinya bahwa jika pejamu memberatkan keseimbangan maka akan
lebih berat/miring kearah pgjamu

Pada gambar at equilibrium steady state artinya bahwa jika penyebab
penyakit dan pegamu berada dalan keadaan seimbang maka
masyarakat atau penduduk / populasi berada dalam keadaan sehat.
Pada gambar environmental changes that favor the agent ini berbeda
dengan gambar agent becomes more pathogenic. Ha ini
menggambarkan bahwa ketidakseimbanag terjadi karena terjadinya
pergeseran kualitas lingkungan sedemikian rupa sehingga penyebab
penyakit memberatkan keseimbangan.

Pada gambar environmental changes that favor the agent ini berbeda
dengan gambar the proportion of susceptibles in populations
decrease. Gambar ini menunjukkan bahwa ketidakseimbangan terjadi
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karena kualitas lingkungan mengalami perubahan sehingga pejamu
dapat memberatkan keseimbangan (Hulu et al., 2020).

1.4 Riwayat Alamiah Penyakit

Terjadinya perkembangan penyakit yang berlangsung secara natura serta
tanpa adanya intervend atau campur tangan medis adalah merupakan riwayat
amiah penyakit. Riwayat damiah penyakit adadah perkembangan penyakit
tanpa campur tangan aau bentuk intervens lainnya sehingga penyakit
berlangsung secara natura (tanpa pengobatan apapun) (Nugrahaeni, 2014).
Riwayat aamiah penyakit adalah perkembangan secara damiah suatu penyakit
(tanpa intervensi/campur tangan medis) sehingga suatu penyakit berlangsung
secaranaturd (Last, 2001).

Memahami riwayat dami suatu penyakit merupakan prasyarat penting untuk
merancang studi yang menilai dampak intervend, baik kemoterapi maupun
lingkungan, pada permulaan dan ekspres kondis. Identifikas biomarker yang
menandai perkembangan penyakit mungkin memberikan indikator penting
untuk target obat dan hasil pengganti untuk uji klinis. Namun, mengumpulkan
dan memvisuadisaskan data tentang riwayat damiah penyakit merupakan
sebuah tantangan karena proses penyakit yang kompleks dan berkembang
dalam periode kronologis yang berbeda untuk subjek yang berbeda (Fré Rot et
a., 2018).

Untuk mengetahui riwayat alamiah penyakit, terdapat tiga manfaat yang harus

diketahui yaitu (Nugrahaeni, 2014) :

1. Dapat melakukan berbagai macam terapi terhadap penyakit terutama
pada fase awal terjadinya penyakit. Karena pada tahap awa penyakit
adalah waktu yang tepat untuk pemberian terapi, lebih awal terapi
akan lebih baik hasil yang akan diharapkan.

2. Riwayat alamiah penyakit dapat menetapkan diagnostik suatu
penyakit, yaitu dengan mengetahui masa inkubasi. Karena masa
inkubasi suatu penyakit dapat digunakan sebagai pedoman dalam
menentukan jenis penyakit, terutama pada saat terjadinya KLB
(Kgadian Luar Biasa).
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Dapat dijadikan sebagai upaya pencegahan, karena dengan
mengetahui rantai penularan penyakit dapat dengan mudah dicari titik
potong yang penting untuk melakukan intervenss dalam upaya
pencegahan terhadap penyakit.

Dengan mengetahui riwayat damiah penyakit, maka kita dapat memperoleh
informas penting yang meliputi (Bustan, 2012) :

1

Sifat biologis kuman pataogen, dapat menjadi bahan informasi untuk
melalukukan upaya pencegahan penyakit, secara dalam memberantas
kuman penyakit.

Lamanya dan beratnya keluhan dialami oleh penderita

Masa inkubasi atau masa laten, masa atau waktu yang diperlukan
selama perjalanan suatu penyakit untuk menyebabkan seseorang
jatuh sakit

Sebagai dasar kelengkapan keluhan yang menjadi bahan informasi
untuk melakukan penegakkan diagnosis

Sebagal dasar untuk menentukan proses kejadian penyakit menurut
musim, kapan penyakit itu lebih sering kejadiannya.

Sebagal dasar untuk menentukan lokasi geografis serangan penyakit
sehingga dapat dengan mudah dideteksi lokasi kejadian penyakit

~ Bagan |
Riwayat Alamiah Penyakit
TR pewyaiit b Hibat pomyalt tolah suasnk kodalom tubads L R
mamarak! penjams = Qs
Tolad scks intornion sotans ey —
m:m‘ (kphm_vnl:t(bhhl
Ja ponganes ek S
adtalarn koadaan back Horizonklfnis Caricr
T '—-—_',"' —————— _1 o~y
~sarrrove o " Gejala pemynkit bebun tertibat b s
jerry sk ek "
b Dbt pronyakot
ok Scobub
= B
Mo Masa Mo pomyakot | M sk
rCpatopcrces inknbanl Loyt pomyakit

Gambar 1.3: Riwayat Alamish Penyakit (Budiati, 2016)
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1.5 Penularan/Transmisi

Penyakit infekd dapat ditularkan kepada manusa yang sendtif medui
beberapa cara yang sering disebut sebagai mode of transmisson baik yang
terjadi secara langsung atau tidak langsung dari orang ke orang lain atau
penyebarannya pada kedlompok populas ditinjau dari agpek epidemiologi
(Chandra, 2013).

Banyak agen infeks hanya ditemukan di beberapa dekade terakhir. Peran agen
infeksus dalam etiologi penyakit yang dulu diyakini tidak menular semakin
diakui. Misdnya, saat ini secara luas diterima bahwa Helicobacter pylori
addah agen penyebab penyakit tukak lambung dan mungkin keganasan
lambung. Human papillomavirus kemungkinan besar menjadi penyebab paling
penting dari kanker serviks invasf. Untuk setigp proses infeks yang terjadi,
patogen dan inang harus bertemu satu sama lain terlebih dahulu. Faktor-faktor
seperti geografi, lingkungan, dan perilaku memengaruhi kemungkinan infeks.
Meskipun pertemuan awa antara inang yang rentan dan organisme yang
mematikan sering kai menyebabkan penyakit, beberapa organisme dapat
dismpan di inang sdlama bertahun-tahun sebelum penyakit terbukti secara
klinis (Kasper and Fauci, 2010).

Sumber penyakit dalam Komunitas Cara Transmisi
Kontak
Vehicle
> > Manysia
Nector
f & ™
Sumber primer g S ~Udara
Transplacental
Z=
Manusin Sumber sekunder
Kasus Binatang
Subklinks Temak Bunung
l\"f‘h , Anjing Kambing
";“"":-‘ﬁ* bul Domba Kuda
-Berat kambuhy
eigerat kKucing
-Sembul RENEST | '*'
Carrier

Gambar 1.4: Bagan Sumber Penyakit dalam Komunitas/M asyarakat
(Chandra, 2013)
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1.6 Jenis Penularan

Secara umum penularan penyakit depat terjadi secara langsung atau tidak
langsung. Penularan penyakit secara langsung dapat berupa dari orang yang
terinfekd, dari ibu ke bayi dan juga dari hewan ke manusia dan sebagainya.
Sementara penularan secara tidak langsung dapat terjadi ketika seseorang
mengkonsums makanan dan minuman yang terkontaminas serta menyentuh
benda-benda yang terkontaminas virus, bakteri sehingga dapat timbulnya

penularan penyakit pada kelompok populas.
Penularan penyakit terdiri dari duajenisantaralain sebagai berikut :
1. Penularan secaralangsung :

Penularan secara lansung (direct contact) merupakan penularan penyakit yang
terjadi meldui kontak kulit ke kulit atau skin to skin, meldui ciuman atau
hubungan seksual, serta kontak langsungg dengan tanah (Ngjmah, 2016).

Penularan secara langsung disebut sebagai proses penularan dari orang ke
orang, yaitu perpindahan agen secara langsung dari pgamu atau reservoir ke
pelamu yang rentan. Penyakit yang termasuk dalam kategori penularan secara
langsung adalah penyakit sfilis, hepetitis, HIV/AIDS, penyakit kulit, penyakit
saluran pernapasan, herpes smplex, gonorrhoe, dan trichomonas vagindis.
Penularan penyakit ini dapat terjadi meldui kontak fisk secara langsung
dengan pgamu yang menderita penyakit, misdkan pgamu yang sehat
bersentuhan tangan dengan pegamu yang terkontaminas, adanya sentuhan
kulit dengan kulit, melakukan hubungan seksua ataupun dengan berciuman
(Nugrahaeni, 2014).

Penularan langsung yakni penularan penyakit terjadi secara langsung dari
penderita atau resevoir, langsung ke penjamu potensd yang baru (Irwan,
2017).

2. Penularan tidak langsung

Penularan tidak langsung yakni penularan penyakit terjadi dengan meldui
media tertentu seperti meldui udara (air borne) dalam bentuk droplet dan dust,
melaui benda tertentu (vechicle borne), dan mdaui vector (vector borne)
(Irwan, 2017).
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Penularan secara tidak langsung atau transmig tidak langsung merupakan
penularan agen infeksus dari reservoir ke host oleh partikd yang telah
tersuspend udara (airborne), benda mati (vehicle) dan vector (Ngimah, 2016).

Proses penularan secara tidak langsung juga terjadi saat agent berpindah

melaui organisme, benda, atau melaui perantara ke host yang rentan sehingga

dapat menimbulkan penyakit padahost itu sendiri.

Penularan secara tidak langsung ini dapat terjadi dengan cara penularan seperti

berikut ini (Nugrahaeni, 2014) :

a Penyakit bawaan melalui udara/pernapasan. Hal ini terjadi ketika
droplet atau partikel debu membawa bibit penyakit ke host. Penularan
penyakit ini dapat terjadi ketika seseorang bersin batuk, saat
berbicara, memercikkan bibit penyakit mikroskopik yang terbawa
dalam droplet keudara dan dihirup atau diisap oleh seseorang yang
rentan dan berada didekatnya, sehinggaterjadi infeksi.

b. Bentuk penularan melalui udara hanya mungkin pada unsur penyebab
penyakit yang mempunyai daya tahan kuat terhadap lingkungan dan
kekeringan. Misalnya basil tuberkulosis, difteria dan virus smallpox.
Kemudian proses penularan juga dapat terjadi melalui ketika droplet
terbawa melalui saluran pemanas atau pendingin ruangan di dalam
gedung atau disebarkan melalui kipas angin keseluruh bangunan.
Jenis penyakit ini meliputi penyakit melalui usus, penyakit melalui
perantara vektor, penyakit melalui lesi/luka terbuka dan penyakit
bawaan benda mati.

1.7 Komponen Proses Terjadinya

Penyakit Menular

Terjadinya penyakit menular dapat disebabkan oleh adanya interaks antara
pgamu, penyebab penyakit dan lingkungan. Interaks tersebut meiputi 6
komponen mdiputi :
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1. Adanya penyebab (agent)

Penyebab penyakit dapat berupa benda hidup atau mati dan faktor lain, seperti
mekanis, nutrig, radias (Chandra, 2013). Agen atau penyebab penyakit
merupakan faktor penyebab penyakit yang dapat berupa unsur mati atau hidup
(Ngmah, 2016). Penyebab agent dapat diklasfikaskan menjadi enam
golongan meliputi protozoa (misalnya : Plasmodium vivax, Plasmodium
fassparum), metazoa (misdnya : Schistosomia jgponicum, Ascars
lumbricoides) bakteri (misanya : Vibrio cholera, Sdmonela typhi), virus
(misalnya: Virusinfluenza, HIV, Hepatitis A, Morhbili), fungi/jamur (misanya
: Candida albicans, P.orbiculare), dan riketsa (misanya : R. tsustugamushi)
(Nugrahaeni, 2014).

2. Reservoir penyebab penyakit

Merupakan habitat norma bagi agent penyebab penyakit untuk hidup,
berkembang biak dan tumbuh dengan baik. Secara umum reservoir penyebab
penyakit dapat berupa manusia, hewan dan lingkungan (Nugrahaeni, 2014).
Reservoir agen menular adalah tempat atau habitat dimana agen biasanya
hidup, tumbuh, dan berkembang biak seperti manusia, hewan, dan lingkungan.
Reservoir dapat menjadi sumber dari mana agen ditularkan ke pgamu ataupun
tidak. Misanya reservoir Clogridium botulinum adalah tanah, tetapi sumber
dari kebanyakan infeks botulisme dari makanan kaleng yang mengandung
spora C. Botulinum (Ngjmah, 2016).

3. Tempat keluarnya bibit penyakit (portal of exit)

Untuk dapat berkembang dan mempertahankan keberadaannya di dam, bibit
penyakit harus dapat keluar dari pgjamu yang satu dan masuk ke pgamu yang
baru yang sehat. Tempat keluarnya bibit penyakit dari reservoir manusia dan
hewan disebut dengan portd of exit. Bibit penyakit tersebut dapat keluar
melalui saluran napas, sauran cerna, saluran kemih, kulit, konjungtiva, dan
plasenta (Nugrahaeni, 2014). Pintu keluar merupakan jalan dimana patogen
meninggalkan inangnya. Portd of exit biasanya sesual dengan tempat dimana
patogen berada, bisa meaui saduran pernapasan, plasenta dan lain-lain
(Namah, 2016).
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4. Transmis.

Cara penularan penyakit telah diidentifikas. Bermacam metode dapat
digunakan agent untuk berpindah dari pgamu yang satu ke pgamu lainnya
yang rentan, baik pada manusia atau hewan. Cara penularan penyakit terdiri
dua bagian yaitu penularan secara langsung atapun secara tidak langsung
(Nugrahaeni, 2014).

5. Tempat masuknya bibit penyakit (portal of entry)

Adalah merupakan tempat masuknya bibit penyakit ke pgamu yang baru.
Portd of entry sama dengan portd of exit dan dapat meldui sauran napas,
saluran cerna, perkemihan, konjungtiva, meldui kulit dan melaui plasenta
(Nugrahaeni, 2014). Pintu masuk mengacu pada patogen memasuki host yang
rentan. portd of entry ke host harus melaui ke jaringan tubuh dimana patogen
dapat berkembang biak ataupun racun dapat menyebar (Ngjmah, 2016).

6. Dipengaruhi adanya kerentanan pejamu.

Terjadinya suatu penyakit pada pgamu dipengaruhi keretanan pgamu, yaitu
kerentanan atau kepekaan pgamu terhadap penyakit. Kepekaan pegamu
bergantung padafaktor genetic (keturunan), dayatahan tubuh pgamu terhadap
penyakit, Satus gizi pgamu, dan gaya hidup. Apabila bibit penyakit sudah
masuk ke dalam tubuh pgamu, dan daya tahan tubuh masih kuat, tubuh dapat
melawan dan menghancurkan penyakit tersebut sehingga bibit penyakit tidak
dapat berkembang biak dan akhirnya akan mati (Nugrahaeni, 2014).

Agpek sentra  penyebaran penyakit menular ddam masyarakat adadah
mekanisme penularan (mode of transmissions) yakni berbagai mekanisme di
mana unsur penyebab penyakit dapat mencapa manusia sebagal penjamu
yang potensid. Mekanisme tersebut dapat berupa cara unsur penyebab (agent)
meninggalkan reservair, cara penularan untuk mencapal penjamu potensia,
serta cara masuknya ke penjamu potensial tersebut. Seseorang yang sehat
sebagal sdah seorang penjamu potensad dalam masyarakat, mungkin akan
ketularan suatu penyakit menular tertentu sesual dengan posisinya dalam
masyarakat serta dalam pengaruh berbagai reservoir yang adadi sekitarnya
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Hal tersebut dapat dipengaruhi oleh faktor berikut yaitu :

1. Faktor lingkungan fisik sekitarnya yang merupakan media yang ikut
memengaruhi kualitas maupun kuantitas unsur penyebab.

2. Faktor lingkungan biologis yang menentukan jenis vektor dan
resevoir penyakit serta unsur biologis yang hidup berada di sekitar
manusia.

3. Faktor lingkungan sosial yakni kedudukan setigp orang dalam
masyarakat, termasuk kebiasaan hidup serta kegiatan sehari-hari
(Irwan, 2017).

1.8 Upaya Pencegahan (Primordial
Prevention)
Upaya pencegahan penyakit terdapat empat tingkat pencegahan, yaitu :

1.8.1 Pencegahan Primordial

Tujuan dari pencegahan primordial adalah untuk menghindari munculnya dan
pembentukan pola kehidupan sosa, ekonomi dan budaya yang diketahui
berkontribus pada peningkatan risko penyakit (Bonita Beaglehole, 2006).

Tujuan primordid prevention adalah untuk menghindari terbentuknya pola
hidup sosid-ekonomi dan kultura yang mendorong peningkatan risko
penyakit (Bustan, M.N., 2012). Pencegahan primordid disebut juga
pencegahan dasar (primordia prevention), pencegahan ini meliputi usaha
memedihara dan mempertahankan kebiasaan atau pola hidup yang sudah ada
dalam masyarakat yang dapat mencegah meningkatnya risko terhadap
penyakit tertentu dengan melestarikan pola atau kebiasaan hidup sehat yang
dapat mencegah aau mengurangi tingkat risko terhadap penyakit tertentu
(Noor, 2008).



14 Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan

1.8.2 Pencegahan Primer (Primary Prevention)

Tujuan pencegahan primer adaah untuk membatas kejadian penyakit dengan
mengenddikan penyebab spesifik dan faktor rigko. Upaya pencegahan primer
dapat diarahkan pada (Bonita Beaglehole, 2006) :

1. Seluruh populasi dengan tujuan mengurangi risiko rata-rata (strategi
populasi atau “massa’); atau

2. Orang berisiko tinggi sebagal akibat dari exposures tertentu (strategi
individu berisiko tinggi).

Pencegahan primer dapat dilakukan dengan dua carayaitu :

1. Menjauhkan penyebab penyakit atau sering disebut agent untuk dapat
kontak atau memapar host, serta,

2. Menurunkan kepekaan host. Intervens ini dapat dilakukan sebelum
terjadi perubahan patologis atau sering disebut sebagai (fase
prepatogenesis) (Bustan, M.N., 2012).

Penceghan primer (primary prevention) ini didasarkan pada hubungan
interaks antara pegjamu, penyebab penyakit atau agent, lingkungan dan proses
kegladian penyakit. Usaha pencegahan primer ini terdiri dari dua yaitu usaha
peningkatan dergat kesehatan dan usaha pencegahan khusus. Bila sasaran
ditujukan pada unsur penyebab maka usaha diutamakan dalam mengurangi
atau menghilangkan sumber penyebab dan menghidari atau mengurangi setigp
faktor, terutama faktor perilaku yang dapat memperbesar tingkat risiko. Untuk
penyakit menular dengan sasaran khusus ditujukan pada penyebab kausal
seperti derilisad, desinfekd, karanting, desinfeks dan sebagainya. Sementara
untuk penyakit tidak menular dapat dilakukan dengan menghilangkan sumber
dlergen, sumber pencemaran kimiawi, radias dan sumber keracunan.
Kemudian jika sasaran ditujukkan pada lingkungan maka sasarannya dapat
ditujukan pada lingkungan fisk seperti pengadaan air dan jamban. Sdlain itu
sasaan juga dapat  dilakukan terhadap lingkungan biologis seperti
pemberantasan serangga atau ditujukan pada lingkungan sosid  seperti
perbaikan dan peningkatan dergjat sosd masyarakat (Noor, 2008).
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1.8.3 Pencegahan Sekunder (Secondary Prevention)

Pencegahan sekunder bertujuan untuk mengurangi konsekuens penyakit yang
lebih serius melaui diagnosis dan pengobatan dini. Ini terdiri dari langkah-
langkah yang tersedia bagi individu dan populas untuk deteks dini dan
intervens yang efektif. Ini diarahkan pada periode antara permulaan penyakit
dan waktu norma diagnosis, dan bertujuan untuk mengurangi prevalens
penyakit. Pencegahan sekunder hanya dapat diterapkan pada penyakit yang
riwayat daminya mencakup periode awa yang mudash diidentifikes dan
diobati. sehingga perkembangan ke tahap yang lebih serius dapat dihentikan.
Dua persyaratan utama untuk program pencegahan sekunder yang berguna
addah metode yang aman dan akurat untuk mendeteks penyakit yaitu
sebaiknya pada tahap praklinis dan metode intervens yang efektif (Bonita
Beaglehole, 2006). Pencegahan ini ditujukan untuk mendeteks penyakit sedini
mungkin untuk mendapatkan pengobatan yang cepat dan tepat (Bustan, M.N.,
2012).

Sdah satu kegiatan pencegahan sekunder adalah menemukan penderita secara

aktif padatahap dini. Kegiatan ini meiputi :

1. Pemeriksaan berkala pada kelompok populasi tertentu seperti buruh,
pekerja perusahaan, pegawai negeri, anak sekolah, mahasiswali,
tantara, polri, calon mahasiswa, calon tantara, polri, serta bagi mereka
yang membutuhkan keterangan kesehatan untuk kepentingan tertentu.

2. Penyaringan yakni pencarian penderita secara dini untuk penyakit
yang secara klinis belum tampak pada penduduk secara umum atau
pada kelompok berisiko tinggi.

3. Surveilans epidemiologi yakni dengan melakan pencatatan dan
pelaporan secara teratur dan terus menerus untuk mendapatkan
keterangan tentang proses penyakit yang ada dalam masyarakat,
termasuk keterangan tentang kelompok berisiko tinggi (Noor, 2008).

1.8.4 Pencegahan Tersier (Tertiary Prevention)

Pencegahan terser ditujukan untuk mengurangi kemguan atau komplikas
penyakit yang sudah ada dan merupakan aspek penting dari pengobatan
terapeutik dan rehabilitas. Ini terdiri dari tindakan yang dimaksudkan untuk
mengurangi  gangguan dan kecacatan, meminimalkan penderitaan yang
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disebabkan oleh kesehatan yang buruk dan mendorong penyesuaian pasien ke
kondis yang tidak dapat disembuhkan. Pencegahan terser seringkdi sulit
dipisahkan dari pengobatan, karena pengobatan penyakit kronis memiliki salah
sau tujuan utamanya untuk mencegah kekambuhan (Bonita Beaglehole,
2006).

Pada pencegahan ini upaya rehabilitad ditujukan untuk membaras kecatatan
sehingga tidak menjadi bertambah cacat, serta dapat melakukan rehabilitas
dari mereka yang cacat atau yang memiliki kelainan akibat penyakit (Bustan,
M.N., 2012). Tujuan utama pencegahan terser addah mencegah proses
penyakit lebih lanjut seperti pengobatan dan perawatan khusus penderita
kencing manis, tekanan darah tinggi, gangguan saraf dan sebagainya serta
mencegah terjadinya cacat atau kematian karena penyebab tertentu serta usaha
rehabilitas (Noor, 2008).

Tindakan pencegahan individu dapat dilakukan dengan cara berikut (Nelson
and Williams, 2014) :

1. Teknik Kebersihan Tangan dengan Formulas Berbasis Alkohol
(Durasi seluruh prosedur : 20-30 detik)

[£] Dwration of the entire procedure:

Gambar 1.5: Teknik Kebershan Tangan dengan Formulas Berbasis Alkohol
(WHO, 2009)
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2. Teknik Kebersihan Tangan dengan Sabun dan Air (Durasi seluruh
prosedur: 40-60 detik)

[77] Duration of the entire procedure: 40 (0 woc o
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Gambar 1.6 : Teknik Kebersihan Tangan dengan Sabun dan Air (WHO,
2009)
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Bab 2
Epidemiologi Campak

2.1 Pendahuluan

Campak tersebar disduruh dunia dan termasuk dalam sepuluh penyakit
menular yang paling sering terjadi dibeberapa negara berkembang termasuk di
indonesia. Penyakit campak mash menjadi masalah kesehatan pada bayi dan
anak dan merupakan penyakit yang dapat dicegah dengan imunisas. Penyakit
Campak dikend juga sebaga Morbili atau Meades, merupakan penyakit
menular (infeksius) dari orang ke orang dengan cara droplet dan merupakan
ar borne disease sehingga mudah menular kepada orang lain meaui
udara Penyakit ini akan menyerang sduran perngpasan dan  sSstem
imunitas, sehingga rentan terkena penyakit infeks lainnya (Liwu,
Rampengan, & Tatura 2016). Kgadian campak pada berbagal negara
berkembang yang disertai kekurangan vitamin A akan meningkatkan tingkat
mortalitas. Pemberian vitamin A dan terapi antibiotik telah mengurangi angka
kematian akibat campak pada negara berkembang. (Ningtyas & Wibowo,
2015) menambahkan bahwa Daerah yang memiliki risiko tinggi terhadap
kgjadian campak adalah daerah yang memiliki pelayanan kesehatan yang
kurang memada sdah satunya adadah ketersediaan sarana dan prasarana
veksin.
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2.2 Definisi, Tanda, dan Gejala Campak

2.2.1 Definisi Campak

Campak adaah penyakit infeks sstemik yang disebabkan oleh virus asam
ribonukleat ranta tunggd (Meedes Virus) dari kdluarga paramyxovirus.
Campak, juga dikena sebagai morhilli yang menyebabkan infeks pada sstem
pernapasan, dan sisem kekebalan tubuh. Penyakit Campak adalah infeks
virus yang sangat menular dengan tingkat morbiditas yang substansa dan
mortalitas yang signifikan, (Nam H. Y. 2015).

Campak disebut juga rubeola, morbili, atau meades. Penyakit ini ditandai
dengan ggjala awal demam, batuk, pilek dan konjungtivitis yang kemudian
diikuti dengan bercak kemerahan pada kulit (rash). Campak biasanya
menyerang anak-anak dengan dergjat ringan sampai sedang. Penyakit ini dapat
meninggalkan ggda dsa kerusakan neurologis akibat peradangan otak.
(Widoyono, 2011). Penyakit ini akan sangat berbahaya bila diserta dengan
komplikas pneumonia, diare, meningitis, bahkan dapat menyebabkan
kematian. WHO menyebutkan komplikas dapat terjadi pada hingga 30%
tergantung pada usa dan kondis predispods, seperti usa muda, malnutrig,
dan kondis yang mengganggu s stem kekebalan (Kemenkes, 2018).

2.2.1 Tanda dan Gejala Campak

Gejdaklinis pada campak dapat dibagi menjadi 3 stadium yaitu :(Widoyono,

2011):

e Stadium prodroma : Stadium ini berlangsung selama 3-5 hari.
Dimulai dengan timbulnya gejala-gejala klinis panas, malaise dan
anoreksia. Dua puluh empat jam kemudian timbul gejala coryza,
conjunctivitis dan batuk. Gejala ini secara bertahap meningkat
menjadi lebih berat dan mencapai puncak dengan timbulnya ruam
pada hari keempat. Kurang lebih 2 hari sebelum timbulnya ruam,
timbul Koplik's spot pada mukosa pipi yang berhadapan dengan
molar. Dalam waktu 3 hari, les ini meningkat jumlahnya dan
menyebar ke seluruh membrane mukosa. Koplik’'s spot akan
menghilang pada hari kedua timbulnya ruam. Gejala prodromal ini
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bisa berat, ditandai dengan demam yang lebih tinggi dan kadang-
kadang bisatimbul kejang bahkan pneumonia.

Stadium erupsi : Stadium ini ditandai dengan timbulnya ruam. Ruam
mempunyai sifat yang khas, yaitu berbentuk makulopapuler dan
timbul pertama di daerah muka dan dibelakang telinga. Kemudian
menyebar secara sentrifugal ke dada, punggung dan ekstremitas atas
kemudian ke ekstremitas bawah.

Stadium konvalesen : Stadium ini ditandai dengan ruam berubah
warna kehitaman/berwarna gelap. Kemudian diikuti  dengan
deskuamas kulit dan akan menghilang dalam waktu 7-10 hari.
Biasanya diikuti dengan pembesaran kelenjar limfe yang terlihat
dengan adanya limfadenopati di daerah rahang bawah dan daerah
belakang telinga dan splenomegali ringan. Timbulnya limfadenopati
pada daerah mesenterium akan menimbulkan gejala nyeri abdomen.
Apabila terjadi gejala perubahan mukosa apendiks, dapat
menyebabkan terjadinya penutupan lumen apendiks dan akan
menimbulkan gejala appendisitis. Selanjutnya diikuti  dengan
menurunnya suhu tubuh menjadi normal. Tetapi gejala batuk akan
menghilang dalam waktu yang agak lama.

Bebergpa campak antaralain :

Demam : Deman timbul secara bertahap dan meningkat sampai hari
kelima atau keenam pada puncak timbulnya ruam. Kadang kadang
temperatur dapat bifasik dengan peningkatan awal yang cepat dalam
24-48 jam pertama diikuti dengan periode normal selama 1 hari dan
selanjutnya terjadi peningkatan yang cepat mencapai 400C pada
waktu ruam sudah timbul diseluruh tubuh. Pada kasus yang tanpa
komplikasi, suhu tubuh mengalami liss dan kemudian turun
mencapai suhu tubuh yang norma. Bila demam menetap,
kemungkinan penderita mengalami komplikasi.

Coryza (pilek) : Pilek pada campak tidak dapat dibedakan dengan
pilek pada keadaan influenza (common cold) pada umumnya. Tanda
pertamanya bersin-bersin yang diikuti dengan gejala hidung buntu
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(nasal congestion) dan sekret mukopurulen yang menjadi lebih berat
pada puncak erupsi. Pilek ini cepat menghilang setelah suhu tubuh
penderita menjadi normal.

Konjungtivitis : Pada periode prodromal dapat ditemukan transverse
marginal line injection pada palpebra inferior. Gambaran ini sering
dikaburkan dengan adanya inflamasi konjungtiva yang luas dengan
adanya edema palpebra. Keadaan ini dapat disertai dengan adanya
peningkatan lakrimasi dan fotofobia. Konjungtivitis akan hilang
setelah demam turun.

Batuk : Disebabkan oleh reaks inflamasi mukosa saluran pernapasan.
Intensitas batuk meningkat dan mencapai puncaknya pada saat
erupsi. Namun, batuk dapat bertahan lebih lama dan menghilang
secara bertahap dalam waktu 5-10 hari.

Koplik’s spot : Merupakan bercak-bercak kecil yang irregular sebesar
ujung jarum/pasir yang berwarna merah terang dan pada bagian
tengahnya berwarna putih kelabu. Gambaran ini merupakan salah
satu tanda patognomonik morbili. Beberapa jam setelah timbulnya
ruam sudah dapat ditemukan adanya Koplik’s spot dan menghilang
dalam 24 jam sampai hari kedua timbulnya ruam.

Ruam/Rash : Timbul setelah 3-4 hari demam. Ruam mulai sebagai
eritema makulopapulet, mulai timbul dari belakang telinga pada batas
rambut, kemudian menyebar ke daerah pipi, leher, seluruh wajah dan
dada serta biasanya dalam 24 jam sudah menyebar sampai ke lengan
atas dan selanjutnya ke seluruh tubuh mencapai kaki pada hari ketiga.
Pada saat ruam sampai kaki, ruam yang timbul duluan mulai
berangsur-angsur menghilang. Penyakit campak akan berbahaya bila
ruam tidak keluar pada kulit sebab ruam akan muncul dirongga tubuh
lain seperti dalam tenggorokona, paru-paru, perut atau usus. Hal ini
diyakini akan menyebabkan gangguan pernapasan, atau diare yang
dapat menyebabkan kematian (Chin, 2007).

Sebagian besar penderita akan sembuh, komplikas sering terjadi pada anak
usa < 5 tahun dan penderita dewasa > 20 tahun. Komplikas yang sering
terjadi addah diare, bronchopneumonia, manutris, otitis media, kebutaan,
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encephalitis, Subacute Sclerosing Panencephditis (SSPE) dan ulkus mukosa
mulut. Penyakit campak menjadi lebih berat pada penderita malnutrig,
defisend vitamin A dan imun defisend (HIV) serta karena penanganan yang
terlambat (Kemenkes, 2018).

2.3 Triad Epidemiologi Campak

Setigp faktor risko memiliki penanda risko atau risk marker, yatu suatu

variabel yang secara kuantitatif berhubungan dengan penyakit. Irwan, 2017,

menyebutkan Ada tiga faktor yang berpengaruh terhadap terjadinya penyakit

yaitu Host (Penjamu), Agent (Penyebab), dan Environment (Lingkungan).

Sdlengkapnya dapat dijelaskan sebagai berikut :

1. Faktor host adalah semua faktor yang terdapat pada diri manusia
yang dapat memengaruhi timbulnya serta perjalanan penyakit, seperti
umur, jenis kelamin, ras, pekerjaan, genetik, status nutrisi, status
kekebalan dan lain-lain.

2. Faktor agent adalah suatu substansi yang keberadaannya
memengaruhi perjalanan suatu penyakit, seperti bakteri, virus,
parasit, jamur dan lain-lain.

3. Faktor environment adal ah segala sesuatu yang mengelilingi dan juga
kondis luar manusia atau hewan yang menyebabkan atau
memungkinkan penularan penyakit, seperti aspek biologis, sosial
(adat istiadat, kebiasaan, kepercayaan, agama, standar dan gaya
hidup, kehidupan kemasyarakatan, organisasi sosial dan politik), dan
aspek fisik lingkungan.

Irwan berpendapat bahwa : Penyakit timbul karena ketidakseimbangan antara
agent (penyebab), host (manusia), dan environment (lingkungan fisk, sosa
dan biologis).
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Environment

Agent Host

Gambar 2.1: Segitiga Epidemiologi, (Irwan, 2017)

Agen (Agent) Virus campak genus Morhillivirus golongan Paramyxovirus.
Struktur virus penyebab campak mirip dengan virus penyebab parotitis
epidemis dan parainfluenza. Setelah timbulnya ruam kulit, virus aktif depat
ditemukan pada secret nasofaring, darah dan air kencing dalam waktu sekitar
34 jam pada suhu kamar. Virus campak dapat bertahan selama beberapa hari
pada temperature 0°C dan sdlama 15 minggu pada sediaan beku. Di luar tubuh
manusia virus ini mudah mati. Pada suhu kamar sekalipun, virus ini akan
kehilangan infektivitasnya sekitar 60% selama 3-5 hari. Virus campak mudah
campak oleh snar ultraviolet (Widoyono, 2011).

Host adalah manusia. Semua orang yang belum pernah menderita campak dan
belum pernah imunisas campak. Campak addah penyakit yang sangat
menular yang dapat menginfeks anak — anak pada usia dibawah 15 bulan,
anak uda sekolah atau kadang kda pada remaga dan dewasa Penyebaran
penyakit campak berdasarkan umur berbeda dari satu daerah dengan daerah
lain, tergantung dari kepadatan penduduknya, terisolas atau tidaknya daerah
itu. Pada kelompok dan masyarakat yang lebih kecil, epidemik cenderung
terjadi lebih luas dan berat. Setigp orang yang telah terkena campak akan
memiliki imunitas seumur hidup (Chin, 2007).

Environment (Lingkungan). Virus campak sangat mudah menular, lingkungan
merupakan salah satu faktor penyebab penularan penyakit campak, faktor —
faktor lingkungan tersebut adalah kepadatan hunian, ventilas, pencahayaan
dan keterjangkauan Pelayanan Kesehatan, Desa terpencil, pedalaman, daerah
aulit, daerah yang tidak terjangkau pelayanan kesehatan khususnya imunisas,
adalah merupakan daerah yang rawan terhadap penularan penyakit campak
(Mukono, 2006). Menurut Keputusan Menteri Kesehatan Republik Indonesia
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No. 829/MenkesSK/VII/ 1999 tentang Persyaratan Kesehatan Perumahan,
luas kamar tidur minimal 8 meter persegi dan tidak dianjurkan digunakan lebih
dari 2 orang tidur dalam satu ruangan. Ventilas rumah mempunya fungs
antara lain menjaga agar diran udara diddam rumah tetap segar. Ventilas
adalah proses penyedisan udara segar dan pengduaran udara kotor secara
alamiah atau mekanis harus cukup, ventilas bermanfaat untuk sirkulas udara
dalam ruangan serta mengurangi kelembapan, suhu ruangan daam rumah
yang ided adalah berkisar antara 18 — 10°C. Hd ini berarti keseimbangan O2
yang diperlukan oleh penghuni rumah tersebut tetep terjaga Kurangnya
ventilas akan menyebabkan kurangnya O2 di dalam rumah sehingga kadar
CO2 yang bergfat racun bagi penghuninya menjadi meningkat. Di samping itu
tidak cukupnya ventilas akan menyebabkan kelembapan udara didalam
ruangan nailk karena terjadinya proses penguapan cairan dari kulit dan
penyerapan. Kelembapan ini akan merupakan media yang baik untuk bakteri-
bakteri dan virus penyebab penyakit (Mukono, 2006). Pencahayaan
merupakan sdlah satu faktor untuk mendapatkan keadaan lingkungan yang
aman dan nyaman dan berkaitan erat dengan produktivitas manusia
Pencahayaan yang baik memungkinkan orang dapat melihat objek-objek yang
dikerjakannya secara jelas dan cepat. Virus campak tidak memiliki daya tahan
yang kuat. Pada temperatur kamar virus campak kehilangan 60% sifat
infektisitasnya selama 3 — 5 hari dan akan hancur oleh sinar matahari. Cahaya
buatan yaitu sumber cahaya yang bukan alamiah seperti lampu minyak tanah,
ligrik, lilin dan sebagainya (Mukono, 2006). Sinar matahari merupakan
pencahayaan aamiah mampu membunuh kuman pathogen. Cahaya yang
cukup untuk penerangan ruangan diddam rumah merupakan kebutuhan
kesehatan manuda, penyakit campak berkaitan erat dengan ventilas dan
pencahayaan rumah (Achmadi, 2008). Desa terpencil, pedalaman, daerah sulit,
daerah yang tidek terjangkau peayanan kesehatan khususnya imunisas,
adalah merupakan daerah yang rawan terhadap penularan penyakit campak,
karena dengan keadaan yang demikian masyarakat rata— rata tidak membawa
anak mereka untuk berobat ke Pelayanan Kesehatan (Mukono, 2006).

2.4 Riwayat Alamiah Campak

Riwayat damiah Campak biasanya berkembang 7-14 hari setelah terpapar
virus. Ggaa awal biasanya berupa demam tinggi (sering> 38° C), bintik
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Koplik (bintik di mulut yang biasanya muncul 2-3 hari sebelum ruam dan 3-5
hari terakhir), malaise, kehilangan nafsu makan, mata merah , pilek, dan
kadang-kadang batuk, Puncak dari infeks sstemik umum terjadi dengan
munculnya ruam eritematosa makulopapular yang khas yang menutupi
sebagian besar tubuh; setelah itu pemulihan berlangsung, asadkan tidak ada
infeks atau komplikas lain. (NamH. Y, 2015).

Riwayat Alamiah Penyakit Campak
e Tahap Prepatogenesis.

Pada tahap ini individu dalam kondis normal/sehat, walaupun demikian telah
terjadi interakd antara penjamu dengan bibit penyakit dan belum ditandai
dengan ggaa-ggaa penyakit. Selama imunitas penjamu dalam kondis yang
baik maka bibit penyakit tidak dapat memengaruhi kondis kesehatan penjamu,
kecudi jika imunitas penjamu kurang baik disertai lingkungan penjamu yang
tidak sehat maka keadaan segera dapat berubah. Penyakit akan melanjutkan
perjaanannya memasuki fase berikutnya, yaitu tahap patogenesis

e Tahap Patogenesis/Subklinis/Prageala
Pada tahap ini individu masih belum merasakan bahwa dirinya sakit
(Widoyono, 2011).
e Tahap Klinis/Penyakit Dini
Tahap ini mulai timbul gegala dalam waktu 7-14 hari setelah
terinfeksi, yaitu berupa: (Tuti R dan Alan R., 2002) :
(8) Demam atau suhu badan dapat meningkat pada hari ke-5 atau ke-
6, yaitu pada saat puncak timbulnya erupsi. Kadang-kadang
temperatur dapat bifask dengan peningkatan awa yang cepat
dalam 24-48 jam pertama diikuti dengan periode normal selama
satu hari dan selanjutnya terjadi peningkatan yang cepat sampai
380-400C saat erupsi rash mencapai puncaknya.
(b) Nyeri tenggorokan dan nyeri otot
(c) Hidung meler (Coryza) Tidak dapat dibedakan dari common
cold. Batuk dan bersin diikuti dengan hidung tersumbat dan
sekret yang mukopurulen dan menjadi profus pada saat erups
mencapai puncaknya serta menghilang bersama dengan
menghilangnya panas (Rampengan, 2008).
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(d) Batuk (Cough) disebabkan oleh reaks inflamasi mukosa saluran
pernapasan. Intensitas batuk meningkat dan mencapai puncaknya
pada saat erupsi. Namun, batuk dapat bertahan lebih lama dan
menghilang secara bertahap dalam waktu 5-10 hari

(e) Bercak koplik merupakan bercak-bercak kecil yang irregular
sebesar ujung jarum pasir yang berwarna merah terang dan pada
bagian tengahnya berwarna putih kelabu. Gambaran ini
merupakan salah satu tanda patogmonik morbili. Beberapa jam
sebelum timbulnya rash sudah dapat ditemukan adanya bercak
koplik dan menghilang dalam 24 jam — hari kedua setelah
timbulnya rash

(f) Rash Timbul setelah 3-4 hari panas. Rash mulai sebagai eritema
makulopapuler, mulai timbul dari belakang telinga pada batas
rambut, kemudian menyebar ke daerah pipi, leher, seluruh wajah
dann dada serta biasanya dalam 24 jam sudah menyebar sampai
ke lengan atas dan selanjutnya ke seluruh tubuh mencapai kaki
pada hari ketiga. Pada saat rash sudah sampai kaki, rash yang
timbul duluan mulai berangsur-angsur menghilang.

(g) Mata merah (conjuctivitis) Pada periode awal stadium prodormal
dapat ditemukan transverse marginal line injection pada pal pebra
inferior. Gambaran ini sering dikaburkan dengan adanya
inflamas konjungtiva yang luas dengan disertai adanya edema
papebra. Keadaan ini dapat disertai dengan adanya peningkatan
lakrimas dan fotophobia. Konjungtivitis akan menghilang
setelah demam turun (Rampengan, 2008).

e Tahap Lanjut

Munculnya ruam-ruam kulit yang berwarna merah bata dari mulai kecil-kecil
dan jarang kemudian menjadi banyak dan menyatu seperti pulau-pulau. Ruam
umumnya muncul pertama dari wgjah dan tengkuk, dan segera menyebar
menuju dada, punggung, perut sertakaki dan tangan. kondis suhu badan dapat
mencapal 400C), dan dapat mengakibatkan kematian, keadaan inilah yang
menyebabkan mudahnya terjadi komplikas sekunder seperti Pneumonia,
Gadtroenteritis, Ensefdlitis, Otitis media, Mastoiditis, Laringotrakheobronkitis,
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Cervicd adenitis, Purpura tuerkuloss, Ulkus kornea, dan Apendistis.
(Rampengan, 2008)

e Tahap Akhir

Berakhirnya perjaanan penyakit campak dapat berada dalam lima pilihan

keadaan, yaitu:

a Sembuh sempurna, yakni terbebas dari penyakit dan kondis tubuh
menjadi pulih dan sehat kembali.

b. Sembuh dengan cacat, yakni meninggalkan bekas gangguan yang
permanen berupa bercak-bercak kecoklatan yang disebut
hyperpigmentation

c. Karier, di mana tubuh penderita pulih kembali, namun penyakit
masih tetap ada dalam tubuh tanpa memperlihatkan gangguan
penyakit.

d. Penyakit tetap berlangsung secara kronik karena berbagai komplikas
yang ditimbulkan

e. Berakhir dengan kematian

2.5 Penularan/Transmisi Campak

Campak dapat menginfeks Sapapun dari segala usia, namun sebagian besar
beban penyakit secara globa mash terjadi pada anak usa < 5 tahun.
(Kemenkes, 2017). Virus campak merupakan salah satu mikroorganisme yang
sangat mudah menular antara individu satu ke individu yang lain, terutama
pada anak-anak yang memasuki usia pra- sekolah dan tamat SD. Penyakit ini
mudah menular meaui sistem perngpasan, terutama percikan ludah atau
caran yang kduar dari sstem perngpasan, seperti pada saat bersin, batuk,
maupun berbicara (Kemenkes, 2017). Rantai penularan campak sangat sulit
diputus, karena penyakit ini menularkan kepada orang lain pada 4 hari sebelum
timbul ruam sampai 4 hari setelah timbul ruam (Finazis, 2014).



Bab 2 Epidemiologi Campak 29

2.6 Masa Inkubasi Campak

Pengetahuan tentang masa inkubas sangat penting dalam penyelidikan dan
pengenddian penyakit menular seperti penyakit campak yang memiliki masa
inkubas 7-18 hari dari mula masuknya virus ke ddam tubuh sampa
menimbulkan ggaaklinis yang ditandai dengan demam < 380C sdlama 3 hari
atau lebih ggaa lannya seperti batuk, pilek, mata merah, Bercak
kemerahan/rash yang dimula dari belekang telinga Ggaa pada tubuh
berbentuk makulopapular selama 3 hari atau lebih yang pada kisaran 4-7 hari
menjaar kesdluruh tubuh (Kemenkes, 2018).

2.7 Upaya Pencegahan Penyakit
Campak

Meskipun Campak sangat menular dan bisa menyebabkan kematian, penyakit
ini dapat dicegah medui program Imunisas. diperlukan upaya advokad,
edukad, dan penguatan sstem imunisas rutin agar penyakit campak dapat
diatas dengan baik. Pemerintah telah menetapkan 3 srategi sebagal upaya
pencegahan dan pengendalian Campak di Indonesia, antaralain ;

1. Crash program Campak untuk anak balita di daerah risiko tinggi

2. Catch-upcampaign Campak untuk anak sekolah

3. Introduks pemberian dosis kedua melalui kegiatan rutin BIAS untuk
kelas satu SD pada tahun berikutnya setelah catch-up campaign.

Pemerintah tedah mengeluarkan kebijakan pemberian imunisss Campak
lanjutan pada anak usa 24 bulan sesua dengan Peraturan Menteri Kesehatan
Nomor 12 Tahun 2017 pemberian imunisss Campak lanjutan dosis ke-2
diberikan pada anak usia 18 bulan. Sdain peaksanaan imunisas, salah satu
drategi untuk mencapa eiminas dan pengendaian Campak di Indonesa
adalah pelaksanaan surveilans Campak Rubella berbasis individu yang dikend
juga dengan CBMS (case based meades survellance). Pelaksanaan survellans
ini jika ditemukan setigp satu kasus dengan ggala demam, rashv/bintik merah
pada tubuh, disertal salah satu ggala atau lebih batuk/pilek/mata merah, maka
diambil spesimen darahv/serum diperiksadi laboratorium rujukan nasiond yaitu
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Badan Litbangkes Kemenkes, Bio Farma, BBLK Surabaya dan BLK
Y ogyakarta untuk memastikan diagnosis Campak atau Rubella

2.7.1 Pencegahan Campak Secara Primer

Sasaran dari pencegahan primer adalah orang-orang yang termasuk kelompok
berisko, yakni anak bayi/baita/dewasa yang belum terkena campak, atau yang
belum melakukan imunisas campak. beberapa faktor yang harus diketahui
dalam melakukan pencegahan penyakit campak antaralain :

1. Penyuluhan Edukasi campak adalah upaya mendidik Masyarakat
tentang penyakit campak. sasaran edukasi adalah penderita campak,
anggota keluarga, kelompok masyarakat berisiko tinggi dan pihak-
pihak perencana kebijakan kesehatan. Berbagai materi yang perlu
diberikan kepada pasien campak adalah definisi penyakit campak,
faktor-faktor yang berpengaruh pada timbulnya campak dan upaya-
upaya menekan campak, pengelolaan campak secara umum,
pencegahan dan pengenalan komplikasi campak.

2. Imunisasi Di Indonesia sampai saat ini pencegahan penyakit campak
dilakukan dengan vaksinasi campak secara rutin yaitu diberikan pada
bayi berumur 9 —15 bulan. Keberhasilan program imunisasi dapat
diukur dari penurunan jumlah kasus campak dari waktu ke waktu.
Kegagalan imunisasi dapat disebabkan oleh antibodi yang dimiliki
oleh bayi semenjak lahir atau antibodi maternal serta kerusakan
vaksin akibat penyimpanan, pengangkutan, atau penggunaan di luar
pedoman (Widoyono, 2011). sedangkan menurut (Supriatin, 2015),
gaganya imunisasi disebabkan karena tidak terbentuknya imunitas
bayi setelah dilakukan imunisasi, hal ini terjadi karena vaksin pada
bayi akan membentuk sekitar 85% antibodi protektif.

2.7.2 Pencegahan Campak Secara Sekunder

Pencegahan sekunder addah upaya untuk mencegah atau menghambat
timbulnya komplikas dengan tindakan-tindakan seperti tes penyaringan yang
ditujukan untuk pendeteksian dini campak serta penanganan segera dan efektif.
Karena dfatnya yang menular, peacakan kontak sangat penting untuk
menentukan sumber penularan untuk kasus campak (endemik versus impor /
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terkait impor), serta untuk mengidentifikas mereka yang mungkin telah
terinfeks oleh kasus tersebut. Setigp orang yang melakukan kontak dengan
pasen campak daam empat hari sebedlum dan sesudah timbulnya ruam
mungkin telah terinfeks dan harus dipantau oleh petugas kesehatan sdama 23
hari sgak kontak terakhir dengan kasus yang dikonfirmas campak.
(Kemenkes, 2018)

Tujuan utama kegiatan-kegiatan pencegahan sekunder adalah  untuk
mengidentifikas orang-orang tanpa ggjda yang telah sakit atau penderita yang
beresko tinggi untuk mengembangkan atau memperparah  penyakit.
Pencegahan penyakit campak dapat dilakukan dengan cara menjaga kesehatan
seperti mengkonsums makanan sehat, berolah raga yang teratur, istirahat yang
cukup, dan melakukan imunisas. Pemberian Imunisas akan menimbulkan
kekebalan aktif dan bertujuan untuk melindungi terhadap penyakit campak.

Memberikan pengobatan penyakit sgak awa sedapat mungkin dilakukan
untuk mencegah kemungkinan terjadinya komplikes. Edukas dan
pengelolaan campak memegang peran penting untuk meningkatkan kepatuhan
pasien berobat. Tidak ada obat yang secara langsung dapat bekerja pada virus
Campak. Anak memerlukan idtirahat di tempat tidur, kompres dengan air
hangat bila demam tinggi. Anak harus diberi cukup cairan dan kaori,
sedangkan pasien perlu diperhatikan dengan memperbaiki kebutuhan cairan,
diet disesuaikan dengan kebutuhan penderita dan berikan vitamin A 100.000
IU per ord satu kai. Apabila terdapat manutris pemberian vitamin A
ditambah dengan 1500 1U tigp hari. (Kemenkes, 2018)

2.7.3 Pencegahan Campak Secara Tersier

Pencegahan Terser adaah semua upaya untuk mencegah kecacatan akibat
komplikas. Kegiatan yang dilakukan antara lain mencegah perubahan dari
komplikas menjadi kecatatan tubuh dan melakukan rehabilitas sedini
mungkin bagi penderita yang mengalami kecacatan. Daam upaya ini
diperlukan kerjasama yang baik antara pasen dengan dokter mapupun antara
dokter yang terkait dengan komplikasinya

Penyuluhan juga sangat dibutuhkan untuk meningkatkan motivas pasien
untuk mengenddikan penyakit campak. Daam penyuluhan ini yang perlu
disampaikan addah : Maksud, tujuan, dan cara pengobatan komplikas kronik,
upayarehabilitas yang dapat dilakukan, kesabaran dan ketakwaan untuk dapat
menerima dan memanfaatkan keadaan hidup dengan komplikas kronik.
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Pelayanan kesehatan yang holistik dan terintegras antar disiplin terkait juga
sangat diperlukan, terutama di rumah sakit rujukan, baik dengan para ahli
sesamadisiplinilmu.



Bab 3
Epidemiologi Tuberkulosis

3.1 Pendahuluan

Tuberkuloss (TBC) merupakan sdah satu masdah kesehatan yang sudah
lama dihadapi masyarakat globa. Indonesa merupakan sdah satu negara
dengan kasus tuberkulosis cukup tinggi di dunia TBC tdah lama menjadi
masdah utama kesehatan masyarakat. Penyakit TBC mash menjadi masaah
kesehatan, lgporan WHO setengah persen penduduk dunia menderita TBC
yang sebagian besar di Negara berkembang. Strategi TBC akhir mencakup
pengurangan 90% kematian TB dan 80% penurunan kegjadian TBC (kasus
baru per tahun) pada tahun 2030 dengan melakukan kerjasama lintas sektor
penting dilakukan (WHO, 2017).

3.2 Definisi Tuberkulosis

Tuberkulos's adalah penyakit menular langsung yang disebabkan oleh kuman
TB (Mycobacterium Tuberkuloss). Sebagian besar kuman TB menyerang
paru, tetapi dapat juga mengena organ tubuh lainnya (Departemen Kesehatan,
2011). Tuberkuloss adalah suatu penyakit menular yang disebabkan oleh
kuman dari kelompok Mycabacterium yaitu Mycobacterium Tuberkuloss
(KemenkesRI, 2014).
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Dari pengertian di atas dapat dismpulkan bahwa Tuberkulosis Paru addah
penyakit menular langsung yang disebabkan oleh kuman Mycobacterium
Tuberkulos's suatu basil tahan asam dan menyerang parenkim paru.

3.2.1 Tanda dan Gejala Tuberkulosis
Diagnosis TB harus diikuti dengan spesifikas jenis TB, yaitu definis kasus,
yang diperlukan untuk meresepkan pengobatan sesual dengan regjimen standar,
untuk pendaftaran dan pelgporan pasen, untuk anadiss kohort hasl
pengobatan dan untuk menentukan tren. Definis kasus untuk TB
mempertimbangkan lokas anatomi penyakit, hasil bakteriologis, tingkat
keparahan penyakit dan riwayat pengobatan sebelumnya.
Gambaran klinis TB paru dapat dibagi menjadi 2 golongan, gejaa respiratorik
dan ggdasstemik (Departemen Kesehatan, 2011).
1. Gejalarespiratorik meliputi :
a Batuk
Gejaa batuk timbul paling dini dan merupakan gangguan yang
paing sering dikeluhkan. Mulamula bersifat non produktif
kemudian berdahak bahkan bercampur darah bila sudah ada
kerusakan jaringan.
b. Batuk darah
Darah yang dikeluarkan dalam dahak bervariasi, mungkin
tampak berupa garis atau bercak-bercak darak, gumpalan darah
atau darah segar dalam jumlah sangat banyak. Batuk darah terjadi
karena pecahnya pembuluh darah. Berat ringannya batuk darah
tergantung dari besar kecilnya pembuluh darah yang pecah.
C. Sesak napas
Gejda ini ditemukan bila kerusakan parenkim paru sudah luas
atau karena ada hal-hal yang menyertai seperti efusi pleura,
pneumothorax, anemia dan lain-lain.
d. Nyeri dada
Nyeri dada pada TB paru termasuk nyeri pleuritik yang ringan.
Gejaaini timbul apabila sistem persarafan di pleuraterkena.
2. Gegaa sistemik, seperti demam merupakan gejala yang sering
dijumpa biasanya timbul pada sore dan malam hari mirip demam
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influenza, hilang timbul dan makin lama makin panjang serangannya
sedang masa bebas serangan makin pendek.
3. Gegaasistemik lain

Gejdasistemik lain ialah keringat malam, anoreksia, penurunan berat
badan serta malaise. Timbulnya gejala biasanya gradual dalam
beberapa minggu-bulan, akan tetapi penampilan akut dengan batuk,
panas, sesak napas walaupun jarang dapat juga timbul menyerupai
gejaa pneumonia

Tanda—tandadan ggda Tuberkulosis sebagai berikut (KemenkesRI, 2014) :

a Demam

Malaise

Anoreksia

Penurunan berat badan

Batuk ada atau tidak (berkembang secara perlahan selama
berminggu— minggu sampai berbulan — bulan)

Peningkatan frekuensi pernapasan

Ekspansi buruk padatempat yang sakit

Bunyi napas hilang dan ronkhi kasar, pekak pada saat perkusi

® oo

S@

3.3 Triad Epidemiologi Tuberkulosis

Menurut teori dari John Gordon timbulnya suatu penyakit sangat dipegaruhi
oleh tiga faktor yaitu bibit penyakit atau agent, penjamu atau hog, serta
lingkungan atau environment. Untuk memprediks suatu penyakit, mode ini
diperlukan untuk mengandiss mengenai pemahaman masing-masing
komponen tersebut. Penyakit dapat terjadi karena adanya ketidaksaimbangan
dari ketiga faktor tersebut. Modd ini lebih di kend dengan modd triangle
epidemiologi atau triad epidemilogi dan cocok untuk menerangkan penyebab
penyakit infeks sebab peran agent (yakni mikroba) mudah di isolasikan
dengan jelas dari lingkungan.
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a. Host (Pgjamu)

Semua umur dapat tertular TB paru, tetapi kelompok risko tertinggi adalah
kelompok usia produktif. Diperkirakan 95% kasus TB paru dan kematian
akibat TB paru di dunia terjadi di Negara berkembang dan berpenghasilan
rendah (WHO, 2014). Di Indonesa, berdasarkan karakteristik penduduk,
prevdlens TB paru cenderung meningkat dengan bertambahnya umur, pada
pendidikan rendah, tidak bekerja(Kementerian Kesehatan RI, 2014). Sdainiitu,
faktor imunitas, penyakit HIV dan perilaku merokok juga meningkatkan risko
terkena TB. Risko TB juga lebih besar terjadi pada penderita penyakit yang
merusak sgem kekebalan tubuh. Orang yang terinfeks HIV memiliki risko
26-31 kdi terserang penyakit TB. TB addah pembunuh utama orang HIV
positif yang menyebabkanseperempatdari semua kematian terkait HIV (WHO,
2014). Penggunaan tembakau juga sangat meningkatkan risko penyakit TB
dan kematian. Lebih dari 20% kasus TB di sdluruh dunia disebabkan oleh
rokok (Ngmah, 2014; WHO, 2014). Faktor protektif terhadap penyakit ini
diperoleh dari imunitas host. Keadaan imunologis seseorang merupakan
kekebalan tubuh, di mana kekebdan tubuh didapat secara aktif atau pasf
karena pemberian imunisas. Pemberian imunisss BCG dapat meindungi
anak dari meningitis TB dan TB Milier dengan dergjat proteks sekitar 86%.
Seseorang anak yang diimunisas BCG bukan berarti ia terbebas dari penyakit
tuberkulosis, namun BCG dapat membantu menurunkan risko infeks hingga
80% dan mengurangi penyebaran TB ekstraparu.

b. Agent

Tuberkuloss disebabkan oleh Mycobacterium tuberkuloss, sgenis kuman
yang berbentuk batang dengan ukuran panjang 1-4 um dan tebad 0,3-0,6 pm
dan digolongkan ddam Basl Tahan Asam (BTA). Badl Tuberkuloss
berukuran sangat kecil berbentuk batang tipis, agak bengkok, bergranular,
berpasangan yang hanya dapat dilihat di bawah mikraskop. Panjang kuman ini
panjangnya 1-4 mikron dan |ebarnya antara 0,3-0,6 mikron. Basil tuberkulosis
akan tumbuh secara optimal pada suhu sekitar 37°C dengan tingkat pH
optima 6,4-7,0. Untuk membelah dari 1-2 kuman membutuhkan waktu 14-20
jam. Kuman tuberkulosis terdiri dari lemak lebih dari 30% berat dinding
kuman, asam dtrearat, asam mikolik, mycosides, sulfolipid serta Cord factor
dan protein terdiri dari tuberkulin. Menurut (WHO, 2017), TBC pada orang
dewasa biasanya disebabkan oleh resktivitas infeks sebelumya sedangkan
pada anak-anak menunjukkan penularan Mycobacterium tuberkulogs.
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c. Environment

Lingkungan sosia ekonomi, kualitas rumah, kedekatan kontak dengan pgjamu
BTA + sangat memengaruhi penyebaran bakteri ini pada manusa Kondis
lingkungan rumah seperti ada tidaknya sinar ultraviolet, ventilas yang baik,
kelembaban, suhu rumah, dan kepadatan penghuni rumah menjadi salah satu
faktor yang berperan dalam penyebaran kuman tuberkuloss karena kuman
tuberkulosis dapat hidup sdama 1-2 jam bahkan sampai beberapa hari hingga
berminggu-minggu Penularan TB-Paru dapat terjadi pada kontak dengan
penderitameaui droplet (udara).

3.4 Riwayat Penyakit Tuberkulosis

Penyakit TBC biasanya menular melaui udara yang tercemar dengan bakteri
Mycobacterium Tuberculoss yang dilepaskan pada saat penderita TBC batuk,
dan pada anak-anak sumber infekd umumnya berasa dari penderita TBC
dewasa. Bakteri ini bila sering masuk dan terkumpul di dalam paru-paru akan
berkembang biak menjadi banyak (terutama pada orang dengan daya tahan
tubuh yang rendah), dan dapat menyebar melalui pembuluh darah atau kelenjar
getah bening. Oleh sebab itulah infeks TBC dapat menginfeks hampir seluruh
organ tubuh seperti: paru-paru, otak, ginjd, sduran pencernaan, tulang,
kelenjar getah bening, dan lain-lain, meskipun demikian organ tubuh yang
paling sering terkenayaitu paru-paru.

Saat Mycobacterium Tuberculoss berhasl menginfeks paru-paru, maka
dengan segera akan tumbuh koloni bakteri yang berbentuk globular (bulat).
Biasanya melalui serangkaian resks imunologis bakteri TBC ini akan
berusaha dihambat melaui pembentukan dinding di sekeliling bakteri itu oleh
sd-sd paru. Mekanisme pembentukan dinding itu membuat jaringan di
sekitarnya menjadi jaringan parut dan bakteri TBC akan menjadi dormant
(igtirahat). Bentuk-bentuk dormant inilah yang sebenarnya terlihat sebagai
tuberkel pada pemeriksaan foto rontgen (Depkes RI, 2012; Chin, 2000;
Djojodibrato, 2007).

Pada sebagian orang dengan sstem imun yang baik, bentuk ini akan tetap
dormant sepanjang hidupnya. Sedangkan pada orang-orang dengan system
kekebalan tubuh yang kurang, bakteri ini akan mengdami perkembangbiakan
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sehingga tuberkel bertambah banyak. Tuberkel yang banyak ini membentuk
sebuah ruang di dalam paru-paru. Ruang inilah yang nantinya menjadi sumber
produks sputu (dahak). Seseorang yang telah memproduks sputum dapat
diperkirakan sedang mengalami pertumbuhan tuberke berlebih dan pogtif
terinfeks TBC. Meningkatnya penularan infeks yang telah dilaporkan saat ini,
banyak dihubungkan dengan bebergpa keadaan, antara lain memburuknya
kondis sosd ekonomi, beum optimalnya fadlitas pelayanan kesehatan
masyarakat, meningkatnya jumlah penduduk yang tidak mempunyai tempat
tingga dan adanya epidemi dari infeks HIV. Di samping itu daya tahan tubuh
yang lemahVmenurun, virulens dan jumlah kuman merupakan faktor yang
memegang peranan penting daam terjadinya infeks TBC (Depkes RI, 2012;
Chin, 2000; Djojodibroto, 2007).

Individu rentan yang menghirup basl Tuberkuloss dan terinfeks. Bakteri
dipindahkan meldui jalan nafas ke aveoli untuk memperbanyak diri, basl
juga dipindahkan medui sstem limfe dan pembuluh darah ke area paru lain
dan bagian tubuh lainnya. Sistem imun tubuh berespon dengan melakukan
resks inflames. Fagost mendan banyak bakteri, limfodt spesfik
Tuberkuloss mdliss basl dan jaringan normal, sehingga mengakibatkan
penumpukkan eksudat dalam aveoli dan menyebabkan bronkopnemonia
(Depkes RI, 2012; Chin, 2000; Djojodibroto, 2007). Massa jaringan paru /
granuloma (gumpalan basil yang masih hidup dan yang sudah mati) dikdlilingi
makrofag membentuk dinding protektif. Granuloma diubah menjadi massa
jaringan fibrosa, yang bagian sentrdnya disebut komplek Ghon. Bahan
(bakteri dan makrofag) menjadi nekrotik, membentuk massa seperti keju.
Massa ini dapat mengdami kalsifikas, memebentuk skar kolagenosa. Bakteri
menjadi  dorman, tanpa perkembangan penyakit aktif. Individu dapat
mengaami penyakit aktif karena gangguan ataul respon inadekuat Sistem imun,
maupun karena infeks ulang dan aktivas bakteri dorman. Dalam kasus ini
tuberkel ghon memecah, meepaskan bahan seperti kgju ke bronki. Bakteri
kemudian menyebar di udara, mengakibatkan penyebaran lebih lanjut. Paru
yang terinfeks menjadi Iebih membengkak mengakibatkan bronkopneumonia
lebih lanjut (Depkes RI, 2012; Chin, 2000; Djojodibroto, 2007).
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Menurut WHO, riwayat terjadinya Tuberkulosis terbagi menjadi dua bagian,
yaitu (DepkesRI, 2012; WHO, 2012):

a Infeks Primer

Infeks primer merupakan saat orang pertama kali terpapar dengan kuman
Tuberkuloss. Masa inkubas untuk penyakit ini sekitar 6 bulan. Droplet yang
terhirup sangat kecil ukurannya, sehingga dapat melewati sistem pertahanan
mukosilierbronkus dan terus berjalan sehingga sampai di aveolus dan menetap
disana. Infeks dimula saat kuman TB berhas| berkembang biak dengan cara
pembelahan diri di paru yang menyebabkan peradangan di daam paru.
Sduran limfe akan membawa kuman TB ke kdenjar limfe di sekitar hilus
paru, dan ini disebut sebagai kompleks primer. Waktu antara terjadinya infeks
sampa pembentukan kompleks primer adalah sekitar 46 minggu. Adanya
infekd dapat dibuktikan dengan terjadinya perubahan resks dari banyaknya
kuman yang masuk dan besarnya respon daya tahan tubuh (imunitas seluler).
Pada umumnya resks daya tahan tubuh tersebut dapat menghentikan
perkembangan kuman TB, meskipun demikian ada bebergpa kuman akan
menetap sebagal kuman persster atau dormant (tidur). Jika daya tahan tubuh
tidak mampu menghentikan perkembangan kuman, daam bebergpa bulan
orang tersebut akan menjadi penderita TB.

b. Post Primary Tuberculosis

Tuberkulos's pasca primer biasanya terjadi setelah bebergpa bulan atau tahun
sesudah infeks primer, misanya karena daya tahan tubuh menurun akibat
infekd HIV atau datus gizi yang buruk. Ciri khas dari Tuberkulosis pasca
primer adalah kerusakan paru yang luas dengan terjadinya kapitas atau efus
pleura Infeks HIV mengakibatkan kerusakan luas sstem daya tahan tubuh
sduler (Cdlular imunity), sehingga bila terjadi infeks oportunistik, seperti
Tuberkulos's, maka yang bersangkutan akan menjadi sakit parah bahkan bisa
mengakibatkan kematian. Bila jumlah orang terinfeks HIV meningkat, maka
jumlah penderita TB akan meningkat, dengan demikian penularan TB di
masyarakat akan meningkat pula.
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3.5 Penularan Tuberkulosis

Tuberkuloss merupakan suatu penyakit yang disebabkan oleh infeks dari
bakteri Mycobacterium tuberculoss yang bersifat Sstemik. Biasanya, penyakit
ini menyerang hampir ke sduruh organ tubuh dengan lokas yang paling
banyak terserang adadlah paru-paru. Tidak hanya orang yang menderita
penyakit TBC sga yang harus sadar akan bahaya penularan penyakit TBC,
namun kesadaran ini harus dilakukan setigp orang. Oleh karena itu, cara
penularannya perlu diwaspadai agar bisa meindungi diri dari penyakit
tersebut. Berikut proses penularan TBC yang patut diwaspadai:

a  Sumber penularan adalah pasien TBC BTA positif.

b. Pada waktu batuk atau bersin, pasien menyebarkan kuman ke udara
dalam bentuk percikan dahak (droplet nuclel). Sekali batuk dapat
menghasilkan sekitar 3000 percikan dahak.

¢. Umumnya penularan terjadi dalam ruangan di mana percikan dahak
berada dalam waktu yang lama.

d. Ventilas dapat mengurangi jumlah percikan, sementara sinar
matahari langsung dapat membunuh kuman. Percikan dapat bertahan
selama beberapa jam dalam keadaan yang gelap dan lembab.

e. Daya penularan seorang pasien ditentukan oleh banyaknya kuman
yang dikeluarkan dari parunya. Makin tinggi derajat kepositifan hasil
pemeriksaan dahak, makin menular pasien tersebut.

f. Faktor yang memungkinkan seseorang terpgjan kuman TBC
ditentukan oleh konsentrasi percikan dalam udara dan lamanya
menghirup udara tersebut.

3.6 Masa Inkubasi Tuberkulosis

Masa inkubas TBC biasanya berlangsung dalam waktu 4-8 minggu dengan
rentang waktu antara 2-12 minggu. Dalam masa inkubas tersebut, kuman
tumbuh hingga mencapai jumlah 103-104, yaitu jumlah yang cukup untuk
merangsang respons imunitas seluler. Selama berminggu-minggu awa proses
infekd, terjadi pertumbuhan logaritmik kuman TBC sehingga jaringan tubuh
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yang awdnya bdum tersendtisss  terhadap tuberculin,  mengdami
perkembangan sendtivitas. Pada saat terbentuknya kompleks primer inilah,
infeks TBC primer dinyatakan telah terjadi. Ha tersebut ditanda oleh
terbentuknya hipersensitivitas terhadap tuberkuloprotein, yaitu timbulnya
respons positif terhadap uji tuberculin. Sdlama masa inkubas, uji tuberculin
masih negatif. Setelah kompleks primer terbentuk, imunitas seluluer tubuh
terhadap TBC telah terbentuk. Pada sebagian besar individu dengan system
imun yang berfungs baik, begitu system imun seluler berkembang, proliferas
kuman TBC terhenti. Namun, sgjumlah kecil kuman TBC dapat tetap hidup
dalam granuloma. Bila imunitas sdluler telah terbentuk, kuman TB baru yang
masuk ke dalam alveoli akan segera dimusnahkan.

Setelah imunitas sdluler terbentuk, focus primer di jaringan paru biasanya
mengalami resolus secara sempurna membentuk fibrosis atau kasfikes
setelah mengalami nekrosis perkijuan dan enkapsulas. Kelenjar limfe regiona
juga akan mengdami fibross dan enkapsulas, tetapi penyembuhannya
biasanya tidak sesempurna focus primer di jaringan paru. Kuman TBC dapat
tetap hidup dan menetap sdlama bertahun-tahun dalam kelenjar ini.

Sdlama masa inkubas, sebelum terbentuknya imunitas seluler, dapat terjadi
penyebaran limfogen dan hematogen. Pada penyebaran limfogen, kuman
menyebar ke kelenjar limfe regional membentuk kompleks primer. Sedangkan
pada penyebaran hematogen, kuman TBC masuk ke ddam srkulas darah dan
menyebar ke sduruh tubuh. Adanya penyebaran hematogen inilah yang
menyebabkan TBC disebut sebagal penyakit sstemik (Werdhani, 2011).

3.7 Strategi dan Lama Pengobatan

Mycobacterium tuberculosis pertama kai ditemukan pada tahun 1882. Vaksin
BCG sendiri pertama kai digunakan untuk manusia pada tahun 1921 di
Perancis, namun tidak mencegah tuberculosis untuk menjadi suatu endemik.
Tuberkulosis termasuk dalam 10 besar penyebab kematian di dunia pada tahun
2015. Dari 104 juta jiwa yang menderita TB terdapat 1,2 juta jiwa yang juga
menderita HIV. Pada tahun yang sama terdapat 1,8 juta jiwa yang meninggal
karena TB dan 0,4 juta diantaranya menderitaHIV.
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3.7.1 Strategi Pengobatan

Strategi pengobatan harus dikembangkan berdasarkan penilaian sebelumnya
terhadap data survel resstans obat dan frekuens penggunaan obat anti TB di
negara tersebut. Sebuah program yang berencana untuk memperkenakan
drategi pengobatan untuk TB yang resistan terhadap obat harus terbiasa
dengan prevalens resistans obat pada pasien baru sertadalam kelompok kasus
pengobatan ulang yang berbeda (kegagdan, kambuh, kembai setelah gagd
bayar dan kasus kronis). Penting untuk menentukan obat anti-TB lini kedua
mana yang telah digunakan, dan dengan apa frekuend, dalam pengaturan yang
dilayani oleh program, serta penggunaan oleh penyedia swasta dan publik.
Obat anti-TB lini kedua yang jarang digunakan tampaknya efektif dalam
rgimen untuk TB yang resstan terhadap obat. Obat lini kedua yang telah
digunakan secara ekstensif cenderung kurang efektif pada pasien dengan jenis
yang ressten. Bebergpa program mungkin perlu merancang drategi
berdasarkan data yang terbatas sgja, karena pengobatan untuk banyak pasen
tidak boleh ditunda sampai informas penilaian penting yang lengkap tersedia
Daam kasus seperti itu, program masih dapat mengikuti pringp-pringp dasar
untuk merancang rgimen yang efektif dan terus mengumpulkan informas
yang dijelaskan di bagian ini. Pilihan yang berbeda untuk strategi pengobatan
termasuk pengobatan standar, pengobatan empiris dan pengobatan individua.
Tidek ada drategi pengobatan yang bisa cocok untuk semua Stuas, dan
pilihan di antara drategi ini akan bergantung pada banyak faktor, termasuk
konteks operasional dan kapasitas laboratorium.

3.7.2 Lama Pengobatan

Duras pengobatan yang direkomendasikan dipandu oleh smear dan konvers
kultur. Rekomendas minima addah bahwa pengobatan berlangsung
setidaknya selama 18 bulan setelah konvers kultur; perpanjangan hingga 24
bulan dapat diindikasikan pada kasus kronis dengan kerusakan paru yang luas.
Pengobatan TB yang resstan terhadap obat adalah intervens kesehatan yang
kompleks, dan tidak ada dtrategi tunggal yang cocok untuk semua Stued.
Manger program perlu mempertimbangkan faktor epidemiologi, keuangan
dan operasiond ketika memutuskan Strategi mana yang akan digunakan.
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3.8 Upaya Pencegahan

Upaya pencegahan adalah upaya kesehatan yang dimaksudkan agar setigp
orang terhindar dari terjangkitnya suatu penyakit dan dapat mencegah
terjadinya penyebaran penyakit. Tujuannya adadah untuk mengenddikan
faktor-faktor yang memengaruhi  timbulnya penyakit tersebut. Daam
epidemiologi, pencegahan dibagi menjadi 3 tingkatan sesuai dengan perjalanan
penyakit meliputi, pencegahan primer, pencegahan sekunder dan pencegahan
terser.

3.8.1 Primer

a

Tersedia sarana-sarana kedokteran, pemeriksaan penderita, kontak
atau suspect gambas, sering dilaporkan, pemeriksaan dan pengobatan
dini bagi penderita, kontak, suspect, perawatan.

Petugas kesehatan dengan memberikan penyuluhan tentang penyakit
TB yang antara lain meliputi ggjala bahaya dan akibat yang
ditimbulkannya.

Pencegahan pada penderita dapat dilakukan dengan menutup mulut
sewaktu batuk dan membuang dahak tidak disembarangan tempat.
Pencegahan infeksi: Cuci tangan dan praktek menjaga kebersihan
rumah harus dipertahankan sebagai kegiatan rutin. Tidak ada
tindakan pencegahan khusus untuk barang-barang (piring, sprei,
pakaian dan lainnya). Dekontaminasi udara dengan cara ventilas
yang baik dan bias ditambahkan dengan sinar UV.

Imunisasi orang-orang kontak. Tindakan pencegahan bagi orang-
orang sangat dekat (keluarga, perawat, dokter, petugas kesehatan
lain) dan lainnya yang terindikas dengan vaksin BCG dan tindak
lanjut bagi yang positif tertular.

Mengurangi dan menghilangkan kondisi sosial yang mempertinggi
risiko terjadinyainfeksi misalnya kepadatan hunian.

Lakukan eliminasi terhadap ternak sapi yang menderita TB bovinum
dengan cara menyembelih sapi-sapi yang tes tuberkulinnya positif.
Susu dipasteurisas sebelum dikonsumsi.
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h.

Lakukan upaya pencegahan terjadinya silikosis pada pekerja pabrik
dan tambang.

3.8.2 Sekunder

a

o

Pengobatan preventif, diartikan sebagai tindakan keperawatan
terhadap penyakit inaktif dengan pemberian pengobatan INH sebagai
pencegahan.

Isolasi, pemeriksaan kepada orang-orang yang terinfeksi, pengobatan
khusus TBC. Pengobatan mondok dirumah sakit hanya bagi penderita
yang kategori berat yang memerlukan pengembangan program
pengobatannya yang karena alasan-alasan sosial ekonomi dan medis
untuk tidak dikehendaki pengobatan jalan.

Pemeriksaan bakteriologis dahak pada orang dengan gejala tbc paru.
Pemeriksaan screening dengan tubercullin test pada kelompok
berisiko tinggi, seperti para emigrant, orang-orang kontak dengan
penderita, petugas di rumah sakit, petugas/guru disekolah, petugas
foto rontgen.

Pemeriksaan foto rontgen pada orang-orang yang positif dari hasil
pemeriksaan Tuberculin test.

Pengobatan khusus. Penderita dengan TBC aktif perlu pengobatan
yang tepat. Obat-obat kombinasi yang telah ditetapkan oleh dokter
diminum dengan tekun dan teratur, waktu yang lama (6 atau 12
bulan). Diwaspadai adanya keba terhadap obat-obat, dengan
pemeriksaan penyelidikan oleh dokter.

3.8.3 Tersier

a

b.

Tindakan mencegah bahaya penyakit paru kronis karena menghirup
udara yang tercemar debu para pekerja tambang, pekerja semen dan
sebagainya.
Rehabilitas

Pencegahan penularan TB dalam kategori lingkungan misalnya dalam bentuk
kongruks rumah. Medui ventilas, udara dapat keluar membawa M.
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Tuberkuloss dan mati terkena sinar ultraviolet. Tidak cukupnya luas ventilas
juga dapat meningkatkan kelembaban ruangan. Kelembaban ruangan yang
tinggi akan menjadi media yang baik untuk tumbuh dan berkembang biaknya
bakteri-bakteri patogen termasuk M. Tuberkulosis (Setiadi, D. dan Adi, 2019).
Keembaban yang tinggi disebabkan karena beberapa faktor seperti kurangnya
cahaya yang masuk kedalam rumah, jenis lantai, jenis dinding, dan ventilag,
sehingga dapat menyebabkan tingginya kelembaban pada ruangan.
Pencahayaan yang kurang disebabkan karena kurangnya kesadaran untuk
membuka jendela, gorden, dan pintu rumah. Kurangnya kaca pada atap rumah
juga dapat memengaruhi banyaknya snar matahari yang mesuk kedalam
rumah. Sinar matahari juga tidak dapat masuk karena terhalang oleh dinding
atau tembok rumah tetangga (Mulasari, 2019). Hal tersebut sesuai dengan
kenyataan di lapangan bahwa kategori pertanyaan pencegahan TB dengan
PHBS beum banyak diketahui oleh masyarakat, misanya rutin membuka
jendela setigp hari agar cahaya matahari masuk dan udaratidak lembab, karena
baketri TB akan mati karena cahaya; memisahkan aa makan dan minum
dengan penderita ; dan rutin menjemur das tidur. Penyuluhan atau pendidikan
kesehatan dapat meningkatkan nilai rata-rata pengetahuan dari sebelum dan
sesudah penyuluhan. Peningkatan pengetahuan tersebut akan diikuti juga
peningkatan nila ratarata perseps yang sdanjutnya dapat memengaruhi
perilaku deteks dini penyakit TB jika terus dilakukan follow-up perubahan
perilaku minima 3 bulan setelah intervens melaui penyuluhan (Widyastuti, S.
D., Agoes, R. and Argadiredja, 2018). Dukungan dari keluarga yang baik dan
pogitif addah dengan berpartispas penuh pada proses pengobatan TB dan
pencegahan penularan TB (Hutama, Riyanti and Kusumawati, 2019).
Pemberdayaan keluarga (family empowerment) dapat meningkatkan sdlf
efficacy (keyakinan diri) dan sdlf care activity (perawatan diri) keluarga dan
penderita TB paru ddam perawatan penderita TB paru sdama di rumah.
Semakin tinggi self efficacy seseorang berdampak pada peningkatan sdf care
activity orang tersebut (Muhtar, 2013). Oleh karena itu, penyuluhan melaui
pemberdayaan anggota kdluarga sangat diperlukan dalam upaya preventif
pencegahan penyakit menular seperti tuberkulosisini.



46

Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan




Bab 4
Epidemiologi Polio

4.1 Pendahuluan

Poliomidlitis atau yang lebih dikena dengan polio addah kelumpuhan akut
yang disebabkan oleh infeks virus polio. Kata poliomeilitis berasal dari itilah
medis untuk menggambarkan dampak virus polio pada medula spindis. Polio
berasal dari bahasa Yunani yang berarti abu-abu dan saraf tulang belakang
(myelon) (Jesus, 2007). Polio diduga pertamakali dikena kira-kira 6000 tahun
yang lau. Pada mumi dari zaman Mesir kuno di tahun 1580 — 1350 sebelum
Masehi yang digambarkan pendeta muda dengan sebelah kaki arofi dan
telgpan kaki ada poss equinus (Soedarmo, 2008). Deskrips klinis pertama
mengenai poliomidlitis dibuat oleh Michael Underwood, seorang dokter dari
Inggris yang melaporkan penyakit yang terutama menyerang anak-anak dan
menyebabkan kelumpuhan menetap pada extremitas bawah. Pada awd abad
ke-19 dilgporkan kejadian luar biasa polio di Eropa dan pertama kali
dilgporkan di Amerika Serikat pada tahun 1843. Namun angka kejadian polio
terus meningkat menjadi epidemi di awa abad ke-20 (Jesus, 2007).

Mengingat penyakit ini menyebabkan kelumpuhan, maka polio menjadi salah
satu penyakit yang penting dieradikas secara globa. Pada tahun 2018, para
ilmuwan telah bergabung untuk mendukung program eradikas polio meldui
Eradication and endgame drategic plan, suatu strategi gerakan Globa Polio
Eradication Initiative (GPEI) (Bhutta, 2013).

Virus penyebab polio pertama kai ditemukan di tahun 1809 oleh Karl
Landsteiner dan Erwin Popper, dua orang dokter dari Austria (Jesus, 2007)
Virus Polio (VP) addah virus RNA ultra mikroskopik yang termasuk genus
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Enterovirus, daam famili Picornaviridee (Soedarmo, 2008). Virus single
sranded 30% terdiri dari virion, protein mayor (VP 1 sampa 4) dan sau
protein minor (VPg). Virus terdiri dari 3 serotipe yaitu serotipe 1, Mahoney,
Serotipe 2, Lansing dan serotipe 3, Leon. Perbedaan ketiga jenis strain terletak
pada segmen nukleotida. Virus polio serotipe 1 addah antigen yang paing
dominan dalam membentuk antibodi netralisas. Serotipe 1 adalah yang paing
parditogenik dan sering menimbulkan KL B, sedangkan serotipe 3 adalah yang
paling tidak imunogenik (Jesus, 2007; Soedarmo, 2008).

4.2 Definisi, Tanda dan Gejala Polio

4.2.1 Definisi

Poliomidlitis atau yang lebih dikena dengan polio adaah kelumpuhan akut
yang disebabkan oleh infeks virus polio.

4.2.2 Tanda dan Gejala Polio

Manifestas klinis muncul 7 — 21 hari setelah virus pertama kai menginfeks
tubuh. Masaiinkubas virusini berkisar 3-6 hari. Manifestas klinis bergantung
pada sd saraf yang dirusak oleh virus. Pada kerusakan sdl saraf di medula
spinalis, terjadi kelumpuhan akut yang disertal atrofi otot, sementara kerusakan
sdl saraf batang otak akan menimbukan kelumpuhan persarafan kanidis dan
otot-otot pernafaan. Spekirum penyakit polio terbagi atas gejaa ringan (minor
illness) dan ggdabera (maor illness) (Ropper dan Robertson, 2005).

1. Gejalaringan (minor illness)

Kumpulan ggaa ringan yang muncul ini menandakan telah terjadinya infeks
akut virus polio dalam tubuh, muncul bergantung padalokasi kolonisas virus.
Gegaa yang timbul dapat berupa nyeri tenggorakan, rasa tidak nyaman di
perut, demam ringan, nyeri kepada aau letargis. Ggaa timbul 1-4 hari dan
ditemukan pada 90-95% kasus polio. Umumnya kondis ini akan hilang
dengan sendirinya dan tidak berakibat fatal (Soedarmo, 2008).
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2. Gegjaaberat (major illness)

Kumpulan ggjala berat inilah yang sangat ditakutkan terjadi pada infeks virus
polio. Diawdi dengan ggdaringan, perjalanan penyakit yang berlanjut hingga
ggdaberat tentunya memiliki prognosisyang lebih buruk.

Berikut ini adalah berbagai ggjdaberat padapolio:

1. Poliomidlitis abortif (abortive poliomyelitis), suatu kondisi iritas
meningen yang ringan dan segera membaik dalam 2-10 hari. Gejala
yang timbul berupa demam (38 - 40°C), letargis, pusing, sakit perut,
muntah, hingga kaku kuduk, terkadang disertai kelemahan otot
transien. Sebagian besar penderita akan kembali normal setelah
periode ini selesai (Ropper, 2005 dan Soedarmo, 2008).

2. Poliomielitis non paralitik (non paraytic poliomielitis), merupakan
manifestas polio yang berat namun menyerupai meningitis, sehingga
terkadang dianggap sebagal meningitis aseptik. Gejala yang timbul
menyerupai  polimielitis abortif, namun disertai hiperestesia atau
parestesia, head drop, nyeri dan kaku pada otot, terkadang timbul
spasma otot, tanda Brudzinsky dan Kernig yang positif, tanda spinal,
serta perubahan refleks permukaan dan tendon dalam (Soedarmo,
2008). Fungs lumbal pada kondisi ini menunjukkan adanya
peningkatan jumlah sel, ditemukan banyak sel mononuklear, serta
kadar protein dan glukosa yang normal. Temuan ini serupa dengan
hasil fungsi lumbal pada meningitis aseptik. Kondisi poliomielitis
non paralitik ini dapat berprogres menjadi poliomielitis paralitik,
terutama bila timbul gejala berupairitabilitas, instabilitas emosi, serta
rasatidak ingin beristirahat (Ropper, 2005)

3. Poliomielitis paralitik (paralytic polimyelitis), merupakan kondis
yang paling ditakuti oleh infeksi virus polio. Gejala pada awalnya
serupa seperti gejala ringan atau poliomielitis abortif, kemudian
membaik dalam 1-3 hari dan secara tiba-tiba memburuk dengan
cepat. Hal ini terjadi apabila demam mencapai puncaknya atau
apabila suhu tubuh turun secara tiba-tiba (Ropper, 2005). Hal ini
berlangsung kurang dari 48 jam dan mampu menyebabkan
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kelumpuhan berat. Setalah fase ini, tidak terjadi lagi progres

perburukan secara klinis (Soedarmo, 2008). Lokas kelumpuhan

bergantung pada lokasi les di susunan saraf pusat. Atas dasar ini,
poliomielitis terbagi atas polio spina, polio bulbar dan polio

spinobulbar (Robertson, 2005 dan CDC, 2009).

a. Polio spinal, ciri khas polio paralitik spinal adalah otot yang
bersifat layuh (flaccid), lembek (floppy) dan atonus pada anggota
gerak karena kerusakan di tingkat medula spinalis. Umumnya
terjadi secara descenden dari otot proksima menuju distal, tidak
simetris, timbul fasikulasis otot dan refleks tendon daam
menghilang tanpa ada gangguan sensorik di area tersbut. Atrofi
otot dijumpai 3-12 minggu setelah kejadian polio akut dan
apabila paralisis tetap terjadi selama kurun waktu 12 bulan,
kerusakan permanen persarafan motorik telah terjadi (Robertson,
2005). Kondis inilah yang menimbulkan kecacatan pada
penderita polio.

b. Polio bulbar, merupakan manifestasi polio pada batang otak.
Meskipun jarang ditemui, kondis ini sangat berbahaya. Beberapa
gejda yang timbul adalah kesulitan menelan, kelumpuhan pita
suara, kesulitan makan, cegukan, sionosis, hipotensi, kolaps,
sirkulasi, hipertensi, hingga ketidakmampuan bernafas. Saraf
kranialis yang terganggu adalah saraf V, VII, IX dan XI (Ropper,
2005 dan CDC, 2009)

c. Polio spinobulbar, merupakan kombinasi dari kedua jenis polio
diatas. Pada jenisini, terjadi kelumpuhan pada anggota gerak dan
persarafan kranialis namun kondisi ini sangat jarang ditemui
(Soedarmo, 2008).

Sindroma pascapolio (post-polio syndrome) merupakan manifestasi

lambat dari infeks virus polio berat. Gejala yang timbul menyerupai

poliomielitis paralitik, namun muncul 15-40 tahun kemudian. Belum
diketahui secara pasti bagaimana kondisi ini dapat terjadi, namun
dipercaya bukan karena adanya inveks virus yang persisten (Ropper,

2005).
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4.3 Triad Epidemiologi Polio

Triad epidemiologi merupakan konsep dasar epidemiologi yang memberikan
gambaran hubungan antara hogt, agent dan environment dalam terjadinya
penyakit atau masdah kesehatan lainnya.

4.3.1 Agen Polio

Agen polio disebabkan oleh virus. Virus polio termasuk genus enterovirus.
Terdapat tiga tipe yaitu 1, 2 dan 3. Ketiga virus tersebut bisa menyebabkan
kelumpuhan. Tipe 1 adalah tipe yang paing mudah diisolas, diikuti tipe 3,
sedangkan tipe 2 yang paling jarang diisolad, diikuti tipe 3, sedangkan tipe 2
jarang diisoloas. Tipe yang sering menyebabkan wabah adalah tipe 1,
sedangkan kasus yang dihubungkan dengan vaksin yang disebabkan oleh tipe
2 dan tipe 3. Polio virus (genus enterovirus) tipe 1, 2 dan 3; terdiri dari RNA
genome yang tertutup oleh sl protein atau capsid. Secara umum, ada duatipe
virus palio liar (wild piliovirus) dan virus polio yang berasd dari imunisas
polio itu sendiri (circulating vaccine-derived poliovirus) virus spolio liar ada
secara damiah, sedangkan virus polio berasd dari imunias polio ora (tetes
lewat mulut) mengandung virus polio hidup. Virus hidup polio akan
berkembang biak pada usus anak, lalu akan diekskreskan lewat feces atau
tinja. Semua tipe dapat menyebabkan kelumpuhan. Tipe 1 dapat diisolas dari
hampir semua kel umpuhan dan menyebabkan wabah palio, virus polio liar tipe
2 telah diberantas pada tahun 1999, dan kasus dengan virus polio liar tipe 3
sangat jarang terjadi. Sebagian besar kasus yang berkaitan atau disebabkan
oleh vaksin polio sendiri disebakan oleh tipe 2 dan 3. Virus polio hanya dapat
hidup di usus manusa Di suatu tempat, virus akan berkembang biak
memenuhi dinding usus selama + 8 minggu. Sebagian virus akan dikeluarkan
setigp hari, melalui tinja Makanan dan minuman yang tercemar tinja, secara
langsung atau melaui tangan yang tercemar tinja, akan memidahkan virus ke
orang lain.

4.3.2 Host / Pejamu

Pejamu dari virus polio adalah manusia. Kelompok yang rentan terkena virus
polio adalah anak-anak dibawah usa lima tahun. Manusia juga satu-satunya
reservoir dan sumber penularan biasanya addah penderita tanpa ggda
(ingpparent infection) terutama anak-anak. Disebagian besar negara endemis,
70-80% penderitanya adalah berusia di bawah 3 tahun, dan 80-90% berusa
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dibawah 5 tahun. Mereka yang mempunyai risko tinggi untuk tertular adalah
kelompok rentan seperti kelompok-kelompok yang menolak imunisad,
kelompok minoritas, para migram musiman, anak-anak yang tidak terdaftar,
kaum nomaden, pengungs dan masyarakat miskin perkotaan. Anak-anak yang
tidek mempunyai kekebaan yang memadai dapat terinfeks, dan sebagian
kecil di antaranya lumpuh, atau meninggal 1 dalam 100). Untuk setigp anak
yang menderita lumpuh karena infeks polio, kira-kira terdapat 100 — 1000
anak yang tertular tetapi tidak sakit lumpuh. Akan tetapi, anak-anak ini dapat
menyebarkan virus polio ke anak-anak yang lain.

4.3.3 Environment / Lingkungan

Penyebaran penyakit polio terutama melaui konsentras tinja penderita polio
terutama di daerah yang sanitas lingkungannya buruk dengan cara fekd-ora
(kotoran mulut) dan melalui percikan dari mulut ke mulut (untuk daerah
dengan sanites lingkungan yang bak). Penularan fekd-ord artinya
makanan/minuman yang tercemar virus polio yang berasal dari tinja penderita
masuk ke mulut orang sehat lainnya Sedangkan ora ke ord adaah
penyebaran dari air liur penderita yang masuk ke dalam mulut manusia sehat
lainnya (Lumenta, N, 2006).

4.4 Riwayat Alamiah Penyakit Polio

4.4.1 Tahap Prepatogenesis

Infeks berulang dapat terjadi oleh strain virus polio yang berbeda. Virus polio
tahan terhadap pengaruh fisk dan bahan kimia dan dapat hidup ddam tinja
penderita penyakit polio sekitar 90-100 hari (lumenta, N, 2006) . Virus ini
dapat bertahan lama pada air limbah dan air permukaan, bahkan dapat sampai
berkilo-kilo meter dari sumber penularan. Meskipun penularan terutama akibat
tercemarnya lingkungan terbatas.

4.4.2 Tahap Patogenesis

1. Tahap inkubas
Masainkubas polio berlangsung 6-20 hari dengan kisaran 3 — 35 hari
(Simbolon, D, 2015).
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2. Tahap Penyakit Dini
Kebanyakan individu-individu yang terinfeks dengan polio tetap
asymptomatic atau mengembang hanya gejala-gejala mirip flu yang
ringan, termasuk kelelahan, malaise, demam, sakit kepala, sakit
tenggorakan dan muntah (Irwan, 2019)

3. Tahap Penyakit Lanjut
Virus berlipat ganda dalam sistem pencernaan di mana ia dapat juga
menyerang sSistem saraf, menyebabkan keruskaan syaraf yang
permanen pada beberapa individu-individu. Virus akan berkembang
pertama kali dalam dinding faring (leher dalam) atau saluran cerna
bagian bawah, menyebab ke jaringan getah bening lokal atau regional
dan menyebar masuk dalam aliran darah sebelum menembus dan
berkembang biak di jaringan syaraf (Lumneto, N, 2006)

4.4.3 Tahap Pascapatogenesis / Tahap Penyakit Akhir

Akibat yang ditimbulkan oleh virus ini addah russknya bagian muka dari
susunan saraf tulang belakang, penyakit ini banyak menyerang anak balita dan
dapat menyebabkan kelumpuhan bahkan kematian. Bila kelumpuhan terjadi
pada otot pernafasan, besar kemungkinan balita akan meninggal akan kesulitan
bernafas (Widjaya, M.C., 2005).

4.5 Penularan/Transmisi Polio

Mekanisme penyebaran virus ditularkan infeks droplet infeks droplet dari
ord faring (mulut dan tenggorokkan) atau tinja penderita infeks. Penularan
terutama terjadi langsung dari manusa ke manusia meldui ord-ora (dari
mulut ke mulut). Feka-ora berarti minuman atau makanan yang tercemar
virus polio yang berasal dari tinja penderita masuk ke mulut manusia sehat
lainnya. Sementara itu, oral-oral adalah penyebaran dari air liur penderitayang
masuk kemulut manusia sehat lainnya Virus polio sangat tahan terhadap
acohal dan lisol, namun peka terhadap formaldehyde dan larutan chlor. Suhu
tinggi cepat mematikan virus, tetapi pada keadaan beku dapat bertahan
bertahun-tahun (Irwan, 2019).
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4.6 Masa Inkubasi Polio

Polio menyerang tanpa mengena usia, 50% kasus terjadi pada anak yang
berusia 3 hingga 5 tahun. Masainkubas polio dimulai ggala pertama berkisar
dari 3—35 hari (Frida, N, 2010). Infektivitas virus menurun 90% setigp 20 hari
pada tanah saat musm dingin, setipa 1,5 har i pada musm panas, setiap 26
hari pada limbah dengan suhu 23°, setigp 5,5 hari pada air bersh dan 2,5 hari
padaair laut (Soegijanto, S, 2016).

4.7 Upaya Pencegahan Polio

4.7.1 Pencegahan Primer
1. Edukas dan Promosi Kesehatan tentang Polio

Meningkatkan kesadaran dan kepedulian masyarakat dadam menjaga
Kesehatan.

2. Surveilans AFP (Acute Flaccid Paralysis)

Surveilans Acute Flaccid Paralysis (AFP) adalah suatu perlindungan terhadap
polio yang penting bagi keuarga Sistem ini addah suatu program
kewaspadaan terhadap penyakit pada setigp daresh di seluruh Indonesia dan
dunia. Jka seorang anak tiba-tiba menunjukkan tanda-tanda lunglai atau lemah
pada lengan lengan atau kaki, petugas kesehatan harus segera dihubungi
sehingga contoh dari tinja anak tersebut dapat diambil untuk diandisa dan
anak tersebut bisamendapatkan perawatan yang tepat (Depkes, 2006).

3. Imunisasi Polio Regular dan tambahan menuju Eradikasi Polio 59

Setigp kasus AFP yang ditemukan dalam kegiatan intensifikas surveilans,
akan dilakukan pemeriksaan spesimen tinja untuk mengetahui ada tidaknya
virus polio liar. Spesmen adekuat yang sesua dengan persyaratan yaitu
diambil < 14 hari setelah kelumpuhan dan suhu spesmen 0°C - 8°C sampal di
|aboratorium diambil.

Jenis vaksin yang digunakan untuk PIN aman karena menggunakan
Monovdent OPV (mOPV) yang hanya mengandung poliovirus type 1 dan
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lebih imunogenik dibanding Trivdent OPV (tOPV) yang digunakan pada
imunisas dasar. Virus polio ada yang disebut P1, P2, dan P3 yang patogen
atau membuat sakit adalah jenis P1 lebih dominan.

Vakdn ini pun, dinyatakan ,hdd“ oleh bebergpa ulama dan dinyatakan
,boleh* olen MUI dan tidak ada batasan maksma dalam pemberiannya
Kadang-kadang diperlukan lebih dari 10 doss (10 x pemberian imunisas
OPV) untuk seorang anak ddam pemberiannya Dengan PIN, anak akan
mendapat kekebaan yang lengkap dalam membentengi diri dari serangan s
Virus Polio. Dosis yang diberikan sangat aman bagi anak waaupun anak kita
sedang sakit dan bayi yang baru lahir karena tingkat kekebaannya lebih
rendah dari anak-anak yang lain. Dalam melakukan Eradikas Polio (ERAPO),
di mana virus liar tidek ditemukan sdama 3 tahun berturut-turut di suatu
negara diperlukan kerjasama seluruh pihak.

Ada empat drategi yang dianggap manjur untuk memberantas polio. Pertama,
memberi imunisas polio pada semua anak sebanyak empat kali sebelum usa
satu tahun sebagal bagian imunisas rutin untuk mencegah tujuh penyakit
utama anak (tuberkulosmeningitis, polio, dipteri, pertuds, tetanus, campak,
hepatitis B) sehingga cakupan imunisas rutin meningkat. Strategi manjur
memberantas Polio:
1. Imunisasi polio pada semua anak sebanyak empat kali sebelum usia
satu tahun.
Untuk Indonesia, terdapat 2 jenis vaksin yang beredar, dan yang
umum diberikan adalah vaksin sabin (kuman yang dilemahkan). Jenis
vaksin inactivated polio vaccine, vaksin salk) mengandung virus
polio yang dimatikan dan diberikan melalui suntikan sedangkan oral
polio vaccine, vaksin sabin) mengandung vaksin hidup yang telah
dilemahkan dan diberikan dalam bentuk pil atau cairan (Zein, 2019).
Untuk mencegah penyakit poliomielitis (paralisis infartile) yaitu
dengan memberikan imunisasi melalui tetesan dalam mulut, polio |
diberikan mulai anak berumur 3 atau 4 bulan, selanjutnya diberikan
polio I, polio I11 dan polio IV dengan jarak waktu sampai dengan 6
minggu (Werner, D, 2010).
Pemberian imunisasi polio pada aak dibawah usia 5 tahun sebaiknya
sudah mendapatkan 5 kali imunisasi polio, yakni saat pulang dari
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rumah sakit setelah lahir, kemudian pada usia dua, tiga dan 4 bulan
kemudian pada usia 1 — 1,5 tahun, kemudian usia 5 — 6 tahun pada
usia 15 tahun.

Pemberian imunisas dilakukan secara serentak, pada waktu yang
sama, untuk menghindari terjadi virus polio liar terhadap balita yang
tidak ikut imunisasi (Lumenta, N, 2006)

Pekan Imunisasi Nasional (PIN)

Pekan Imunisasi Nasional (PIN) semua anak di bawah usia lima
tahun.

Sistem pengamatan dibuat sedemikian rupa sehingga tak ada kasus
polio yang tak teridentifikasi.

Sistem pengamatan dibuat sedemikian rupa sehingga tak ada kasus
polio yang tak teridentifikasi. Pelaksanaan Surveilans AFP sesuai
standar sertifikass dengan berperan aktif dalam advokasi dan
sosiaisasi.

Mengirim tim untuk melakukan imunisasi dari rumah ke rumah di
wilayah virus polio dicurigai masih beredar.

4.7.2 Pencegahan Sekunder

1

Melakukan Isolas di rumah sakit untuk penderita yang disebabkan
virusliar.

Isolasi di lingkungan rumah tangga kurang bermanfaat oleh karena
banyak anggota keluarga sudah terinfeksi sebelum poliomyelitis
dapat didiagnosa. Pencegahan Sekunder: isolasi, Disinfeks serentak,
Karantina, Perlindungan terhadap kontak, Investigas kontak dan
sumber infeks,

Pengobatan spesifik.

Melakukan disinfeks terhadap discharge tenggorokan.

Kondisi di Indonesia, di mana masih ada masyarakat yang memiliki
toilet tanpa septic tank, sangat diperlukan disinfeks terhadap sumber
pembuangan tinja yang terbuka. Pada masyarakat dengan sistem
pembuangan kotoran yang modern dan memadai, tinja dan urin dapat
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dibuang langsung ke dalam sistem pembuangan tinja tanpa dilakukan
disinfeks terlebih dahulu.

4. Polio tidak dapat disembuhkan sehingga perawatan bagi penderita
polio akut dibutuhkan pengetahuan dan ketrampilan yang baik serta
peralatan yang memadai terutama bagi penderita yang membutuhkan
bantuan alat bantu pernafasan.

4.7.3 Pencegahan Tertier

Figoterapi sangat bermanfaat untuk memulihkan fungs tubuh setelah
mengalami kelumpuhan akibat poliomyelitis dan dapat mencegah terjadinya
deformitas yang biasanya muncul belakangan.
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Bab 5
Epidemiologi Pertusis

5.1 Pendahuluan

Pemberian vaksinas pada anak mempunyal peran yang sangat penting dalam
upayamencegah kematian 2,5 juta anak setiap tahun di seluruh dunia. Program
vaksinas pada anak telah dilaksanakan di berbagai negara Di negara-negara
AdgaTenggara program ini dimulai sgjak tahun 1980an (Chan, 2014). Medui
program vaksinad, negara di kawasan Asa Tenggara seperti Indonesia telah
berhasil mengurangi jumlah kematian pada anak secara signifikan. Kematian
pada anak usa di bawah lima tahun (bdita) sebanyak 129 pada tahun 1990
turun menjadi 53 pada tahun 2015 (UNICEF, 2015). Meskipun telah
melaksanakan program vaksinad, namun kasus penyakit yang dapat dicegah
dengan vaksnas (PD3l) mash mengancam sdah satunya pertuss. Data dari
Kementerian Kesehatan tahun 2019 menyebutkan bahwa jumlah kasus
pertuss yang terjadi sepanjang tahun 2019 sebanyak 306. Sampal saat ini
pertuss mash menjadi masdah kesehatan masyarakat yang perlu mendapat
perhatian serius. Penyakit ini menjadi sdlah satu penyebab kematian bayi di
sdluruh dunia Tidak hanya di negara dengan tingkat ekonomi rendah, kasus
pertuss bahkan menjadi beban di negara-negara dengan cakupan vaksinas
yangtinggi (KemenkesRI, 2019).

Pertusis pertama kali dikend pada tahun 1640 oleh Guillaume de Baillou.
Isolas bakteri Bordetella pertusis berhas| dilakukan pada tahun 1906 oleh
Bordet dan Gengou. Bakteri ini kemudian dilaporkan sebagai sumber infeks
yang menjadi penyebab penyakit pertusis. Pertuss merupakan penyakit
menular yang dapat menimbulkan attack rate sebesar 80-100% pada kel ompok
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rentan. Sebelum program vaksinas dijalankan, pertuss banyak menginfeks
anak usga prasekolah dan kurang dari 10% kasus terjadi pada anak usia kurang
1 tahun (Sariadji et d., 2016).

Kgadian luar biasa (KLB) pertusistelah dilaporkan terjadi pada tahun 1996 di
Massachusett dengan jumlah kasus sebanyak 210 dan 67% di antaranya
berusa 10-19 tahun. Laporan lan menyebukan terdapat kasus pertusis
sebanyak 313 pada tahun 2002-2003 di Wisconsin dan 70% di antaranya
berusia 10- 19 tahun. India pada tahun 2006 juga melaporkan terdapat 22.616
kasus pertusis yang sebagian besar terjadi pada anak-anak. Indonesia pertama
kali melaporkan kasus pertuss pada tahun 2012. Kasus tersebut terjadi pada
bayi berusa 5 bulan di daerah Papua yang mempunya cakupan vaksinas
rendah (Seriadji et d., 2016).

5.2 Definisi, Tanda dan Gejala

Pertusis atau yang biasanya dikena dengan batuk rgan, batuk serratus hari
atau whooping cough, merupakan infeks berat pada saluran pernapasan yang
disebabkan oleh infeks bakteri Bordetella pertuss. Bordetdla pertusis
merupakan bakteri Gram-negatif berbentuk coccobacillus yang kadang muncul
tunggd atau berpasangan. Metabolisme bakteri ini berlangsung secara aerob
dan tidak pernah memfermentas. Berdasarkan taksonomi Bergey’s Manud,
Bordetella berada di antara* batang aerobik Gram-negatif dan cocci” dan tidak
dimasukkan dalam famili manapun. Bakteri ini biasanya dikultur pada media
blood agar darah karenatermasuk bakteri yang sangat pemilih terhadap nutrig.
Meskipun demikian, kultur bakteri juga dapat dilakukan dalam media Sntetis
berbuffer, garam, asam amino sebagai sumber energi, dan faktor pertumbuhan,
seperti nicotinamide. Bakteri tumbuh lama ketika dikultur pada blood agar dan
membutuhkan waktu sekitar 3-6 hari sebelum tampak koloni (Kilgore et d.,
2016).

Bakteri Bordetella pertuss menghasilkan toksin yang merusak epitel pada
saluran perngpasan. Sdan itu, bakteri ini juga memberikan efek sistemik
berupa sindrom yang terdiri dari batuk spasmodik dan parokssmal diserta
nada mengi karena pasien berupaya keras untuk menarik napas, sehingga pada
akhir batuk diseta bunyi yang khas. Bakteri Bordetdla pertuss
mengkolonisas silia dari epitel saluran pernapasan. Secara umum, Bordetella
pertuss dianggaep tidek menginvas jaringan, namun pada studi terbaru
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didapatkan data adanya bakteri dalam aveolar makrofag. Bakteri ini hanya
patogen pada manusia dan tidak menginfeks atau ada reservoir lain. Pertusis
menunjukkan gegala reatif ringan pada orang dewasa namun dapa
mengakibatkan kematian dengan angka yang signifikan pada bayi. Sampai
veksnas diperkenalkan pada 1930-an, pertuss menjadi salah satu penyakit
yang paling sering dan berat yang menyerang bayi (Kilgore et d., 2016).

Gambar 5.1: Bordetdlla pertussis dengan pewaranaan Gram (The Editors of
Encyclopaedia Britannica, 2020)

Pada bayi yang belum pernah diberikan vaksnas pertuss sebelumnya,
mempunyal risko terinfekd pertuss berat bahkan dapat mengakibatkan
kematian terutama pada anak usia kurang dari satu tahun. Sesudah masa
inkubas 7-10 hari, pada penderita akan muncul gegda berupa demam dan
biasanya diserta batuk dan adanya cairan dari hidung. Secara klinis ggada
seperti ini sulit dibedakan dengan batuk dan pilek biasa. Batuk paroksisma
yang dikendi sebagai penyakit pertusis ini akan muncul pada minggu kedua
Gegjaa batuk akan terus berlanjut sampai 3 bulan bahkan lebih. Orang yang
terinfeks pertuss akan menjadi sumber penularan yang infeksius bagi orang
lain sdlama 2 minggu hingga 3 bulan sgak ggaa penyakit itu muncul (World
Hedth Organization, 2014).

Geaa utamainfeks pertuss muncul ketika terdapat penumpukan lendir pada
saluran perngpasan. Ha ini terjadi karena kegagalan diran oleh bulu getar
yang lumpuh sehingga mengekibatkan terjadi batuk parokssmd tanpa
ingpirad yang diakhiri dengan bunyi whoop. Pada serangan batuk seperti ini,
pasen biasanya akan muntah dan sianos's, menjadi sangat lemas dan kgang.
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Keadaan seperti ini bisaterus berlanjut antara 1 sampai 10 minggu. Bayi yang
berusia di bawah 6 bulan juga dapat terinfeks pertusis namun biasanya tidak
disertal suara whoop. Bayi dan anak usia prasekolah memiliki risko paling
besar untuk terinfeks pertusis dan komplikas yang terjadi (Bachtiar, Masria
and Husin, 2011; Mooreet d., 2019).

Komplikas utama pertusis yang umumnyaterjadi adalah pneumoniabakterid,
gangguan neurologis berupa kegang dan ensefaopati akibat  hipoksia
Komplikas dalam bentuk ringan juga sering ditemukan antara lain otitis
media, anoreksa, dehidrad, dan juga akibat tekanan intra abdomina yang
meningkat saat batuk antara lain epistakds, hernia, perdarahan konjungtiva,
pneumothorax dan lainnya. Tata laksana pertuss dapat dilakukan dengan
pemberian antibiotik khususnya eritromisin dan pengobatan suportif untuk
mengatad geglda batuk yang berat. Pemberian pengobatan eritromisin untuk
pencegahan pada kontak pertusis dapat dilakukan untuk mengurangi penularan
(Ebdl, Marchello and Cdlahan, 2017).t

Penyakit pertusistimbul dari interaks yang sding berkoordinas dari beberapa

faktor virulend berikut ini (Klineet d., 2013):

1. Toksin B. pertusis seperti pertusis toxin (PT), adenylate cyclase toxin
(AC), dermonecrotic toxin (DNT), dan tracheal cytotoxin (TCT).

2. Struktur permukaan B. pertusis seperti filamentous hemagglutinin
(FHA), fimbriae (FIM), pertactin (PRN), the type Il secretion
system, and lipopolysaccharide (LPS), and metabolic proteins (e.g.,
BrkA, BapC, and BatB).

3. Pada B. pertusis gen bvgAS positif mengontrol ekspresi beberapa
faktor virulens termasuk PT, AC, DNT, FHA, TcfA, pertactin,

FIM, BrkA, BipA, BcfA, and Vag8. Dua komponen sistem transduksi
sinyal BvgAS pada B. pertusis memainkan peranan penting dalam
patogenesis pertusis.
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Gambar 5.2: Faktor virulens Bordetella pertussis (Loftus, 2018)

5.3 Triad Epidemiologi

Sakit merupakan suatu kondis yang terjadi karena adanya ketidakseimbangan
fungs kesehatan biologis, pskologis soda, dan spiritud sehingga
mengakibatkan gangguan fungs tubuh. Faktor risko atau faktor penentu
merupakan hd-hal yang berhubungan dengan peningkatan risko suatu
penyakit dan menentukan sebergpa besar kemungkinan seseorang dapat
terinfekd suatu penyakit. Faktor risko merupakan karakterigtik, tanda atau
kumpulan ggda suatu penyakit yang berhubungan dengan peningkatan
kgladian kasus baru. Faktor risko suatu penyakit sangat berkaitan dengan
epidemiologi (Sumampouw, 2017).

Epidemiologi memberikan menggambarkan penyebaran, kecenderungan, dan
riwayat damiah suatu penyakit. Epidemiologi juga menjelaskan sumber
infekd, memperkirakan kegadian, serta mengendalikan penyebaran suatu
penyakit atall masalah kesehatan masyarakat yang lain. Suatu penyakit dapat
terjadi karena adanya proses interaks komponen Triad Epidemiologi. Ketiga
komponen tersebut addah agen sebagal penyebab infeks, manusa sebagai
pgamu, dan faktor lingkungan yang mendukung. Intereks terjadi antara
sumber infekd yang kontak dengan manusia sebagai pgamu yang berisiko
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sata  kondis  lingkungan yang mendukung. Apabila  terdapat
ketidaksaimbangan pada komponen Triad Epidemiologi maka akan membuat
agen infeks berpeluang untuk masuk ke dalam tubuh manusia sebagai pgamu
atau host dan akhirnya dapat menimbulkan sakit. Gambaran sederhana
hubungan ketiga komponen tersebut diibaratkan sebaga timbangan yang
terdiri dari agen penyebab penyakit pada bagian kanan dan pgjamu bagian kiri,
sedangkan lingkungan sebagal penumpu (Ngmah, 2015).

Agen penyakit merupakan komponen yang menjadi sumber infekd.
Komponen ini merupakan organisme yang menginfeks dan dapat berupa
unsur hidup atau mati dengan jumlah yang berlebihan atau kekurangan. Pada
infekd penyakit menular, sumber infekd biasanya berupa agen tunggd
sedangkan pada kejadian penyakit tidak menular biasanyaterdiri dari beberapa
agen. Agen yang menjadi sumber infeks penyakit pertusis adalah bakteri
Bordetella pertusis. Bakteri termasuk dalam kategori agen biologis. Selain
agen biologis, masih terdapat bebergpa agen penyebab penyakit yang lain
seperti faktor nutris, kimiawi, dan fisik (Rgjab, 2009).

Hogt atau addah manusia atau makhluk hidup lainnya Komponen manusia
sebagal sdah satu host sangat kompleks dalam proses terjadinya penyakit dan
tergantung pada karakteristik yang dimiliki oleh masing-masing individu.
Komponen hogt ini terdiri dari faktor intringk dan ekstringk. Faktor intringk
antaralain genetik, usia, jenis kelamin, keadaan fisologis, kekebalan, penyakit
yang ada sehelumnya, serta Sfat-sfat manudia itu sendiri. Sementara faktor
ekgringk dapat meliputi kebiasaan buruk yang tidak sesuai dengan pringip
kesehatan, ras dan jenis pekerjaan (Rajab, 2009).

Komponen lingkungan merupakan faktor luar yang dapat memengaruhi agen
sehingga membuat peluang untuk terjadinya paparan dengan agen. Komponen
lingkungan mencakup faktor fisk seperti geologi dan iklim, faktor biologis
seperti vektor yang membawa sumber infeks, dan faktor sosd ekonomi,
sanites, dan ketersediaan layanan kesehatan. Lingkungan fisk dan sosia
budaya seperti tempat tingga menjadi faktor dalam penularan penyakit karena
menjadi media untuk kontak antara penderita dengan orang lain. Ketersediaan
fadlitas layanan kesehatan juga menjadi sdah satu ha yang berpengaruh
(Rajab, 2009).
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5.4 Riwayat Alamiah Penyakit

Riwayat aamiah penyakit merupakan perjaanan waktu dan perkembangan
penyakit pada individu yang terjadi dengan cara dami tanpa intervens yang
senggja dilakukan oleh manusia. Riwayat ini diawali dari terjadinya paparan
dengan sumber infeks atau agen sampai terjadinya dampak penyakit tersebu,
seperti kesembuhan atau kematian. Paparan merupakan kontak atau kedekatan
dengan sumber infeks suatu penyakit. Informas mengenai riwayat damiah
penyakit penting untuk diketahui sama halnya seperti penyebab penyakit
sebagal upaya untuk pencegahan dan pengendaian penyakit. Apabila kita
memahami perilaku dan karakteristik suatu penyakit maka dapat dilakukan
intervens yang akurat dan efisen untuk upaya penanggulangan penyakit
tersebut (Rajab, 2009).

Apabilaterjadi penempean dan jalan masuk yang sesuai maka paparan bakteri
Bordetella pertusis akan mengakibatkan invas sehinggaterjadi infeks. Bakteri
akan mdakukan perkembangan diri di ddam tubuh host sehingga
mengakibatkan terjadinya perubahan patologis yang tidak disadari oleh host.
Periode sgak terjadinyainfeks sampal deteks penyebab infeks menggunakan
pemeriksaan laboratorium dinamakan window period. Pada periode ini, host
sudah menjadi ancaman untuk menularkan penyakit pertusis kepada orang lain
meskipun belum terdeteks dengan pemeriksaan laboratorium (Irwan, 2019).

Riwayat damiah penyakit bertujuan untuk diagnos's, pencegahan dan terapi
suatu penyakit. Dengan mengetahui masa inkubas penyakit pertusis maka
akan membantu diagnosis penyakit. Upaya pencegahan atau pemberantasan
penyakit dapat mengacu pada rantal penyakit sehingga dapat dipotong
sklusnya Dengan mengetahui riwayat damiah suatu penyakit, tergpi dapat
diberikan lebih dini sehingga hasilnyalebih optima (Irwan, 2019).

Tahapan riwayat damiah pertuss terdiri darai tahgp prepatogeness,
patogeneness, dan pasca patogeness. Pada tahap prepatogeness keadaan host
mash seha. Meskipun sudah ada interaks antara host dengan bakteri
Bordetella pertusis tetapi agen masih berada di luar host. Apabila terjadi
interaks antara manusia, bakteri dan lingkungan maka manusa menjadi lebih
rentan dan bakteri masuk ke dalam tubuh. Sdanjutnya akan masuk tahap
patogeness. Tahap patogeness terdiri dari tahap inkubas, penyakit dini dan
penyakit lanjut. Tahap inkubas merupakan tahap di mana bakteri mulai masuk
ke daam tubuh sampai menimbulkan sakit. Tahapan penyakit dini ditandai
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dengan munculnya ggda ringan kemudian berlanjut sampa tahap
perkembangan penyakit yang mengakibatkan kelainan patologis dan ggalanya
(Sukur, 2020).

Tahap pasca patogenesis adalah tahap akhir penyakit atau tahap berakhirnya
perjdanan penyakit. Tahap ini dapat ditandal daam bentuk kesembuhan,
kematian, atau karier. Pada keadaan sembuh sempurna, bakteri telah hilang
dari tubuh dan pulih serta sehat kembali. Pada beberapa penyakit, terdapat juga
kondis sembuh dengan kecacatan. Meskipun agen telah hilang dari tubuh
host, namun meninggalkan gangguan atau kecacatan. Pada kondis karier,
tubuh telah pulih namun mash terdgpat gangguan dari agen meskipun
minimal (Sukur, 2020).
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Gambar 5.3: Riwayat alamiah penyakit (Sukur, 2020)

5.5 Penularan

Pertusis merupakan penyakit infeks yang sangat menular. Penyakit ini hanya
menginfeks manusia sehingga tidek termasuk kelompok zoonosis. Penderita
pertusis dapat menularkan penyakit kepada orang lain di sekitarnya. Pertusis
biasanya menular ketika penderita batuk atau bersin. Seseorang yang berada
dalam satu ruangan yang sama dadam waktu yang cukup lama dengan
penderita pertusis juga berisko tinggi dapat tertular penyakit tersebut.
Penularan dapat terjadi di lingkungan keluarga seperti seorang bayi yang
terinfeks pertuss karena tertular dari orang tua, kakak, atau pengasuh yang
mungkin tidak menyadari bahwa mereka menderita penyakit tersebut. Oleh
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karena itu, orang-orang yang kontak erat dengan bayi dipagikan telah
diberikan vaksnas pertuss untuk mencegah penularan penyakit tersebut
kepada bayi (Trainor, Nicholson and Merkel, 2015).

Sebuah studi terkait dengan transmis penyakit menular memperkirakan basic
reproductive number (RO) untuk beberagpa penyakit. Berdasarkan perkiraan
RO, penyakit pertuss dianggap lebih menular bila dibandingkan dengan polio,
cacar, rubella, gondongan dan difteri. Seorang penderita pertuss dapat
menyebarkan penyakit tersebut kepada sekitar 12-17 orang lain dari kelompok
yang berisko. Sebuah studi melaporkan nilai RO di limanegaradi Eropayaitu
Finlandia, Jerman, Itdia, Belanda dan Inggris pada periode tahun 1990-an
adalah sekitar 5,5. Nilai ini lebih rendah bila dibandingkan dengan penelitian
yang teah dilakukan sebedlumnya (Carbonetti, 2016).

Faktor-faktor yang dapat memengaruhi transmis pertusis antara lain sanitad,
higiene persona dan lingkungan. Proses penularan pertuss terjadi ketika
droplet dari seorang penderita ketika batuk atau bersn kan jauh ke
lingkungan. Orang lain ketika kontak dengan droplet tersebut akan membawa
bakteri tersebut ke sdluran pernapasan. Patogeness infeks bakteri Bordetella
pertuss ditentukan oleh empat ha penting yaitu perlekatan, pertahanan
pejamu, kerusakan lokal, dan penyakit sstemik. Awa infeks addah ketika
terjadi perlekatan bakteri Bordetella pertusis pada ssdl epitel bersliadi saluran
pernapasan. Proses perlekatan ini difaslitas oleh pertactin, fimbriae 2 dan 3,
pertusis toxin (PT), lipopolisakarida (LPS), trachea colonization factor (TCF),
dan kemungkinan filamentous hemagglutinin (FHA) (Carbonetti, 2016).

Seseorang yang telah terinfeks paling berisko menularkan kepada orang lain
sekitar 2 minggu setelah orang tersebut mulai batuk. Pemberian antibiotik
dapat mempersingkat waktu transmis pertuss pada seseorang. Meskipun
pemberian vaskinas untuk pencegahan pertuss merupakan cara yang paing
efektif, namun tidak semua vaksin dapat memberikan perlindungan dengan
efektif 100%. Bila ada kasus pertuss di suatu wilayah, seseorang yang
kemungkinan telah mendapatkan vaksinas secara lengkap, mempunyai risko
tertular penyakit tersebut tanpa membedakan usa Seseorang yang telah
mendapatkan vaksnas pertuss, ketika terinfeks maka infeks yang terjadi
tidak terlau buruk (Carbonetti, 2016).
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5.6 Masa Inkubasi

Masa inkubas penyakit pertuss terjadi dalam 6 hingga 20 hari dengan rata
rata 7 hari. Perjdanan penyakit dapat terjadi antara 6-8 minggu. Gejaa yang
padainfeks pertuss berupa batuk rejan dengan tanda-tanda berupa batuk dan
ekspuls udara paru yang cepat karena penderita dipaksa untuk menghirup
udara dengan suara keras (whooping). Terdapat tiga stadium yang berlangsung
sdama perjdanan penyakit, yaitu stadium katardis (prodromal), stadium
paroksisma (gpasmodik), dan stadium konvalesens (Kilgore et ., 2016).

Stadium kataral

Stadium kataral berlangsung selama 1-2 minggu. Pada stadium ini terdapat
ggaa yang mirip dengan infeks saluran ngpas bagian atas (1SPA) seperti
rinore dengan lendir cair dan jernih, demam tidak terlalu tinggi, malaise, batuk
ringan, lakrimas dan injekd konjungtiva Ketika stadium kataral, diagnosis
penyakit belum dapat dilakukan dengan pasti karena sulit dibedakan dengan
common cold. Banyak organisme yang tersebar dalam droplet dan sangat
infeksus. Pada stadium ini kuman mudah diisolas (Kilgore et ., 2016)

Stadium paroksismal

Pada gdadium parokssma batuk yang terjadi frekuens dan derganya
bertambah. Pengulangan batuk kuat 5-10 kali saat ekspiras yang diikuti
dengan usaha inspiras madf secara mendadak dan menghasilkan bunyi
melengking (whoop). Beberapa serangan pada stadium parokssma bisa
berlangsung pada maam hari dan frekuens bertambah pada minggu ke 1-2
sampai minggu ke 2-3 stadium paroksmal. Selain adanya batuk paroksismal,
stadium paroksismd ditandai juga dengan ggdaged seperti muntah setelah
batuk (post-tussve vomiting), Sanods, mata menonjol, lidah menjulur,
lakrimas, hipersdivad, digens vena leher sdama serangan. Bebergpa hal
dapat memicu terjadinya batuk parokssmd antara lin pemberian makan
(bayi), menangis, tertawa dan dapat terjadi lagi sampai mucous plug pada
saluran napas menghilang. Terkadang pada infeks yang berat terdapat juga
perdarahan subkonjugtivadan epistakss (Kilgore et d., 2016).

Stadium konvalesens

Stadium konvalesens berlangsung sdlama kurang lebih 1-2 minggu. Dergjat
dan keparahan batuk paroksisma berkurang pada stadium ini, meskipun bisa
bertahan sampai 6 minggu. Pada stadium ini whoop menurun secara berangsur
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dan akan hilang dalam 2-3 minggu serta muntah dan nafsu makan kembali
muncul. Namun demikian, pada bebergpa penderita akan muncul batuk
paroksmal lagi. Kondis seperti ini akan berulang selama beberapa bulan dan
sering dikaitkan dengan kegjadian |SPA yang berulang (Kilgore et d., 2016).
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Gambar 5.4: Perjalanan penyakit pertussis (CDC), 2020)

5.7 Upaya Pencegahan

Upaya pencegahan penyakit pertuss yang pding efektif adalah meaui
pemberian vaksnas. Vaksnas merupakan upaya untuk mendapatkan
kekebaan atau imunitas terhadap ancaman suatu penyakit infeks. Pemberian
vaksin akan menstimulas sistem kekebalan tubuh terhadap ancaman infekd.
Vakdnas mampu menurunkan dan mencegah kematian sekitar 2 sampai 3
juta jiwa setigp tahun. Meskipun vaksin pertuss baik dalam bentuk tungga
maupun kombinas dengan difteri ditemukan pada tahun 1941, namun jumlah
kasus pertuss mash tetgp tinggi. Pada tahun 1991 mulai dikembangkan
kombinas vaksin difteri, pertusis dan tetanus (DPT) generas kedua Vaksinini
lebih aman dan efektif dan mampu menurunkan angka kegjadian dan kematian
akibat infeks pertusss (Tjahjowargo and Gunardi, 2017).

Pada tahun 2018, cakupan vaksnas DPT secara globd telah mencapa 86%.
Pemberian vaksnas menjadi langkah paing efektif dalam mencegah infeks
dan menurunkan angka kematian akibat penyakit pertuss. Program vaksinas
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dilakukan di Indonesia sgjak tahun 1956 dan menjadi program pengembangan
vaksnas (PPl) pada tahun 1977. Berdasarkan hasil Risst Kesehatan Dasar
(Riskesdlas), cekupan veksnas nasond terus mengaami  peningkatan
meskipun belum mencapai target minimal yaitu 80% yang merata di seluruh
kabupatervkota di Indonesia (Handayani, Wibowo and Tjandrarini, 2019).

Pemberian vaksnas tidak hanya bertujuan untuk memberikan kekebaan pada
individu dan komunitas, namun lebih luas lagi, vaksnas merupakan upaya
untuk mencegah ancaman wabah penyakit. Vaksnad pertuss. Vaksin pertuss
biasanya tersedia dalam kombinas dengan difteri dan tetanus atau DPT dan
yang terbaru tersedia dalam bentuk pentavaden yaitu difteri, pertuss, tetanus,
hepatitis B dan hemophilus influenza tipe B (DPT-HB-Hib). Vaksn
pentavalen mempunyai bebergpa kelebihan antara lain meningkatkan angka
cakupan vaksinas, meminimalisas rasa sakit dan jumlah kunjungan dengan
pemberian suntikan berulang, dan tentu sgjia menurunkan risko terhadap
ancaman 5 penyakit sekdigus. Pemberian veksnas pertuss dapat
menurunkan risko infeks penyakit yang berat pada masa bayi. Vaksnes
pertuss merupakan salah satu dari jenis vaksinas dasar. Vaksnad diberikan
pada bayi usa umur 2-3 bulan dan 4 bulan (Handayani, Wibowo and
Tjandrarini, 2019).

Pada masa kehamilan, sebaiknya tetep diberikan vaksnas DPT meskipun
sebelumnya pernah mendapatkan vaksinas. Vaksnas pada wanita hamil
sangat efektif sebagal upaya pencegahan terhadap ancaman penyakit pada
bayi. Vaksinas DPT dapat diberikan kapan sgja pada saat kehamilan. Namun
waktu pemberian vaksinas DPT yang paling tepat adalah pada usa kehamilan
antara 27 dan 36 minggu. Pada wanita hamil yang sebelumnya telah diberikan
vaksinas DPT dan tidak diberikan selama masa kehamilan, maka sebaiknya
tetap harus diberikan segera setddlah mdahirkan. Vaksnas DPT  dapat
diberikan penguat setigp 10 tahun (Bhatt et d., 2014; Hedly, 2016).

Terdapat dua jenis vaksn pertuss yaitu vaksn whole cdl (wP) dan vaksn
asdular (aP). Vaksn whole cell dibuat dari bakteri B. pertusis yang dimatikan
dengan proses pemanasan aau formalin, Sementara itu, vaksin asduler dibuat
dari satu antigen atau lebih yang dilakukan purifikas. Jenis vaksin whole cell
banyak dipakal sgak tahun 1940-an dan vaksin asduler diproduks sgjak 1970.
Vakdan asduler mula diberikan untuk penduduk di Jepang pada tahun 1980.
Sdan di Jepang, veksin asduler mulai banyak diberikan pada penduduk di
negara-negara mgu dan berhrap dapat menurunkan resktogenistas karena
vaksin whole cdl (Tjahjowargo and Gunardi, 2017; Zerbo et ., 2019).
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Keberhaglan pemberian vaksinas dapat ditentukan oleh bebergpa hal seperti
status kekebalan tubuh serta kualitas dan kuantitas vaksin, Status kekebalan
tubuh dipengaruhi oleh status gizi dan maturas imunologis. Seseorang yang
mempunyal status gizi yang baik akan memengaruhi sisem kekebaan
tubuhnya Kekurangan asam amino untuk proses dntess antibodi
mengakibatkan imunoglobulin yang diproduks tidak dapat mengikat antigen
dengan baik. Status gizi seseorang sangat memengaruhi ketika dilakukan
pemberian vaksinas (Deasyanti, 2011).
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Bab 6
Epidemiologi Tetanus

6.1 Pendahuluan

Tetanus adalah penyakit infeks sporadis yang melibatkan ssem saref
disebabkan oleh eksotoksin, tetanospasmin yang diproduks oleh Clostridium
tetani. Karakteristik penyakit ini adalah peningkatan tonus dan spasme otot
pada individu yang tidak memiliki kekebalan tubuh terhadep tetanus.
Terkadang infeks juga menyerang individu yang sudah memiliki imunitas
tetapi gagad mempertahankan daya imun tubuh yang adekuat. Sehingga
meskipun penyakit ini dapat dicegah dengan imunisad, akan tetapi
ingdensinya di masyarakat masih cukup tinggi (Gautam et d., 2009) Adatiga
manifestad klinis dari infeks tetanus yaitu tetanus generdisata adalah bentuk
tetanus yang paling umum ditandal dengan peningkatan tonus otot dan spasme
otot generalisata. Tetanus neonatorum adalah jenis tetanus yang generdisata
dan berakibat fatal apabila tidak ditangani dengan adekuat. Sedangkan tipe
tetanus lokal addah infeks tetanus di manamanifestas klinisnyaterbatas pada
otot-otot dekat luka yang menjadi sumber inokulas kuman. satu tipe tetanus
loka adalah cephdlic tetanus.(Nurhidayati Mahmudaand Priambodo, 2015)

Cephdic tetanus adalah bentuk tetanus lokd yang lebih jarang terjadi dengan
manifestas klinis adalah trismus dan disfungs satu atau lebih nervus cranidis
dengan yang paling sering terlibat addah nervus cranidis ke tujuh (fecidis).
Ingdens nya adalah berkisar 6 %. Sebagian besar kasus fokus inokulas
bakterinya adalah luka tusuk atau infeks kulit padaregio wajah dan leher serta
infeks telinga. Dapat pula berhubungan dengan karies gigi, tindakan eksiraks
gigi, abses periodontal, serta laserag lidah. Penyakit tetanus jenis ini biasanya
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memiliki masa inkubas yang lebih pendek (1-2 hari) dan angka mortditas
tinggi (Nurhidayati Mahmuda and Priambodo, 2015).

6.2 Definisi, Tanda dan Gejala

6.2.1 Tetanus

Tetanus adalah penyakit infeks akut disebabkan eksotoksin yang dihasilkan
oleh Clogridium tetani, ditandai dengan peningkatan kekakuan umum dan
kejangkeang otot rangka.(Laksmi, 2014)

6.2.2 Tanda dan Gejala klinis

Periode inkubas bervarias 3 - 21 hari dengan rerata 8 hari. Makin jauh lokas
luka dari SSP, periode inkubas makin lama Singkatnya periode inkubas
berkaitan dengan peningkatan risko kematian. Pada tetanus neonatorum,
ggda biasanya muncul mula dari hari ke-4 hingga 14 setelah meahirkan
dengan rerata 7 hari.5 Toksn tetanus menyebabkan hiperaktivitas otot rangka
dalam bentuk rigiditas dan spasme. Rigiditas merupakan kontraks otot
involunter tonik, sedangkan spasme merupakan kontraks otot yang
berlangsung lebih singkat, dapat dirangsang oleh peregangan otot atau
simulas sensorik sehingga disebut sebagal refleks spasme.(Surya, 2016)

6.3 Trial Epidemiologi Tetanus
1. Agent (Penyebab Penyakit )

Bakteri penyebab Tetanus (Clostridiumtetani) merupakan bakteri grampogitif,
batangan aerob yang dapat mengembangkan sporatermina. Sengitif terhadap
panas dan tidek dapat bertahan hidup dengan adanya oksgen. Spora,
sebaliknya, sangat tahan terhadap panas dan antiseptik biasa Mereka dapat
bertahan hidup autoklaf pada 249,8°F (121°C) selama 10-15 menit. Sporajuga
rlaif tahan terhadap fenol dan bahan kimia lainnya Spora tersebar luas di
tanah dan di usus dan kotoran kuda, domba, sapi, anjing, kucing, tikus,
marmut, dan ayam. Tanah pupuk kandang yang diobati mungkin beris
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sgumlah besar spora. Di daerah pertanian, sgumlah besar manusa dewasa
mungkin pelabuhan organisme. Spora juga dapat ditemukan pada permukaan
kulit dan heroin yang terkontaminasi. Clogridium tetani menghasilkan dua
exotoxins, tetanolysin dan tetanospasmin. Fungs tetanolysin tidak diketahui
dengan padti. Tetanospasmin adaah neurotoxin dan menyebabkan manifestas
klinistetanus. Atas dasar berat, tetanogpasmin addah sdah satu racun yang
dikena paling kuat. Diperkirakan dods yang mematikan manusia minimum
adaah 2,5 nanogram per kilogram berat badan (nanogram adalah satu miliar
gram), atau 175 nanogram untuk 70-kg manusia

2. Host (Manusia)

Organisme ditemukan terutamadi saluran tanah dan usus hewan dan manusia

3. Environment.(Lingkungan)

Evironment Lingkungan yang bersh dan sehat merupakan faktor utama untuk
mencegah penularan DPT. Tidak meetakkan bahan bahan yang tgjam dan
berkarat di lingkungan anak bermain dapat mencegah penularan tentanus.
Pelayanan ibu hamil sebaiknya dilakukan dengan tenaga kesehatan yang
memiliki dat dat membantu proses persalinan yang seril. Lingkungan rumah
dan sekolah yang terkena matahari langsung dan ventilas udara cukup serta
bersh dapat mengurangi risko penularan Difteri dan Pertuss. Anak- anak
dibiasakan untuk mencuci tangan dan perdatan makan minum yang bersh
sebelum digunakan.(Ngjmah, 2016)

6.4 Riwayat Alamih Penyakit Tetanus
a. Tahap Prepatogenesis

Terjadi Interakd antara pgamu (Host) dan Agent (penyebab) bakteri
clogridium tetani, Jka imunitas host sedang lemah agent lebih ganas dan
kondids lingkungan tidak menguntungkan bagi Host maka penyakit tetanus
akan melanjutkan riwayat a amiahnya ke tahap Patogeness.
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b. Tahap Patogenesis

Tetanus Masa inkubas berkisar antara 3 sampai 21 hari, biasanya sekitar 8
hari. Semakin pendek masa inkubas, semakin tinggi kemungkinan kematian.
Clodridiumtetani  biasanyamasuk ke ddam  tubuhmeaduiluka  Di
hadapananaerob (oksigen rendah), spora berkecambah. Toksin diproduks dan
disebarkan meldui darah dan limfatik. Racun bertindak di bebergpa dtus
dalam sstem saraf pusat, termasuk akhir saraf motorik perifer, sumsum tulang
belakang, dan otak, dan sstem saraf smpatik. Manifestas klinis yang khas
dari tetanus disebabkan ketika toksn tetanus mengganggu pelepasan
neurotransmiter, menghambat impuls inhibitor. Hal ini  menyebabkan
kontraks otot dilawan dan kejang (Ngmah, 2016).

Tetanus memiliki empat gambaran klinis umum:

1. lokal,

2. sefalika,

3. 3.umum, dan
4. Neonatal.

Tetanus lokal hanya melibatkan lokas cedera tetapi seringkdi tidak dikenali
sampal menjadi umum. Tetanus cephalic adalah salah satu bentuk tetanus lokal
yang berasad dari cedera kepaa atau infeks, seperti otitis media Tetanus
umum adaah bentuk yang paling umum dan mewakili 80% kasus. Tetanus
neonatus adalah bentuk tetanus umum yang biasanya terjadi dalam 28 hari
satdah lahir. Ini juga membawa mortditas yang sangat tinggi dan
menyebabkan 50% kematian akibat tetanus. Tetanus neonatd diperoleh dari
kontaminas tunggul pusar, dan perlindungan diberikan melaui transfer
antibodi ibu ke janin (Roper, Vanddaer and Gasse, 2007).

Perjdanan dami penyakit biasanya dimula dengan luka yang terkontaminas
oleh tanah, kotoran, atau logam berkarat. Cedera tusuk adalah metode masuk
yang paling umum, tetapi tetanus telah dilaporkan setelah patah tulang, luka
bakar, cakaran hewan, otitis media, luka bedah yang terkontaminas yang
melibatkan saluran pencernaan atau aborg, serta kontaminas tali pusat. 20%
kasus, tidak ada tempat masuk yang dapat ditemukan.(Bleck, 1986). Masa
inkubag, yang didefiniskan sebagal waktu dari cedera hingga gejda pertama,
dapat berkisar dari satu hingga 60 hari. Ini diikuti oleh periode onset (waktu
hingga kegjang pertama), yang berkisar dari 1 hingga 7 hari.(Vanddlaer et d.,
2003)
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Gegjada pertama biasanya leher dan rahang kaku. Kejang dominan padaminggu
pertama penyakit dan berlanjut hingga 3 minggu, sementara kekakuan dapat
bertahan hingga sementara kekakuan bisa bertahan hingga 4-8 minggu.
Ketidakstabilan otonom memuncak pada minggu kedua dan biasanya mereda
satdah minggu ketiga jika pasen sdama dai ggada dsa gangguan
hemodinamik.(Bleck, 1986) Awd ggada menanda penyebaran luas toksin
tetanus ke sduruh sstem saraf. Perkembangan penyakit bergerak seperti
caudad sampai penyakit digeneralisaskan. Keterlibatan awal kepala dan leher
bermanifestas sebagai trismus dari spasme massater, dan " risus sardonicus, "
fasestetanus yang terkena, berasa dari spasme otot wajah. Kekakuan dinding
dada dan otot perut serta pardiss atau spasme diafragma dapat menyebabkan
gaga nafas akibat hipoventilas. Parokssma yang melibatkan faring dan laring
dapat menyebabkan obstruks saluran nafas akut. Paroksisma umum tampak
mirip dengan kejang epilepd, tetapi tanpa kehilangan kesadaran, dan pernah
dilaporkan terjadi patah tulang panjang dan ruptur tendon. Spasme trunkus
mengunci pasen pada pods klask opishotonus. Gagal ginjd dari
rhabdomyolysis telah dilaporkan dari kekakuan otot yang sedang berlangsung.
(Taylor, 2006).Tetanus parah ditandai dengan ketidakstabilan otonom yang
dgnifikan secara klinis yang telah dibandingkan dengan perubahan
hemodinamik dari pheochromocytoma.1,7 Periode ini sangat |abil dan ditandai
dengan hipertens dan takikardiatingkat ganas, diikuti oleh hipotens berat dan
bradikardia Dulu, gagad nafas akut merupakan penyebab utama kematian
akibat tetanus. Dengan perbaikan mangemen ventilas dan perawatan intensf,
serangan jantung mendadak, sering didahului dengan bradikardia, sekarang
menjadi penyebab utama kematian akibat tetanus. Disfungs otonom juga
termasuk stasis lambung, ileus, diare, sekres bronkus, sdivad, pireksia, dan
digphoress. Ggjada 9sa serius lainnya dari tetanus berat termasuk edema paru,
disfungs miokard, sndrom gangguan pernafasan akut, pneumonia, sepsis,
emboli paru, gastrointestinal, perdarahan, dan status gizi buruk.

6.5 Penularan/Transmisi Tetanus

Cara penularan khusus medui mode of transmisson Unsur Penyebab
dikelompokkan daam :

1. Kelompok arthropoda (serangga) seperti scabies, pediculosis, dll.
2. Kelompok cacing/helminth baik cacing darah maupun cacing perut.
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3. Kelompok protozoa seperti plasmodium, amuba, dil.
4. Fungus atau jamur baik uni maupun multiselular.

5. Bakteri termasuk spirochaeta maupun ricketsia

6. Virussebagai kelompok penyebab yang paling sederhana.
Sumber Penularan:

1. Penderita

2. Pembawakuman

3. Binatang sakit

4. Tumbuhan/benda

CaraPenularan:

1. Kontak langsung

2. Méeaui udara

3. Meaui makanan atau minuman

4. Méealui vector

K eadaan Pgjamu:

1. Keadaan umum

2. Kekebalan

3. Statusgizi

4. Keturunan

Carakeluar dari sumber dan caramasuk ke pgamu meaui :

mukosa atau kulit

saluran pencernaan

saluran pernafasan

saluran urogenitalia

gigitan, suntikan, luka. (Darmawan, 2016)

g wdPRE

Tetanus Penularan terutama terjadi oleh luka yang terkontamines (jelas dan
tanpa ggda). Luka mungkin besar atau kecil. Berdasarkan temuan medis,
terdapat tiga perbedaan tetanus yaitu :
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1. Tetanus lokal adalah bentuk jarang dari penyakit, di mana pasien
mengalami kontraksi terus-menerus dari otot-otot di daerah anatomi
yang sama dengan cedera. Kontraks ini dapat bertahan selama
berminggu-minggu sebelum secara bertahap mereda. Tetanus lokal
mungkin mendahului timbulnya umum tetanus tetapi pada umumnya
lebih ringan. Hanya sekitar1% dari kasus yang fatal.

2. Tetanus cephalic adalah bentuk yang jarang dari penyakit, kadang-
kadang terjadi dengan otitis media (infeks telinga) di mana C.tetani
hadir dalam flora telinga tengah, atau mengikuti cedera di kepala
Adaketerlibatan saraf kranial, terutama di daerah wajah.

3. Jenis yang paling umum (sekitar 80%) dari yang dilaporkan tetanus
umum tetanus. Penyakit ini biasanya menyajikan dengan pola turun.
Tanda 103 pertama adalah trismus atau kejang mulut, diikuti dengan
kekakuan leher, kesulitan menelan, dan kekakuan otot perut. Gejala
lain termasuk suhu tinggi, berkeringat, tekanan darah tinggi, dan
episodik detak jantung yang cepat. Spasme dapat terjadi sering dan
berlangsung selama beberapa menit. Kejang berlanjut selama 3-4
minggu. Pemulihan lengkap dapat mengambil bulan (Centers for
Disease Control and Prevention (CDC), 2015).

6.6 Masa Inkubasi Tetanus

Tetanus Masa inkubas berkisar antara 3 sampai 21 hari, biasanya sekitar 8
hari. Secara umum lebih lanjut Situs cedera dari Sstem saraf pusat, semakin
lama masa inkubas. Semekin pendek masa inkubas, semakin tinggi
kemungkinan kematian. Dalam tetanus neonatd, ggda biasanya muncul 4-14
hari setelah lahir, rata-rata sekitar 7 hari. Clogtridiumtetani biasanya masuk ke
dalam tubuh medaui luka Di hadapan anaerob (oksigen rendah), spora
berkecambah. Toksin diproduks dan disebarkan medui darah dan limfatik.
Racun bertindak di beberapa stus dalam sstem saraf pusat, termasuk akhir
saraf motorik perifer, sumsum tulang belakang, dan otak, dan sstem saraf
smpatik. Manifestas klinis yang khas dari tetanus disebabkan ketika toksin
tetanus mengganggu pelepasan neurotransmiter, menghambat impuls inhibitor.
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Hal ini menyebabkan kontraks otot dilawan dan kgjang. Kegjang dapat terjadi
dan sstem saraf otonom jugaakan terpengaruh (Ngmeah, 2016).

6.7 Upaya Pencegahan Tetanus (Primer,

Sekunder, Tertier)

A. PencegahanPrimer

1. Bei penyuluhan kepada mesyarakat tentang manfaat pemberian
imunisasi TT lengkap.

2. Berikan juga penjelasan tentang bahayanya luka tertutup terhadap
kemungkinan terkena tetanus dan perlunya pemberian profilaksi aktif
maupun pasif setelah mendapatkan luka.

B. Pencegahan Sekunder

Berikan imunisas aktif dengan TT kepada anggota masyarakat yang dapat
memberikan perlindungan paling sedikit 10 tahun. Setelah seri imunisas dasar
diberikan sdang bebergpa lama dapat diberikan dosis booster sekali, dosis
booster ini dapat menaikkan titer antibodi cukup tinggi, Tetanus Toxoid
biasanya diberikan bersamasama Diphtheria toxoid dan vaksn pertusss
dalam kombinas vaksin (DPT atau DaPT) atau dalam bentuk DT untuk anak
usa dibawah 7 tahun di mana pemberian vaksin pertusss merupakan
kontraindikas atau dalam bentuk Td untuk orang dewasa. Untuk anak usa 7
tahun kestas di AS tersedia preparat vaksn yang di daamnya beris
Haemophylus influenzae “type b conjugate’ (DPT — Hib), begitu juga Hib
dikombinas dengan preparat yang beris pertusss asduler (DaPT). Di
beberapa negaraadajugavaksn DPT, DT dan T yang dikombinasikan dengan
vaksin polio inaktif. Dinegara di mana program imunisasinya kurang baik
semua wanita hamil harus diberikan 2 dosis TT, vaksn TT non adsorbed
(“plain™) imunogenistasnya kurang dibandingkan dengan yang adsorbed baik
pada pemberian imunisas dasar maupun pada pemberian booster. Reaks lokd
setelah pemberian TT sering terjadi namun ringan. Resks lokal dan sistemik
yang berat jarang terjadi, terutama setelah pemberian TT yang berulang kali.
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a)

b)

c)

d)

Jadwal imunisasi TT yang dianjurkan sama dengan jadwal
pemberian vaksin difteri

Walaupun TT dianjurkan untuk diberikan kepada seluruh anggota
masyarakat tanpa memandang usia; namun penting sekali untuk
diberikan kepada para pekerja atau orang dengan risiko tinggi
seperti mereka yang kontak dengan tanah, air limbah dan kotoran
hewan; anggota militer; polisi dan mereka yang rentan terhadap
trauma; dan kelompok lain yang mempunyai risiko tinggi kena
tetanus. TT perlu diberikan kepada WUS dan ibu hamil untuk
melindungi bayinya terkena tetanus neonatorum.

Perlindungan aktif perlu dipertahankan dengan pemberian dosis
booster Td setiap 10 tahun sekali.

Anak-anak dan orang dewasa yang menderita HIV/AIDS atau
yang mempunyai sistem kekebalan rendah, jadwa pemberian
imunisasi TT sama dengan jadwal pemberian untuk orang normal
walaupun dengan risiko reaks immunitasnya suboptimal.

C. Pencegahan Tertier.

S S

Laporan ke Dinas Kesehatan setempat:

Tindakan isolasi: Tidak ada

Tindakan disinfeks segera: Tidak ada

Tindakan karantina: Tidak ada

Imunisasi terhadap kontak: Tidak ada

Investigass terhadap kontak dan sumber infeksi: Lakukan
investigas kasus untuk mengetahui dergjat dan asal luka.
Pengobatan spesifik : TIG IM dengan dosis 3.000 — 6.000 1.U.
Jika TIG tidak tersedia, berikan anti toxin tetanus (dari serum
kuda) dengan dosis tungga intravena setelah dilakukan uji
terhadap hipersengitivitas, metronidazole intravena dalam dosis
besar diberikan untuk jangka waktu 7 -14 hari. Luka dibersihkan
dan dilakukan debridement yang luas dan bila memungkinkan
dilakukan eksisi luka. Debridement pada potongan tali pusat
neonatus tidak dilakukan. Pertahankan aliran udara yang cukup
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pada jadan nafas dan bila diperlukan dapat diberikan obat
penenang. Berikan obat muscle relaxant, bersamaan dengan itu
lakukan tracheostomy atau lakukan intubasi nasotrakeal.
Pemberian nafas buatan secara mekanis membantu
menyelamatkan nyawa penderita. Imunisasi aktif dapat diberikan
bersamaan dengan pengobatan dan tindakan lain (Chin and
Editor, 2006).
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7.1 Pendahuluan

Sepanjang sgjarah, difteri addah salah satu penyakit menular yang paing
ditakuti epidemi secara globa, mengingat tingkat morbiditas dan kematian
yang tinggi, terutama pada kalangan anak-anak. Difteri merupakan ancaman
masadlah kesehatan di berbagal Negara karena cakupan vaksinas rutin yang
rendah atau karenatidak melakukan imunisas (WHO, 2017b). Namun, setelah
vakgn difteri ditemukan pada tahun 1923 dan kemudian digunakan dalam
skala besar diAmerika Serikat dan Negara industri pada tahun 1940an sampai
1950an kasus difteri dengan cepat menurun. Trend penurunan terus berlanjut
hingga munculnya penergpan Expanded Programme on Immunization (EPI)
yang dimulai pada tahun 1977, tercatat hampir sekitar + 10.000 kasus/tahun
pada tahun 2000 hingga 2004 menjadi 5.288 kasus/tahun pada tahun 2005
hingga 2009 (Clarke, 2017).

Kasus difteri secara globd tertinggi di Wilayah Asa Tenggara terutama sgak
tahun 2005. Sedangkan, di Wilayah Eropa dan Afrika kasus difteri mengalami
penurunan. Di antara Negara — negara dengan jumlah kasus difteri 10 teratas
sgjak tahun 2000, India merupakan Negara dengan jumlah kasus difteri yang
dilaporkan tertinggi, kemudian disusul Indonesia dan Nepa. Namun demikian,
Rusia dan Ukraina juga ikut menyumbang kasus difteri secara globa tahun
2000 hingga 2004, semenjak terjadinya kejadian luar biasa pada tahun 1990an.
Sgjumlah kasus difteri juga dilaporkan dari Nigeria tahun 2000 hingga 2004,
namun angkanya tidak menonjol pada tahun berikutnya, ha ini disebabkan
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karena sstem survellans dan pelaporan kasus difteri yang tidak baik (Clarke,
2017).

Datalain dari World Hedlth Organization menyebutkan sepanjang tahun 2011-
2015 di dunia, India merupakan Negara dengan jumlah laporan kasus difteri
tertinggi sebanyak 18.350 kasus, diikuti oleh Indonesia (3.203 kasus) dan
Madagaskar (1.633 kasus) (WHO, 2017b). Indonesia telah menyumbang
kasus difteri secara global, sdama sepuluh tahun terakhir. Kasus difteri
tertinggi pada tahun 2012 sebanyak 1.192 kasus, mengdami trend penurunan
pada tahun 2016 sebanyak 342 kasus, tahun 2017 sebanyak 591 kasus dengan
32 kematian di 95 kabupaten/kota di 20 proving di Indonesa (Kementerian
Kesehatan RI, 2017). Tahun 2018 kasus difteri sebanyak 1.386 kasus dengan
jumlah kematian 29 kasus, data terbaru menyebutkan pada tahun 2019 kasus
difteri hampir menyebar di sdluruh wilayah di Indonesia. Jumlah kasus difteri
tahun 2019 sebanyak 529 kasus, dengan jumlah kematian sebanyak 23 kasus
dan Case Fatdity Rate (CFR) sebesar 4.35%. Berdasarkan proving jumlah
kasus difteri terbanyak di Proving Jawa Timur sebanyak 178 kasus. Didd lain,
terdagpat 12 provind tidek ditemukan kasus difteri pada tahun 2019
(Kementerian Kesehatan RI, 2019).

7.2 Definisi, Tanda Dan Gejala Difteri

7.2.1 Definisi

Difteri addah penyakit infekd serius yang disebabkan olen gtrain bakteri
Corynebacterium diphtheria, bakteri tersebut membuat toksin (racun). Racun
inilah yang menyebabkan orang sakit (CDC, 2020).
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Gambar 7.1: llustras 3D Corynebacterium diphtheria (PHIL; CDC, 2020).

Bakteri lain yang menyebabkan difteri yaitu Corynebacterium ulcerans, namun
lebih jarang menginfeks. Corynebacterium diphtheria adalah batang gram
positif, pleomorfik dan fermentatif yang terdiri dari empat biotipe yaitu var
gravis, var mitis, var intermedius dan var belfanti. Semua biotipe, kecudi var
belfanti dapat menghasilkan eksotoksin difteri yang mematikan (Efstratiou,
1999). Namadari penyakit ini berasa dari bahaya Y unani, difteri artinya kulit.
Penyakit ini dikemukakan oleh Hippocrates pada abad ke-5 SM dan epidemi
dijelaskan oleh Aetius pada abad ke-6 SM. Sementara itu, antitoksin difteri
ditemukan pada akhir abad ke-19 dan dikembangkan pada tahun 1920an
(CDC, 2015).

7.2.2 Tanda Dan Gejala Difteri

Penyakit difteri menginfeks saluran pernafasan atas atau nasofaring, yang
menyebabkan sdlaput berwarna keabuan dan jika mengenal laring atau trakea
dapat menyebabkan ngorok (stridor) dan penyumbatan. Sementara itu, sekret
hidung akan berwarna kemerahan. Tingginya kematian akibat difteri
disebabkan toksn difteri yang menyebabkan pardiss otot dan miokarditis
(WHO, 2009). Untuk tujuan Klinis, difteri diklasfikaskan tergantung
manifestas pada lokas anatomis penyakit (CDC, 2015). Oleh karena itu,
ggdadifteri bergantung pada bagian tubuh manayang terkena (CDC, 2020).

1. Difteri hidung

Difteri pada hidung sendiri tidek dapat dibedakan dengan flu biasa dan
biasanya ditandai dengan kduarnya cairan hidung mukopurulen (pus dan
mukus) yang dapat diserta dengan bercak darah. Difteri hidung biasanya
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cukup ringan, karena penyerapan sstemik pada lokas ini buruk dan dapat
dihentikan dengan antitoksin difteri dan pemberian antibiotik (CDC, 2015).

2. Difteri faring dan tonsil

Bakteri Corynebacterium diphtheria paing sering menyerang sstem
pernafasan, ketika bakteri tersebut menempel pada lapisan Sstem pernafasan,
maka hal itu dapat menyebabkan, antara lain: lemas, sakit tenggorokan,
demam ringan dan bengkak pada kelenjar di Ieher. Bakteri tersebut membuat
racun yang membuat jaringan seha di sistem pernafasan mati, sehingga dalam
waktu dua hingga tiga hari jaringan yang mati tersebut membentuk lapisan
abu-abu tebal yang akhirnya menumpuk ditenggorokan atau hidung, lapisan
ini biasanya disebut “Pseudomembran”. Selain itu, lapisan ini dapat menutupi
jaringan di hidung, pita suara, amandd dan tenggorokan sehingga biasanya
orang tersebut akan sulit bernafas dan mendan (CDC, 2020). Pembentukan
Pseudomembran yang luas dapat menyebabkan gangguan pada pernafasan.
Bebergpa pasien dapat sembuh tanpa pengobatan, namun banyak juga pasien
yang mengalami sakit parah. Gglaayang didami biasanya demam tidak tinggi
sehingga pasien merasa seperti tidak sakit. Pada beberagpa kasus pasien dengan
penyakit berat dapat mengdami edema submandibular dan leher bagian
anterior (limfadenopati) yang menyebabkan “Bullneck”. Apabila, toksin yang
diserap cukup banyak, maka pasien akan mengalami cepat denyut nadi, pucet,
koma, stupor dan bahkan bisa meningga dalam kurun waktu 6 hingga 10 hari
(CDC, 2015).

3. Difteri laring

Difteri laring dapat disebabkan karena penyebaran dari faring yang terinfeks
atau infeks langsung pada laring. Ggda yang didami biasanya seperti :
demam, suara serak dan batuk rgan. Pseudomembran tersebut dapat
menyebabkan obstruks saluran nafas, komadan meninggd (CDC, 2015).

4. Difteri kulit
Ketika difteri menginfeks kulit maka dapat menyebabkan luka terbuka atau

bisul. Namun, infeks kulit difteri jarang menyebabkan penyakit parah lainnya
(CDC, 2020).
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Gambar 7.2: Les kulit difteri dikaki (PHIL; CDC, 2020)

Difteri kulit biasanya ditemukan pada daerah beriklim tropis, yang
berhubungan dengan tingginya kekebaan dami di populas tersebut.
Manifestas dari difteri kulit biasanya dengan ruam berskuama dengan tepi
tegas dan membran. Tingkat keparahan difteri kulit yang disebabkan strain
lebih ringan daripadalokas di tubuh lain (CDC, 2015).

5. Difteri pada tempat lain

Corynebacterium diphtheria dapat menginfeks bagian tubuh lain seperti :
mata, telinga dan traktus genitalis. Manifestas klinis biasanya terdapat
pembentukan membran, ulseras dan perdarahan pada submukosa yang
membantu untuk membedakan infeks difteri dari penyebab virus dan bakteri
lain. Difteri pada mata ditunjukkan dengan les pada konjungtiva berupa
edema, kemerahan dan membran pada konjungtiva papebra. Sementara itu,
difteri pada telinga biasanya ditunjukkan dengan otitis eksterna dengan seret
purulent dan berbau (Hartoyo, 2018).

7.3 Triad Epidemiologi Difteri

7.3.1 Host

Host didefiniskan sebagal orang atau hewan yang menyediakan tempat yang
cocok untuk agent berkembangbiak dalam kondis dami (Bonita, 1994). Host
damiah daam penyakit difteri addah manusa bagi Corynebacterium
diphtheria. Kasus kematian tertinggi pada anak-anak yang berusia 2 hingga 5
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tahun. Sementara itu, pada orang dewasa kasus difteri tergolong rendah
(WHO, 2018).

7.3.2 Agent

Agent merupakan sgjumlah mikroorganisme penyebab penyakit pada manusa
(Bonita, 1994). Agent dalam penyakit difteri addah Corynebacterium
diphtheria(WHO, 2018) .

7.3.3 Environment

Lingkungan berperan penting dalam perkembangan penyakit menular. Sanites
umum, suhu, polus udara dan kuditas air merupakan beberapa faktor yang
dapat memengaruhinya. Sdlain itu, faktor soda dan ekonomi seperti :
kepadatan penduduk, kemiskinan, tingkat pendidikan juga termasuk
diddamnya (Bonita, 1994). Penyakit difteri sering ditemukan pada daerah
padat penduduk dengan tingkat sanites yang rendah, hasl penditian yang
dilakukan oleh Julian Prabowo (2019) mengenai faktor lingkungan fisk rumah
yang dapat memengaruhi kejadian difteri, antara lain : jenis dinding, jenis
lanta dan luas ventilas yang tidak memenuhi syarat. Ha ini dapat
memengaruhi kelembaban ruangan, sementara itu penggunaan dinding yang
terbuat dari triplek atau kayu memiliki risko lebih besar paparan udara dari
luar terhadap perkembangan agent difteri (Prabowo, 2019). Hasll penditian
tersebut sgaan dengan penditian Putri Meylinda Sari (2012) yang
menyatakan bahwa kelembaban rumah, kepadatan hunian rumah dan jenis
dinding rumah berhubungan signifikan dengan kegjadian difteri (Sari, 2012).

7.4 Riwayat Alamiah Penyakit Difteri

7.4.1 Tahap Pre Patogenesis

Tahap ini dimulai dari adanya interaks antara host dan agent dari penyakit
difteri yaitu Corynebacterium diphtheria Gegaa pada penyakit difteri yaitu
adanya pembentukan Pseudomembran yaitu lapisan tipis berwarna putih
keabu-abuan yang muncul pada bagian tubuh seperti : hidung, mulut hingga
tenggorokan. Manusia merupakan sumber penularan penyakit difteri baik
sebagal host ataupun carier. Apabila kekebaan tubuh host dalam keadaan
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lemah dan agent lebih ganas, didukung dengan kondis lingkungan yang tidak
menguntungkan bagi host maka akan berlanjut ke tahap patogenesis (Robbins,
2004; Ngimah, 2015).

7.4.2 Tahap Patogenesis

Merupakan periode tenggang waktu antara masuknya agent ke dalam hogt,
sampai timbulnya gejaa dari penyakit difteri. Masainkubas berkisar antara 2
hingga 5 hari (kisaran 1-10 hari), masa penularan penderita 2 hingga 4 minggu
sgjak masa inkubas dan masa penularan carier kurang lebih 6 bulan (CDC,
2015). Biasanya orang yang terinfeks penyakit ini sudah merasakan sakit,
namun mash dapa beraktivitas seperti biasa Orang biasanya mengaami
demam hingga 38°C, adanya Pseudomembran pada bagian tertentu, sakit
ketika menelan, munculnya Bullneck (leher membengkak seperti Ieher sapi)
karena adanya pembengkakan pada kelenjar di leher (Robbins, 2004). Manusia
yang rentan dapat terinfeks difteri basil di bagian nasofaring. Bakteri ini
memproduks racun yang dapat merusak jeringan loka, membentuk membran
dan menghambat sintess protein sdluler (Roth et d., 2008; Ngimah, 2015).
Ketika, racun memasuki peredaran darah dan menyebar ke bagian tubuh
lainnya, utamanya pada jantung dan jaringan saraf yang mempunyai banyak
reseptor dt, sehingga dapat menyebabkan degeneras dan nekrosis. Sementara
itu, jika masuk ke jantung maka dapat mengakibatkan payah jantung dan
miokarditis. Jka masuk ke jaringan saraf dapat mengakibatkan polineuropati,
sedangkan kematian disebabkan karena gangguan pernafasan dan gagd
jantung (Johnson et ., 1993; Noer, 1996; Novriani, 2014).

7.4.3 Tahap Pasca Patogenesis

Agar tidak mengakibatkan komplikes maka dibutuhkan pengobatan yang
tepat dan cepat. Keadaan bisa memburuk apabila penyakit difteri menyerang
usa lebih muda (anek-anak), gizi kurang, pemberian anti toksin yang
terlambat. Meskipun penyakit ini cenderung ditakuti, namun dapat dicegah
dengan menghindari kontak langsung dengan orang penderita difteri dengan
bas| [aboratorium positif dan melakukan imunisas (Robbins, 2004; Novriani,
2014).
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7.5 Penularan/Transmisi Difteri

Penularan penyakit difteri menyebar dari orang ke orang, biasanya meldui
pernafasan seperti batuk atau bersin. Sdain itu, orang dapat sakit karena
menyentuh luka terbuka atau bisul yang terinfeks (CDC, 2020). Sedangkan,
cara tidak langsung dapat melaui bagu, debu, atau barang-barang yang
terkontaminas Corynebacterium diphtheria, mengingat bakteri tersebut cukup
keba pada suhu dingin, udara panas dan kering. Periode penularan penyakit
difteri dapat terjadi, antara lain: seseorang yang terinfeks  bakteri
Corynebacterium diphtheria dapat menularkan penyakit sampai diatas hari
keempat setelah pengobatan menggunakan antibiotik secara efektif, seseorang
yang terinfeks namun tidak melakukan pengobatan, dapat menginfeks orang
lain medui saluran nafas dan les kulit, £ 2 hingga4 minggu setel ah terinfekd,
kasus kronik difteri jarang terjadi, namun dapat bisa menginfeks orang lain
sampai enam bulan lebih setelah terinfeks (Novriani, 2014).

7.6 Masa Inkubasi Difteri

Masa inkubasi penyakit difteri addlah 2-5 hari (kisran 1-10 hari) (CDC,
2015).

7.7 Upaya Pencegahan Difteri (Primer,

Sekunder Dan Tersier)

Mengetahui perjalanan suatu penyakit dan berbaga macam faktor yang
memengaruhinya penting untuk mendapatkan cara pencegahan penyakit yang
efektif dan efisen. Pencegahan penyakit merupakan tindakan yang bertujuan
untuk mencegah, menunda, mengurangi, membasmi, mengdiminas penyakit
dan kecacatan dengan melaukan bebergpa intervens yang sudah terbukti
efektif. Tingkat pencegahan penyakit dibagi tiga, antara lain: pencegahan
primer, pencegahan sekunder dan terser (Kleinbaum, 1982; Last, 2001;
Bhisma, 2014). Upaya pencegahan penyakit difteri akan dijelaskan dibawah
ini.
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7.7.1 Tahap Primer

Pencegahan pada tahap primer dilakukan pada fase pre patogenesis dilakukan
sebelum proses berlangsung dengan tujuan mencegah atau menundaterjadinya
kasus baru (Bhisma, 2014; Eliana et d, 2016). Sasaran dari pencegahan primer
yaitu masyarakat yang mempunyai risko tinggi terkena penyakit difteri dan
yang masih sehat. Kegiatan yang dapat dilakukan yaitu promos kesehatan,
penyuluhan pada masyarakat sebagal upaya Sstem kewaspadaan dini seperti :
informas pentingnya menyediakan makanan bergizi, penyediaan sanitas dasar
yang tepat mengingat penyakit difteri mudah menular pada lingkungan dengan
sanites rendah, pentingnya melalukan pemeriksaan kesehatan secara berkaa
dilayanan kesehatan, pentingnya menjaga kebershan individu, melakukan
imunisas aktif dan mengatur jadwa imunisas khususnya pada anak-anak
secaratepat (Groman, 1984; Ngimah, 2015; Hartoyo, 2018).

Tindakan imunisas sesual dengan prosedur penting dilakukan mengingat

penyakit difteri dapat dicegah dengan imunisas lengkap, dengan pemberian

jadwal yang tepat sesual usa Vaksin untuk imunisas rutin dan imunisas
lanjutan yang diberikan untuk mencegah penyakit difteri terdapat tiga macam,

antaralain : (Kementerian Kesehatan RI, 2017)

1. DPT-HB-Hib (vaksin kombinasi mencegah difteri, pertussis, tetanus
dan hepatitis B dan meningitis serta pneumonia yang disebabkan oleh
Haemophylus infuenzae tipe B).

2. DT (vaksin kombinasi difteri dan tetanus).

3. Td(vaksin kombinasi tetanus dan difteri).

Imunisas tersebut diberikan dengan jadwa, antara lain : (Kementerian
Kesehatan RI, 2017)

1. Imunisasi dasar yaitu pada bayi berusia 2, 3 dan 4 bulan diberikan
vaksin DPT-HB-Hib dengan interval 1 bulan.

2. Imunisas lanjutan, yaitu pada anak usia 18 bulan diberikan vaksin
DPT-HB-Hib 1 kali, anak sekolah dasar kelas 1 diberikan vaksin DT
pada Bulan Imunisasi Anak Sekolah (BIAS) dan wanita usia subur
(termasuk wanita hamil) diberikan vaksin Td.

Untuk melindungi masyarakat secara komprehensif dari penyakit difteri dapat
dicapa dengan pelaksanaan cakupan imunisad rutin, baik dasar dan lanjutan



92 Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan

yang tinggi dan merata. Oleh karena itu, cakupan imunisas harus mencapai
minimal 95% merata di setigp kabupatenvkota dan harus dipertahankan tiap
tahunnya. Sdlain itu, menjaga kudlitas vaksin sgjak pengiriman, penyimpanan
dan sampa ke sasaran harus diperhatikan agar manfaat dari vaksn tersebut
dapat melindungi kesehatan masyarakat yang membutuhkan, mengingat
vaksin difteri merupakan vaksin yang sengtif pada suhu beku sehingga dalam
pengiriman maupun penyimpanan vaksn harus tetap pada suhu 2 hingga 8° C
(Kementerian Kesehatan RI, 2017).

7.7.2 Tahap Sekunder

Pada tahap sekunder merupakan upaya pencegahan pada fase penyakit
asamtomatis, yaitu pada tahap pre klinis, ketika timbulnya gegaa yang
ditimbulkan oleh penyakit secara klinis mdaui deteks dini dan pemberian
obat yang sesuai. Tujuannya adalah untuk menghentikan proses penyakit lebih
lanjut, dan untuk mencegah timbulnya kemungkinan komplikasi. Sasaran dari
diagnosis diri yaitu masyaraka yang kemungkinan berisko tinggi terinfeks
difteri dan masyarakat yang tinggdl pada lingkungan dengan sanitas rendah
(Groman, 1984; Last, 2001; Bhisma, 2014). Pencegahan sekunder penyakit
difteri, antaralain :

1. Diagnosis dini dan pengobatan segera, melalui pemeriksaan pada
seseorang dengan gejala awal dari penyakit difteri, secara hati-hati
periksa hidung dan tenggorokan pasien yaitu terlihat warna keabuan
pada selaputnya yang sulit dilepaskan. Prinsip kehati-hatian
diperlukan untuk pemeriksaan tenggorokan karena dapat
mengakibatkan obstruks total saluran nafas. Sementara itu, pada
pasien dengan difteri faring, terlihat jelas pada leher (Bullneck)
(WHO, 2009).

2. Pengobatan umum, dilakukan dengan mengisolasi pasien sampai
dengan masa akut selesai dan biakan hapusan tenggorokan hasilnya
negatif selama 2 kali berturut-turut. Biasanya pasien akan diisolas
selama kurang lebih 2 hingga 3 minggu dengan pemberian cairan
yang tepat. Khusus untuk pasien dengan difteri laring agar dijaga
untuk menghirup nafas secara bebas dan menjaga kelembaban udara
salah satunya dengan humidifier (Soedarmo et al., 2008; Buescher,
2011, Hartoyo, 2018).
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3. Pengobatan khusus, meliputi : pemberian antitoksin, ADS (Anti
Difteri Serum) diberikan segera setelah diagnosis difteri ditegakkan,
pemberian yang terlambat dapat meningkatkan risiko miokarditis dan
neuritis. Pemberian antibiotik, digunakan untuk membunuh bakteri
dan menghentikan produks toksin. Pemberian  kortikosteroid,
dianjurkan diberikan pada kasus difteri yang disertai gejala (Begg,
1994; Novriani, 2014; Hartoyo, 2018).

7.7.3 Tahap Tersier

Pada tahap terser proses penyakit sudah berlanjut dan mungkin sudah akan
berakhir (sembuh, menahun, kelainan yang menatap atau kematian) (Eliana et
a, 2016). Upaya pencegahan terser merupakan progres penyakit ke arah
penyakit yang lebih buruk, dengan tujuan memperbaiki kualitas hidup pasien,
jenis intervens yang dilakukan pada tahap ini bisa sga merupakan
pengobatan, tetapi pada pencegahan tersier fokus yang dikehendaki adalah
mencegah terjadinya kerusakan pada organ, mengurangi disfungs, keparahan
penyakit jangka panjang, mencegah penyakit kambuh kembali (Bhisma,
2014). Sasaran dari pencegahan terder yaitu masyarakat yang sudah terinfeks
difteri dan sudah memperoleh pengobatan. Setigp masyarakat dapat terinfeks
difteri, tetapi kerentanan terhadap infeks yang diterima bergantung pada
pernah atau tidaknya terinfeks difteri dan kekebaan tubuhnya Seseorang
yang telah sembuh dari penyakit difteri tidak selau memiliki kekebaan abadi
penyakit ini, karena paling baik addah kekebalan yang didapat secara aktif
dengan melakukan imunisas (CDC, 2015; WHO, 2017; Hartoyo, 2018).
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Bab 8
Epidemiologi Thypoid

8.1 Pendahuluan

Demam thypoid atau yang lebih sering dikend tipes merupakan penyakit akut
yang disebabkan oleh bakteri Samonela thyphi. Bakteri ini biasanya
ditemukan di air atau makanan yang terkontaminas. Sdlain itu, bakteri ini juga
bisa ditularkan dari orang yang terinfeks. Seseorang yang terinfeks bakteri
penyebab thypoid bisa menyebar ke seluruh tubuh yang dapat memengaruhi
banyak organ tubuh penderitanya Orang yang terinfeks penyakit demam
thypoid/tipes dapat menularkan bakteri meladui fases dan urine, makan dan
minuman yang sudah terkontaminas dengan urine ataul fases penderita tipes.
Ataupun mengkonsums makanan yang ditangani oleh orang yang sedang
mengaami tipes dan belum dinyatakan sembuh oleh dokter, Demam thypoid
termasuk infekd bakteri yang bisa menyebar ke sduruh tubuh dan
memengaruhi banyak organ. Tanpa perawatan yang cepat dan tepat, penyakit
ini bisa menyebabkan komplikas seriusyang berakibat fatal.

Demam thypoid termasuk penyakit menular yang tercantum dalam Undang-
undang nomor 6 Tahun 1962 tentang wabah. Kelompok penyakit menular ini
merupakan penyakit yang mudah menular dan dapat menyerang banyak orang
sehingga dapat menimbulkan wabah (Sudoyo, 2014). Demam thypoid adalah
salah satu penyakit infeks yang menyebabkan morbiditas dan mortilitas yang
tinggi di sduruh dunia khususnya di negara- negara berkembang. Demam
thypoid addah penyakit sstemik yang disebabkan oleh bakteri Samondla
entericaserovar typhi (Styphi) (Parry, 2002) .
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Di Indonesia yang merupakan sdah satu negara berkembang demam thyoid
termasuk penyakit endemis. Angka kejadian di Indonesia masih tinggi dan
menjadi masdah kesehatan masyarakat yang berkaitan dengan kesehatan
lingkungan dan sanitas yang buruk (Tumbelaka AR, Retnosari, 2000).

8.2 Definisi, Tanda Dan Gejala Thypoid

Defenis dari penyakit demam thypoid (typhoid fever) atau yang biasanya
dissbut tifus merupakan penyakit yang disebabkan oleh bakteri
Sadmondlatyphiyang menyerang bagian saluran pencernaan. Sdlama terjadi
infekd, bakteri tersebut bermultiplikes dalam sd fagositik mononuklear dan
secara berkdlanjutan dilepaskan ke diran darah (Algerina, 2008). Demam
thypoid merupakan penyakit infekd sstemik akut yang mengenai sstem
retikulo- endotdia, kdenjar limfe sduran cerna, dan kandung empedu.
Disebabkan terutama olen Salmonella enterica serovar typhi (Sityphi) dan
menular melalui jaur fekal-ora (Sinabutar, 2010).

Sumber lain menjelaskan defenis dari demam thypoid adalah infeks demam
sgemik akut yang nyata pada fagost mononuklear dan membutuhkan
tatanama yang terpisah. Penyakit ini sering juga disebut dengan demam
enterik, ha ini karena penyakit ini dapat disebabkan oleh beberapa spesies,
yatu S. typhi, S. Paratyphi A, S. Paratyphi B serta kadang-kadang S.
typhimurium (Harrison, 2010). Gambaran klinis atau tanda dan ggda dari
penyakit demam Thypoid sangat penting untuk membantu menegakkan
diagnosis dan mendeteks secara dini sehingga bisa diberikan terapi yang tepat
dan meminimalkan komplikas. Masa inkubas demam thypoid berlangsung
antara 7-14 hari.

Gegaa klinis yang muncul pada penyakit ini sangat bervariad dari ggda
ringan sampai berat. Pada minggu pertamagejdaklinis penyakit ini ditemukan
keluhan dan gegda serupa dengan penyakit infeks akut yaitu demam, nyeri
kepala, pusing, nyeri otot, anoreksia, mua, muntah, diare, perasaan tidak enak
diperut, batuk, dan pada pemeriksaan fisk ditemukan suhu badan yang
meningkat. Sifat demam yang khas dari demam thypoid adalah muncul
perlahan-lahan dan terutama tinggi pada sore dan malam hari. Dalam minggu
kedua ggjdaggaa menjadi lebih jelas berupa demam, bradikardia relatif
(peningkatan suhu 1°C tidak diikuti peningkatan denyut nadi 8 kdi per menit),
lidah yang bersdaput (kotor ditengah, tepi dan ujung merah serta tremor),
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hepatomegdi, splenomegdi, meteroismus, gangguan mental berupa somnolen,
stupor, koma, delirium, atau psikosis (Djoko W, 2009).

Menurut Bhutta ZA (2006), Buckle GC (2010) dan Mogasde (2014) ggda
klinis demam thypoid pada bayi seringkali berupa gastroenteritis dan sepsis.
Bayi biasanya tertular dari ibu yang menderita demam tifoid. Pada kelompok
usia kurang dari 5 tahun, ggala yang muncul lebih ringan dan tidak spesifik,
kadang hanya berupa demam disertai ggaa gastrointestind, namun bila tidak
terdiagnods dengan cepat, dapat mengdami penyulit yang berat. Pada
kelompok usia diatas 5 tahun (usia sekolah), gejda klask demam tifoid biasa
dijumpai.

Setelah seorang terinfeks S. Typhi, periode asmtomatik berlangsung 7 sampai
14 (kisaran 3-60) hari. Onset bakteremia ditandai ggala demam dan maaise.
Demam bersifat remitten progresif dan pada minggu kedua demam menetap
tinggi (39-40°C). Pasen umumnya datang ke RS menjelang akhir minggu
pertama, dengan gejdademam, ggaamirip influenza, nyeri kepaa, anoreksia,
nausea, nyeri perut, batuk kering dan miagia Lidah kotor, nyeri abdomen,
diare, hepatomegali dan splenomegali sering ditemukan.

Bradikardia relatif dan kongtipas juga dapat ditemukan pada demam tifoid.
Rose spot berupa les makulopapular dengan diameter sekitar 2-4 mm
dilaporkan pada 5%-30% kasus, tetapi jarang ditemukan pada ras Asa Pada
kasus berat, komplikas yang bisaterjadi antaralain anikterik hepatitis, supres
sumsum tulang, ileus parditik, miokarditis, pskoss/ ensefaopati, kolesitis,
osteomydlitis, peritonitis, pnemonia, hemoliss dan syndrome of inappropriate
release of antidiuretic hormone (SIADH).

8.3 Triad Epidemiologi Thypoid

Epidemiologi thypoid termasuk tinggi di Indonesia karena standar higiene dan
saniteas  yang buruk. Demam thypoid terdapat di sduruh dunia dan
penyebarannya tidak bergantung pada iklim sebab penyebaran penyakit ini
bersfat feca-ord. Demam thypoid lebih banyak dijumpal di negara-negara
berkembang di daerah tropis yang berkenaan dengan ketersediaan air bersih,
sanitas lingkungan, dan kebershan individu yang kurang baik.



98 Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan

Menurut WHO (2016), sekitar 21 juta kasus thypoid dan 222.000 kasus
kematian berhubungan dengan penyakit ini terjadi secara globd tigp tahunnya,
di mana kebanyakan mengenai anak-anak kecil dan usa sekolah di Aga
Tidak ada perbedaan yang nyata antara ingdens thypoid pada pria dan wanita.
Di daerah endemik thypoid, ingdens tertinggi didapatkan pada anak-anak, dan
orang dewasa sering mengalami infeks ringan yang sembuh sendiri dan
menjadi keba. Penyebaran secara geografis terjadi di negara-negara yang
memiliki standar higiene dan fadilitas air minum yang buruk, seperti Ada
selatan dan sebagian daerah Indonesia. Indonesia merupakan daerah endemik
sehingga diperlukan tes diagnosis yang cepat dan tepat, seperti tes wida dan
tubex.

Menurut Litbang Dep Kes RI (2016) di Indonesia, thypoid merupakan
penyakit endemik yang sering bersfat sporadik, terpencar-pencar di suatu
daerah, dan jarang menimbulkan lebih dari satu kasus pada orang-orang
serumah. Karenanya, masdah karier (carrier), relaps, dan resstens terhadap
obat-obatan yang digunakan makin meningkat. Hal ini menyulitkan upaya
pengobatan dan pencegahan. Di Indonesia, tifoid dapat ditemukan sepanjang
tahun, sehingga tidak terlihat adanya hubungan antara perubahan musim dan
peningkatan jumlah kasus Thypoid.

Menurut Widoyono (2005) triad epidemiologi demam Thypoid adaah:

a Agent. Demam Thypoid disebabkan oleh salmonella thypi. S.typhi
adalah bakteri gram negatif, tidak berkapsul, mempunyai flagella,
dan tidak membentuk spora. Bakteri ini mempunyai tiga antigen yang
penting untuk pemeriksaan laboratorium, yaitu : antigen O adalah
antigen somatik (tidak menyebar), antigen H yang terdapat pada
flagela dan bersifat termolabil dan antigen K, selaput yang
melindungi tubuh bakteri dan melindungi antigen O. Bakteri ini akan
mati pada pemanasan 57 oC selama beberapa menit.

b. Host. Samonella typhi banyak ditemukan di negara-negara
berkembang yang hygiene/ kebershan pribadi dan sanitas
lingkungannya kurang baik. Manusia adalah host alami dan reservoir.
Infeks ini ditularkan oleh konsumsi makanan atau minuman yang
terkontaminasi dengan kotoran. S.typhi juga dapat disebarkan oleh
serangga yang kemudian mengkontaminasi makanan dan minuman.
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c. Environtment. Salmonella typhi banyak ditemukan pada lingkungan
yang kotor dengan sanitas yang kurang baik. Kasus-kasus demam
Thypoid terdapat hampir di seluruh bagian dunia. Penyebarannya
tidak bergantung pada iklim maupun musim. Penyakit ini sering
merebak di daerah yang kebersihan lingkungannya dan pribadinya
kurang diperhatikan. Lingkungan yang kurang sehat dan sanitasi
yang kurang baik.

8.4 Riwayat Alamiah Penyakit Thypoid

Riwayat demam thypoid dapat terjadi dan berlangsung dalam waktu yang
pendek pada mereka yang mendapat infeks ringan dengan demikian
kekebalan mereka juga lemah. Riwayat demam tifoid akan terjadi bila
pengobatan sebel umnya tidak adekuat, sepuluh persen dari demam tifoid yang
tidak diobati akan mengakibatkan timbulnya riwayat demam tifoid. Riwayat
demam tifoid dipengaruhi oleh imunitas, kebershan, konsums makanan, dan
lingkungan. Salmondlla typhi dan Salmonella paratyphi dapat masuk kedaam
tubuh manusia meaui makanan yang terkontaminas kuman. Sebagian kuman
dapat dimusnahkan oleh asam lambung dan sebagian lagi masuk ke usus haus
dan akhirnya berkembang biak di usus.Bila respon imunitas humora mukosa
IgA usus kurang baik maka kuman akan menembus sdl-sdl epitel terutama s
M dan sdanjutnya ke lamina propia Di ddam lamina propia kuman
berkembang biak dan difagost oleh sd-sd fagost terutama oleh makrofag
(Sudoyo, 2014).

Kuman dapat hidup dan berkembang biak di dalam makrofag dan sdanjutnya
dibawa ke Plaque Peyeri ileum distd dan kemudian ke kdlenjar getah bening
mesenterika. Sdlanjutnya melalui duktus torasikus kuman yang terdapat di
dalam makrofag ini masuk ke daam drkulas darah (mengakibatkan
bakterimia pertama yang aamtomatik) dan menyebar ke sduruh organ
retikuloendotdid tubuh terutama hati dan limpa. Di organ-organ ini kuman
meninggalkan sdl-sdl fagosit dan kemudian berkembang bigk di luar sdl atau
ruang snusoid dan sdanjutnya masuk ke dalam srkulas darah lagi yang
mengakibatkan bakterimia yang kedua kainya dengan disertai tanda-tanda dan
ggdapenyakit infeks sistemik, seperti demam, maaise, midgia, sakit kepala
dan sakit perut (Sudoyo, 2014).
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Setelah menerobos mukosa usus halus, kemudian Salmonella dengan cepat
mengikuti diran limfa dan kemudian memasuki airan darah. Organisme yang
mengkontaminas darah itu ditangkap oleh s makrofag dan s monosit
menuju ssem retikuloendotdid (RES). Kuman berkembang biak di
dalamnya dan dengan adanya proses penghancuran makrofag, makakuman itu
akan terlepas dan menimbulkan gelombang bakterimia ulangan (sekunder).
Keainan di usus disebabkan oleh adanya penyemaian kuman pada plak peyeri
di ileum termind. Proses yang serupa menyebabkan terjadinya hiperplas RES
di sduruh tubuh, pembesaran limpa dan yang disebut nodul tiroid di hati,
sumsum tulang dan kelenjar getah bening (Robbins, 2007).

Proses yang terjadi di ddam hati, kuman masuk ke daam kandung empedu,
berkembang biak, dan bersama cairan empedu diekskresikan secara intermiten
ke ddlam lumen usus.Sebagian kuman dikeluarkan melaui feses dan sebagian
masuk lagi keddamdgrkulas satdlah menembus usus. Proses yang sama
terulang kembadi, berhubungmakrofeg telah teraktivas dan hiperaktif maka
saat fagodtods kuman SaAmonela terjadi pelepasan beberapa mediator
inflamas yang sdlanjutnya akanmenimbulkan gegaa reaks inflamas sstemik
seperti demam, maaise, miagiasakit kepaa, sakit perut, ingtabilitas vaskular
gangguan mentdl, dan koagulas (Santoso, 2009).

Awa minggu kedua dari penyakit demam tifoid terjadi nekross superfisa
yang disebabkan oleh toksin bakteri atau yang lebih utama disebabkan oleh
pembuntuan pembuluh-pembuluh darah kecil oleh hiperplasia sl limfoid
(disebut o tifoid). Mukosa yang nekrotik kemudian membentuk kerak, yang
dalam minggu ketiga akan lepas sehingga terbentuk ulkus yang berbentuk
bulat atau lonjong tak teratur dengan sumbu panjang ulkus sggar dengan
sumbu usus. Pada umumnya ulkus tidak dalam meskipun tidak jarang jika
submukosa terkena, dasar ulkus dapat mencapal dinding otot dari usus bahkan
dapat mencapal membran serosa (Raffatellu, 2008).

Munculnya plague peyeri makrofag hiperaktif menimbulkan resks
hiperplasigaringan. Perdarahan sduran cerna dapat terjadi akibat eros
pembuluh darahsekitar plague peyeri yang sedang mengalami nekrosis dan
hiperplasia akibatakumulas sd-sd mononuklear di dinding usus. Proses
patologis jaringan limfoidini dapat berkembang hingga ke lapisan otot, serosa
usus, dan dapatmengakibatkan perforas (Nainggolan, 2009).

Kedua komplikas tersebut yaitu perdarahan hebat dan perforas merupakan
penyebab yang paing sering menimbulkan kematian pada penderita demam
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tifoid. Meskipun demikian, beratnya penyakit demam tifoid tidak selalu sesuai
dengan berainya ulserad. Toksemia yang hebat akan menimbulkan demam
tifoild yang berat sedangkan terjadinya perdarahan usus dan perforas
menunjukkan bahwa telah terjadi ulseras yang berat. Sedangkan perdarahan
usus dan perforas menunjukkan bahwa telah terjadi ulseras yang berat. Pada
serangan demam tifoid yang ringan dapat terjadi baik perdarahan maupun
perforas (Santoso, 2009).

8.5 Penularan/Transmisi Thypoid

Menurut Nuruzzaman Hilda dan Fariani Syahrul (2016) penularan demam
thypoid dapat terjadi meldui berbagai cara, yaitu dikena dengan 5 F yaitu
(food, finger, fomitus, fly, feses). Feses dan muntahan dari penderita demam
thypoid dapat menularkan bakteri Sdlmonellatyphi kepada orang lain. Kuman
tersebut ditularkan meldui makanan atau minuman yang telah terkontaminas
dan medui perantara ldat, di mana laat tersebut akan hinggap di makanan
yang akan dikonsums oleh orang sehat. Apabila orang tersebut kurang
memperhatikan kebersihan dirinya seperti mencuci tangan dan makanan yang
tercemar oleh bakteri Samondla typhi masuk ke tubuh orang yang sehat
melalui mulut selanjutnya orang sehat tersebut akan menjadi sakit.

Menurut Sudoyo (2014) bakteri Samondlla typhi dan Salmonella paratyphi
masuk ke dalam tubuh manusa mdaui makanan yang telah terkontaminas
kuman. Sebagian kuman dimusnahkan oleh asam lambung dan sebagian lagi
masuk ke usus haus dan berkembang biak. Bila respon imun kurang baik
maka kuman akan menembus sdl-s4l epitel terutama sel M dan sdlanjutnya ke
lamina propia. Di lamina propia kuman berkembang biak dan difagosit oleh
sdl-sdl fagogt terutama oleh makrofag. Kuman dapat hidup dan berkembang
biak di ddam makrofag dan selanjutnya dibawa ke plaque peyeri ileum disdl
dan kemudian ke kelenjar getah bening mesenterika

Sdanjutnyamelaui duktus torasikus, kuman yang terdapat di dalam makrofag
ini masuk ke dalam srkulas darah (mengakibatkan bakterimia pertama yang
asmtomatik) dan menyebar ke seluruh organ retikuloendotelia tubuh terutama
hati dan limpa.
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8.6 Masa Inkubasi

Patogenesis demam thypoid merupakan proses yang kompleks yang meldui
beberapa tahapan. Kuman Salmonella typhi dan Salmonella paratyphi masuk
ke ddam tubuh medui makanan yang terkontaminas. Setelah kuman
Sdmondla typhi tertelan, kuman tersebut depat bertahan terhadap asam
lambung dan masuk ke ddam tubuh meaui mukosa usus pada ileum
termindis. Jka respon imunitas humord usus kurang baik, kuman akan
menembus sai-sel epitd usus dan lamina propina. Di Lamina propina kuman
berkembang biak dan di fagost oleh sd-sd fagodt tertutama makrofag
(Widodo et d 2014)

Bakteremia primer terjadi padatahap ini dan biasanyatidak didapatkan gejda
dan kultur darah biasanya mash memberikan hasl yang negatif. Periode
inkubag ini terjadi sdlama 7-14 hari. Bakteri ddam pembuluh darah ini akan
menyebar ke sduruh tubuh dan berkolonisas dalam organ-organ sstem
retikuloendotdid, yakni di hati, limpa, dan sumsum tulang. Kuman juga dapat
melakukan replikas daam makrofag. Setelah periode replikas, kuman akan
disebarkan kembdi ke ddam sysem peredaran darah dan menyebabkan
bakteremia sekunder sekaligus menandal  berakhirnya periode inkubas.
Bakteremia sekunder menimbulkan ggaa klinis seperti demam, sakit kepaa
dan nyeri abdomen.

Bakteremia dapat menetap selama beberapa minggu bila tidak diobati dengan
antibiotik. Pada tahapan ini, bakteri tersebar luas di hati, limpa, sumsum
tulang, kandung empedu dan Peyer's paiches di mukosa ileum termindl.
Ulseras pada Peyer’'s patches dapat terjadi melalui proses inflamas yang
mengakibatkan nekrosis dan iskemia Komplikas perdarahan dan perfores
usus dapat menyusul ulseras. Kekambuhan dapat terjadi bila kuman masih
menetap dalam organ-organ sstem retikuloendotelia dan berkesempatan
untuk berproliferas kembdi (Nelwan, 2012).

Demam thypoid memiliki 4 fase yang akan didami oleh penderitayaitu:

1. Fase prodormal, padafase ini belum ada tanda-tanda gejala penyakit,
terjadi pada minggu-minggu pertama (dari mulai penderita terinfeksi
kuman) sampai dengan awa minggu kedua. Pada fase ini terjadi
bakterimia primer (pertama).
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2. Fase klinis (minggu 2), pada fase ini, terlihat ggjaa-gejala klinis dari
penyakit demam thypoid tetapi pada fase ini bakterimia mulai
menurun klinis yang mulai tampak di antaranya adalah pusing, panas
dapat mencapai 40 OC, denyut nadi lemah, malaise, anoreksia, perut
terasatidak enak, diare dan sembelit yang berganti-ganti.

3. Fase Komplikasi (minggu 3), fase komplikasi ini adalah fase paling
berbahaya karena pada fase ini terjadi komplikas lain yang mungkin
lebih membahayakan dari penyakit tifoid itu sendiri. Sering pula
terjadi di mana penyakit demam tifoid nya sendiri telah sembuh,
tetapi timbul penyakit yang baru lagi yang merupakan komplikasi
dari penyakit demam tifoid. Komplikasi yang sering ditimbulkan
antara lain peradangan usus (usus menjadi berlubang) sehingga
terjadi peritonitis. Komplikasi serius yang sering terjadi adalah
perdarahan dan perforasi usus halus termasuk juga sepsis, meningitis,
pneumonia, dan dapat pula terjadi miokarditis. Selain itu komplikasi
lain yang dapat terjadi andalah terjadinya septisemi karena adanya
endotoksin yang dihasilkan oleh S.typhi. Pada sepsis sering terjadi
seperti syok, septik dan kematian pada penderita. Endotoksin dari
S.typhi dapat menimbulkan gangguan sirkulasi perifer dan gangguan
pada multi organ.

4. Fase penyembuhan (minggu 4), fase ini adalah fase akhir dari demam
tifoid, merupakan perjalanan menuju sembuh. Pada fase ini penderita
akan menuju sembuh jika diberi pengobatan dan tanpa terjadi
komplikasi sertatelah dapat diatasi (Rofiqi, 2009).

8.7 Upaya Pencegahan Thypoid (Primer,
Sekunder dan Tersier)
Upaya nyata yang dapat dilakukan untuk mencegah terjadinya demam thypoid

meliputi pencegahan primer, pencegahan sekunder dan pencegahan tersier.
Pencegahan primer merupakan ussha yang dilakukan individu sebelum
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menderita sakit melalui kegiatan promos kesehatan dan tindakan perlindungan
khusus (Anderson, 2000).

Pencegahan primer lebih diutamakan karena merupakan dasar untuk tetap
mempertahankan dan memdihara satus kesehatan (mengutamakan tindakan
preventif dan promotif) dengan mengutamakan garis pertahanan sehingga
sressor tidak dapat masuk dan menimbulkan resks atau tindakan dengan
melakukan perlawanan terhadap penyakit atau masaah kesehatan (Anderson,
2000). Upaya pencegahan primer mdiputi antara lain dengan melakukan
penyuluhan tentang kebersihan diri (cuci tangan dengan benar sebelum makan,
memotong kuku secara berkaa), cara memasak makanan yang benar dan cara
menygjikan makanan.

Hasl penditian menunjukkan bahwa upaya pencegahan demam thypoid
secara primer termasuk perbaikan sanitas lingkungan, pembuangan limbah
dan pemasokan air, akan menurunkan insdens demam tifoid dengan tgjam.
Pendekatan lainnya addlah imunisas. Telah ada 2 jenis vaksan tifoid, yaitu 1.
Vakan ora Ty 21 a Vivatif Berna, 2. Vaksn parenteral sd utuh : Typa Bio
Farma, dan 3. Vaksn polisskarida Typhim Vi Aventis Pagteur Merrieux
(Sudoyo, 2014).

Tindakan preventif/pencegahan berupa vaksinas tifoid tergantung pada faktor

risko yang berkaitan dengan individu atau populas dengan Stuas

epidemiologisnya

a Populas anak usia sekolah di daerah endemik, personil militer,
petugas rumah sakit, laboratorium kesehatan, indistri makanan atau
minuman.

b. Pada individua, biasanya diberikan kepada wisatawan atau
pengunjung yang ingin bepergian ke daerah endemic, orang yang
kontak erat dengan pengidap tifoid (karier) (Sudoyo, 2014).

Badan Kesehatan Dunia (WHO)/ Strategic Advisory Group of Experts
(SAGE) merekomendasikan penggunaan vaksin tifoid, yaitu perlunya negara
mencanangkan program penggunaan vaksin tifoid untuk kontrol endemik.
Pada beberapa negara, vaksinad dilakukan pada populas berisiko tinggi, dan
diintegrasikan dengan program imunisas rutin. Imunisas pada anak usia pra
sekolah dan sekolah direkomendasikan untuk daerah di manatifoid merupakan
masalah kesehatan masyarakat khususnya pada kelompok umur ini. Program
vaksnas tifoid juga diimplementaskan bersamaan dengan upaya
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pengenddian lain, seperti promos kesehatan, pelatihan petugas medis untuk
diagnoss dan pengobatan serta peningkatan kuditas air dan sanites (WHO,
2015).

Menurut Dwi Jayanti (2020) upaya pencegahan terjadinya demam Thypoid
lainnya ada ah dengan caramemberikan penyuluhan beris edukas, yaitu :

a

Edukas penyakit mengenai faktor risiko, penyebab, penanganan
awal, komplikas dan pencegahan kekambuhan penyakit demam
tifoid.

Edukasi mengenai personal hygiene seperti cuci tangan yang baik
dan benar, memotong kuku

Edukas mengenai pola makan yang baik dan benar untuk anak- anak
dan dewasa.

Edukas kepada keluarga pasien mengenai faktor risko dan
pentingnya melakukan perilaku hidup bersh dan sehat misalnya
dengan membiasakan merebus/ memasak air hingga matang, mencuci
piring segera sehabis makan, mencuci tangan paka sabun sebelum
makan, kurangi kebiasaan jgjan makanan diluar rumah yang kurang
higienis, dan biasakan membersihkan lingkungan rumah setiap hari.

Upaya pencegahan yang dilakukan memiliki prinsp patient centered, family
focusad, dan community oriented yang dijelaskan sebagai berikut:

1

Patient Centered. Konseling mengenai penyakit demam tifoid pada

pasien dan anggota keluarga.

a. Konsdling kepada pasien agar mengkonsums makanan yang
bergizi dan tidak jajan sembarangan.

b. Edukas mengenai upaya menerapkan pola hidup bersh dan
sehat, seperti mencuci tangan sebelum makan.

Family Focused

a. Edukas dan konsdling tentang demam tifoid, faktor penyebab
demam tifoid dan pencegahannya,

b. Edukas dan konseling untuk menjaga pola makan dan menjaga
higienitas makanan.



106 Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan

c. Menjelaskan kepada keluarga untuk berperilaku hidup bersih dan

sehat.
3. Community Oriented

a. Edukasi mengenai pencegahan dan penularan demam tifoid di
lingkungan rumah.

b. Bekerjasama dengan pihak Puskesmas Gedong Tataan dalam
program Promosi Kesehatan untuk melakukan penyuluhan
kepada masyarakat sekitar terkait demam tifoid.

Pencegahan skunder dapat dilakukan dengan mendiagnosa secara dini dan

mengadakan pengobatan yang cepat dan tepat. Pencegahan skunder dapat
berupa penemuan penderita maupun karier meaui peningkatan usaha

surveilans demam thypoid, perawatan umum dan nutris yang cukup serta

pemberian anti mikroba (antibiotik) yang tepat.

Menurut Widodo (2014) trilogi penatalaksanaan pengobatan yang tepat untuk

demam thypoid yang yaitu :

1. lIstirahat dan perwatan. Tirah baring dengan perawatan sepenunhnya
di tempat seperti makan, minum, mandi, buang air kecil, dan buang
air besar akan membantu dan mempercepat masa penyembuhan.
Dalam perawatan, perlu dijaga kebersihan tempat tidur, pakaian, dan
perlengkapan yang dipakai. Posis pasien perlu diawas untuk
mencegah dekubitus dan penumonia.

2. Diet dan terapi penunjang cukup penting karena makanan yang
kurang akan menurunkan keadaan umum dan gizi penderita akan
semakin turun dan proses peyembuhan akan menjadi lama. Ada
pendapat bahwa usus harus diistirahatkan dan untuk menghindari
komplikasi perdarahan saluran cerna atau perforasi usus maka
diberikan bubur saring. Namun beberapa peneliti menunjukkan
bahwa pemberian makan padat dini yaitu nasi dengan lauk pauk
rendah selulosa (menghindari sementara sayuran yang berserat) dapat
diberikan dengan aman pada pasien demam thypoid.

3. Pemberian antimikroba yang sering digunakan adalah Kloramfenikol,
Tiamfenikol,  Kotrimoksazol, Ampisilin  dan  Amoksisilin,
Sefalosporin - Generasi  Ketiga, Golongan fluorokuinolon, dan
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Kortikosteroid. Antibiotik golongan fluoroguinolone (ciprofloxacin,
ofloxacin, dan pefloxacin) merupakan terapi yang efektif untuk
demam thypoid yang disebabkan isolat tidak resisten terhadap
fluoroquinolone dengan angka kesembuhan klinis sebesar 98%,
waktu penurunan demam 4 hari, dan angka kekambuhan dan fecal
karier kurang dari 2%. Fluoroquinolone memiliki penetrasi ke
jaringan yang sangat baik, dapat membunuh S. typhi intraseluler di
dalam monosit/makrofag, serta mencapai kadar yang tinggi dalam
kandung empedu dibandingkan antibiotik lain (Nelwan, 2012).

Terakhir adalah pencegahan terder yaitu suatu upaya yang dilakukan untuk
mengurangi keparahan akibat komplikas. Apabila telah dinyatakan sembuh
dari penyakit demam thypoid sebaiknya tetap menerapkan pola hidup sehat,
sehingga imunitas tubuh tetap terjaga dan terhidar dari Infeks demam thypoid
(DepKesRI, 2008).
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Bab 9
Epidemiologi Hepatitis

9.1 Pendahuluan

Ketahui bahwa dalam diri ini terdapat segumpa daging, jika dia baik maka
baik sduruh tubuh ini dan jika dia buruk, maka buruk seluruh tubuh, ketahui
bahwa dia addah hati (HR. Bukhari dan Mudim) (ZAM, 2020). Hadis
tersebut mengingatkan kepada kita bahwa sakitnya sebuah organ tubuh akan
berdampak pula pada badan kita secara kesduruhan. Sadlah satunya adalah
organ hati yang merupakan kdenjar terbesar dan kompleks dalam tubuh,
berwarna merah agak coklat, yang mempunya berbaga macam fungg,
termasuk perannya daam membantu pencernaan makanan dan metabolisme
zat gizi ddam sstem pencernaan (Setiawan, 2020). Sdlah satu penyakit yang
terjadi padaorgan hati adalah hepatitis.

Penyakit hepatitis merupakan salah satu penyakit yang berbahaya dikarenakan
virus yang menyebabkan hepatitis bisa menular dengan sangat mudah.
Makanan dan air yang telah terkontaminas oleh virus hepatitis, bersn atau
batuk yang berasal dari pengidap hepatitis kemudian terbawa oleh udara, serta
virus yang berada pada lingkungan yang kotor dan mempunyai sanites kotor
merupakan media penularannya (Name, 2020). Penyakit hepatitis ini jangan
sampai dianggap remeh. Jkatidak diatas dengan segera bisa sgja penyakit ini
dapat berkembang biak dan menjadi penyakit yang berbahaya

Penyakit hepatitis menyebabkan peradangan pada hati yang membuat kinerja
dari fungs hati tidek berjdan sebagaimana mestiinya (Paruhum Tiruon
Ritonga, Naomi Isabella Hutabarat, 2020). Penyakit hepatitis ini dapat
menimbulkan komplikes pada organ lain. Harus diwaspadai dan dicegah
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dengan baik melalui vaksnas, meningkatkan sistem kekebaan tubuh jangan
sampal lemah dan pola makan perlu diubah dari yang kurang sehat menjadi
yang lebih bergizi, serta tidak lupa juga untuk memanfaatkan waktu dengan
baik untuk istirahat cukup.

9.2 Definisi, Tanda dan Gejala Hepatitis

Hepatitis addah peradangan pada organ hati yang disebabkan oleh berbagai
sebab, seperti bakteri, virus, proses autoimun, obat-obatan, perlemakan,
akohol dan zat berbahaya lainnya. Infeks (virus, bakteri, dan parasit) menjadi
penyebab umum Hepatitis, dan infeks karena virus Hepatitis A, B, C, D atau
E merupakan yang terbanyak, di samping infeks virus lainnya, seperti
mononucleos, infeksiosa, demam kuning, atau citomega ovirus. Hepatitis yang
disebabkan infeks virus bisadisebut juga hepatitis vird (Pane, 2020a).

Hepatitis ditandai dengan munculnya gejaa berupa demam, nyeri sendi, nyeri
perut, dan penyakit kuning. Beberapa ggaa umum lain yang muncul pada
penderita hepatitis : mua, muntah, keelahan, feses berwarna pucat, urine
berwarna gelap, kehilangan / penurunan nafsu makan. Hepetitis dapat bersifat
akut (cepat dan tibatiba) maupun kronis (perlahan dan bertahap). Jika tidak
ditangani dengan baik, hepatitis dapat menimbulkan komplikas, seperti gagal
hati, Srogs, atau kanker hati (hepatocelular carcinoma). (Pane, 2020a). Pasien
hepatitis C bisa mengdami ggaanon spesifik seperti penurunan nafsu makan,
lemas, dan mual, tetapi adajuga pasien yang asmptomatik (Anggitha, 2020a).

Gegjada hepatitis E secara umum terdiri dari kulit tubuh mengalami perubahan
warna menjadi kuning yang disebut jaundice. Ggda ini juga muncul dan bisa
digunakan sebagal tanda paling mudah. Urine memiliki warna yang lebih
gelap dan juga pekat. Nafsu makan menurun yang berlebihan. Penurunan berat
badan secara sgnifikan bisa terjadi. Persendian di tubuh terasa sakit dan tidak
nyaman. Hati mengadami pembengkakan yang abnormal, menekan perut dan
menimbulkan rasa tidak nyaman atau rasa nyeri di perut bagian bawah. Mual
dan ingin muntah terus muncul setigp hari. Demam yang datang setigp hari.
Sering merasakan |lelah berlebihan walaupun tidak sedang melakukan aktivitas
berat seperti olahraga. Kotoran berwarna terang Beberapa ggaa di atas sering
kali tidak dapat dibedakan dengan yang didami penyakit hati lainnya dan
biasanya berlangsung antara 1-6 minggu. Dalam kasus yang jarang, hepatitis E
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akut bisa mengakibatkan fulminant hepatitis (gagal hati akut) (Dokter Sehét,
2020)

9.3 Triad Epidemiologi Hepatitis

Triad Epidemiologi atau segitiga epidemiologi adalah mode bagaimana
penyakit menular menyebar. Triad epidemiologi terdiri dari agen, penjamu dan
lingkungan. Ketiga fektor ini saling terkait dan bersnergi sstu sama lain.
Ketika sdah satu dimens tidak seimbang, misal ketika imunitas penjamu
rentan atau lingkungan cuaca berubah, atau jumlah sumber penyakit
bertambah akan menyebabkan ketidakseimbangan kesehatan seseorang yang
akan menyebabkan sakit (Maria, 2020).
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Gambar 9.1: Segitiga Epidemiologi (Maria, 2020)

Epidemiologi hepetitis A (HA) menunjukkan distribus yang luas di dunia,
terutama di negara dengan standar sanitas yang buruk. Sekitar 90% anak-anak
yang tinggal di daerah endemis sudah pernah terinfeks virus HA ini sebelum
mereka mencapal 10 tahun biasanya subklinis, atau ringan. Epidemik HA
jarang terjadi, karena imunitas umumnya sudah terbentuk pada populas anak
yang lebih besar dan orang dewasa. Insden infeks HA rendah pada orang
l[anjut usa Hal ini berhubungan dengan respon imunitas tubuh ketimbang
rendahnya paparan virus tersebut (Riawati, 2020a).
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Infeks Hepatitis B masih menjadi masalah kesehatan globa yang menjangkiti
hampir 2 miliar individu dan menyebabkan 350 juta kasus infeks kronik
Indonesia masuk dalam kategori sedang-tinggi. Beban epidemiologi akibat
infekd Hepatitis B dibagi menurut prevalens individu dengan HBsAg positif
yang ditemukan ddam suatu populas: prevaens tinggi (>8% populas
memiliki antigen HBSAQ), sedang (2%-7%), dan rendah (<2%). Wilayah yang
memiliki prevalens rendah (0,1%-2%) antara lain Amerika Serikat, Kanada,
Eropa Barat, dan Audrdia sedangkan wilayah yang memiliki prevaens
tinggi banyak ditemukan di Asa Tenggara, Tiongkok, Timur Tengah, Haiti,
dan Afrika (Sunita, 2020b).

Terdapat 71 juta orang hidup dengan infeks virus hepatitis C kronik pada
tahun 2015 (prevalens global 1%) diperkirakan olen WHO dengan 399.000
meningga karena Sross dan karsnoma hepatosaluler akibat virus hepatitis C
(Anggitha, 2020a). Heptitis virus D endemis di Mediterania, Semenanjung
Balkan dan bagian Eropa bekas Rusa (Wahyudi, 2017).

9.4 Riwayat Alamiah Penyakit Hepatitis

Virus Hepatitis A, secara klask, masuk ke dadam tubuh manusa lewat
makanan atau minuman yang terkontaminas virus tersebut. Secara klask
masuk melaui rute fekd-ord, medui makanan atau minuman yang
terkontaminas feses penderita hepatitis A yang mengandung virus hepatitis A
hingga menginfeks jaringan hepar, mengakibatkan kerusakan sdl-sd hepar
secara sekunder, dan bermanifestas sebagal ggjala fase prodromd,  flu-like
symptoms dan fase ikterik. Virus akan mencapa epitdium intestingd, lau
beredar mddui vena mesenterika ke hati. Virus memasuki sal-sd hati, dan
bereplikas secara ekdudf diddam dtoplasma mdaui polymerase RNA-
dependent. Mekanisme pasti mash belum diketahui, namun bukti ilmiah
menunjukkan bahwa adanya peran respon imun sel mediator, yaitu HLA,
HAV-spesifik CD8 + T-limfost, dan sdl naturd killer (NK). Sdain itu, juga
terdapat peran interferon gamma yang turut serta membershkan sal-sd hati
yang terinfeks virus HA. Virus HA ini tidak secara langsung Sitopatik
terhadap sal-sdl hepar, kerusakan hepatosit merupakan dampak yang sekunder
dari respon imun tubuh hogt terhadap virus HA. Terjadinya infeks akut HA
disertai respon imunitas tubuh hogt yang berlebihan untuk membasmi virus
merupakan keadaan hepatitis berat (Riawati, 2020d).
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Hepatitis A (HA) addah infeks virus akut yang disebabkan oleh infeks virus
hepatitis A (HAV). Diagnosis ditegakkan dengan menanyakan riwayat
penyakit, adanya faktor risiko, terdapatnya ggjdaklinis prodroma dan ikterus,
pemeriksaan anti HAV-IgM yang positif, dan kultur feses pogtif hepetitis A
(Riawati, 2020b).

Hepatitis A yang diklasifikeskan sebagal hepatovirus. Virus ini berasal dari
famili Picornaviridee yang berbentuk single-stranded, berpolar positif,
berdiameter sekitar 28 nm dan dapat dilihat menggunakan mikroskop el ektron.
Virusini adalah virus icosahedrd tanpa pembungkus luar atau non-enveloped
icosahedra. Hepatits A virus dapat bertahan hidup selama bertahun-tahun, dan
virus ini tahan terhadap eter, Stuas asam dengan pH 3,0, pengeringan, dan
suhu setinggi 56 C, serendah minus 20 C. HA virus dapat dihilangkan
menggunakan klorin, iodine, dan dimasak dengan ar sampa mendidih.
(Riawati, 2020b).

Gambar 9.2: Modd Virus Hepetitis A (Wungu, 2020)

Virus hepatitis A dan E menyebar lewat makan serta minuman yang sudah
terkontaminad. Virus ini akan masuk daam diran darah lewat lapisan di
tenggorokan dan kerongkongan yang disebut dengan epitel dan kemudian
masuk ke organ hati sehingga akhirnya membuat organ hati terinfeks yang
dinamakan dengan hepatosit. Hepatitis A dan E merupakan virus yang tidak
tertutup sehingga shell exderior virus aau cgpsd tidak terkandung
glikoprotein yang menyelubungi virus. Ini jauh lebih ganas dan akhirnya akan
menghancurkan s&l yang terinfeks dengan cara memecahkan dinding sd
yakni sebuah proses yang disebut dengan lisis (Sehat, 2020).
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Hepatitis B disebabkan oleh infeks virus hepdtitis B (HBV) yang berukuran
sekitar 42 nm. Virus ini mempunyal lapisan luar (selaput) yang berfungs
sebagal antigen HBsAQ. Virus mempunyai bagian inti dengan partike inti
HBcAg dan HBeAg (Sunita, 2020c). Interaks antara faktor inang dan faktor
virus diduga berperan penting terhadap perkembangan penyakit hepatitis B.
Terdapat teori yang menyatakan bahwa varias genetik inang juga dipengaruhi
oleh mutas genom Virus Hepdtitis B (VHB) yang berintegras ke daam gen
inang. Integras tersebut menyebabkan gen TNF-a dan TGF-$1 meningkat
ekspresinya Sedangkan gen p53 sebagai pengendai siklus sl justru berkurang
ekspresnya Gen X VHB yang mengdami mutas juga memudahkan s
kanker di hati untuk bertransformas (Wungu, 2020).

Hepatitis B virus
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Gambar 9.3: Modd Virus Hepdtitis B (Wungu, 2020)

Hepatitis C disebabkan oleh infeks virus hepatitis C (HCV) (Pane, 2020a).
Virus hepatitis C (HCV) merupakan virus RNA dari family Flaviviridae yang
berkapsul. Virus Hepetitis C memiliki banyak genotipe. Saat ini, virus hepetitis
C yang ada di Indonesia adalah genotipe 1a (6,7%), genotipe 1b (47,3%),
genotipe 1c(18,7%), genotipe 2a(10%), genotipe 2e (5,3%), genotipe 2f
(0,7%), genctipe 3a (0,75%), dan genotipe 3k (10,7%). Hampir 80% pasien
hepatitis C akut akan menetap menjadi hepatitis C kronik. Faktor yang
meningkatkan risko kronisitas meliputi jenis kelamin laki-laki, usa>25 tahun,
kasus aamptomatik, etnis Afrika Amerika, koinfeks dengan HIV, kondis
imunosupres ,akoholisme, obesitas, dan diabetes mellitus (Anggitha, 2020Db).
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Gambar 9.4: Modd Virus Hepetitis C (Wungu, 2020)

Hepatitis D disebabkan oleh infeks virus hepetitis D (HDV). Hepatitis D
merupakan jenis hepatitis yang jarang terjadi, tetapi bisa bersfat serius. (Pane,
2020b). Hepatitis B dan C merupakan virus yang terbungkus dan proses
replika tersebut lebih lambat dibandingkan dengan virus hepatitis A dan E
yang tidak terbungkus. Virusini akan merusak genetik sel yang terinfeks dan
juga menghasilkan sl virus yang baru lewat sebuah proses yang dinamakan
tunas. Tidak seperti virus hepatitis A dan C yang tidak terbungkus, struktur
dari virus yang terbungkus ini tidek akan bertahan dadam sduran
gadrointestinal. Sementara untuk hepatitis D merupakan virus terssubung
yang hampir menyerupai hepatitis B (Sehat, 2020).

Hepatitis E disebabkan oleh infeks virus hepetitis E (HEV). Virus hepdtitis E
yang menginfeks hati bisa menyebabkan organ tersebut membengkak. Tidak
seperti jenis hepatitis yang lain, hepatitis E bukanlah penyakit jangka panjang
yang menyebabkan kerusakan hati. Hepatitis E bisa berbahaya bagi wanita
hamil atau sSigpa pun dengan sstem kekebalan tubuh yang lemah, termasuk
orang tua atau orang yang sakit (Dokter Sehat, 2020).

Selain penyebab virus tersebut, hepatitis juga bisa disebabkan karena konsums
akohol, penggunaan obat-obatan secara berlebihan dan penyakit autoimun.
Konsumg acohal bisa menyebabkan peradangan pada hati (hepdtitis) dan
menimbulkan kerusakan permanen pada sal-sdl hati, sehingga fungs hati akan
terganggu. Kondis ini dapat berkembang menjadi gagd hati dan Srosis.
Penggunaan obat-obatan yang meebihi dosis dan paparan racun juga dapat
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menyebabkan peradangan pada hati disebut toxic hepdtitis. Penyakit autoimun
d mana sgem imun tubuh secara keiru menyerang sd-sd hati bisa
menimbulkan peradangan dan kerusakan sel (Pane, 20204).

9.5 Penularan/Transmisi Hepatitis

Virus Hepatitis A masuk ke dalam tubuh manusa lewat makanan atau
minuman yang terkontaminas virus tersebut. Hepatitis B dapat ditularkan
melalui kontak langsung dengan cairan tubuh penderita hepatitis B. Cairan
tubuh yang dapat menjadi sarana penularan hepetitis B adalah darah, cairan
vaging, dan ar mani (Sunita, 2020c). Hepatitis C juga ditularkan melaui
caran tubuh. Penularan bisa terjadi saat berhubungan seksud tanpa kondom
atau menggunakan jarum suntik bekas penderita hepatitis C. Jika ibu hamil
menderita hepatitis C, bayinya dapat tertular penyakit ini saat melewati jalan
lahir ketika persalinan (Pane, 2020a). Virus hepatitis D tidak bisa berkembang
biak di dalam tubuh manusia tanpa adanya hepdtitis B. K etika seseorang sudah
terinfekd HDV, akan sangat mudah menyebarkannya ke orang lain meaui
kontak langsung dengan cairan tubuh, seperti darah, urine, cairan vagina, atau
caran sperma, bahkan, sebelum penderita mengaami ggjaageaa penyakit.
HDV tidak menyebar meldui ar liur atau sentuhan, misalnya memeluk atau
berjabat tangan dengan penderita (Pane, 2020b). Hepatitis E mudah menular
pada lingkungan yang memiliki sanitas yang buruk. Salah satunya meaui
kontaminasinya pada sumber air (Pane, 2020a).

9.6 Masa Inkubasi Hepatitis

Masa inkubas tigp jenis virus hepdtitis berbeda-beda, yaitu sekitar 2 minggu
sampa 6 bulan. Masa inkubas merupakan saat seseorang terjangkit atau
terinfeks hepdtitis dan tes darah atau teknologi pengujian hepdtitis lainnya
sudah mendeteks pogitif terjangkit infeks. Hepetitis A 28 hari  antara 15
hingga 50 hari, Hepetitis B 90 hari antara 30 hingga 150 hari, hepatitis C 50
hari sekitar 15 hingga 160 hari, Hepatitis D 60 hingga 90 hari Hepatitis A:
sekitar 28 hari antara 15 hingga 50 hari, Hepetitis B: 90 hari antara 30 hingga
150 hari, hepatitis C 50 hari sekitar 30 hingga 180 hari, hepatitis D 60 hingga
90 hari, hepatitis E 40 hari sekitar 14 hingga 60 hari (Sehat, 2020). Masa
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inkubas menjadi sangat penting sebab penderita bisa menularkan hepatitis
padaorang lain (Sehat, 2020).

Pada hepatitis A penderita berada dalam masa infeksus mula dari 14-21 hari
sebelum onset fase ikterik hingga 7-8 hari setelah ikterus hilang. Masa
inkubas biasanya 2-6 minggu, ha ini berhubungan dengan banyaknya
inokulas virus yang masuk. Viremia terjadi dalam waktu 1-2 minggu setelah
terpapar virus HA, dan menetap hingga terjadi kenaikan enzim hati. Virus HA
dapat berada di urine, serum, dan sdiva pada sebagian besar penderita
(Riawati, 2020c).

Pada hepdtitis B setelah virus masuk dalam tubuh, maka HBsAg akan
terdetekd paing awa 1-12 minggu atau umumnya 8-12 minggu pasca
penularan. HBsA(g dapat terdeteks 2-6 minggu sebelum muncul ggdaklinis
dan peningkatan enzim transamninase (AL T atau AST) dan akan tetap pogitif
selama muncul ggjda klinik yaitu fase ikterik atau kuning. Biasanya HBsAg
akan menghilang 1-2 bulan setelah hari pertama muncul ggaa kuning dan
jarang tetap terdeteks melebihi waktu 6 bulan.

Setelah HBsAg menghilang antibodi terhadep HBsAg (anti-HBs) mulai
terdeteks dan akan tetap ada sampai seumur hidup. Terkadang pula ada jeda
waktu antara hilangnya HBsAg dengan kemunculan anti-HBs. Periode ini
disebut periode jendda (window period) yang bisa menghasilkan pemeriksaan
negatif palsu karena hasl pemeriksaan HBsAg dan anti-HBs negatif. HBsAg
adaah partikel yang terdapat ddam sdl dan bila beredar di plasma terbungkus
dalam kapsd yang terdiri dari protein HbsAg sehingga tidak lazim untuk
diperiksskan HBcAg di serum. Berbeda dari anti-HBs, antibody terhadap
HBcAg (anti-HBc) cepat muncul sekitar 1-2 minggu setelah pertama kali
HBsAg terdeteks di daam darah. Pemeriksaan anti-HBc akan bermanfaat
terutama dalam periode jendda di mana pemeriksaan HBsAg dan anti-HBs
memberikan has| negetif (SOBUR, 2020).

9.7 Upaya Pencegahan Hepatitis

Caraawa yang dapat dilakukan untuk menghambat suatu penyakit menyerang
tubuh kita adaah pencegahan. Hepatitis dapat dicegah dengan : Hepatitis A
pencegahan mash sulit karena adanya karier dari virus tipe A yang sulit
ditetapkan. Virus ini ressten terhadap derilises caracara biasa termasuk



118 Epidemiologi Penyakit Menular: Riwayat, Penularan dan Pencegahan

klorinas. Sangat penting untuk memelihara sanitas yang sempurna, kesehatan
umum dan pembuangan tinja yang baik. Semua tinja, darah dan urin pasen
harus dianggap infeksius. Virus dikeluarkan di tinja mulai sekitar 2 minggu
sebelum ikterus (Riawati, 2020b). Penatalaksanaan Hepetitis A (HA) addah
terapi suportif karena HA dianggap sdlf-limiting disease, karenanya tidak ada
pengobatan spesifik, paling penting adalah menghindari konsums obat-obatan
yang tidak perlu. Obat antiemetik metoclopramide dan paracetamol sedapat
mungkin tidak diberikan kecuai benar-benar perlu. Pasien tidak perlu dirawat
dirumah sskit bilatidak terdapat kegagaan hati akut, atau kondis/penyakit lain
yang menyertai sehingga perlu dirujuk. Tergpi pada hepatitis A (HA) hanya
bersfat suportif, dan bertujuan agar penderita merasa nyaman. Pasien diminta
untuk istirahat di rumah dengan tirah baring. Makanan yang diberikan harudah
memiliki nutris yang adekuat dan berimbang. Pasen juga diminta untuk
mengonsums cairan yang cukup agar terhindar dari dehidrasi (Riawati, 2020a)

Hepatitis B ditularkan melaui darah dan produk darah. Salah satu pencegahan
hepatitis B dilakukan dengan tidak menjadi donor darah pada penderita
hepatitis. Imunisas merupakan upaya yang paing efektif dalam pencegahan
hepatitis B. Vaksinas hepatitis B merupakan langkah promos kesehatan yang
efektif untuk mencegah terjadinya penyakit. Masyarakat juga perlu
mendapatkan edukas mengenai pencegahan umum dan penapisan pada
individu berisko tinggi (Sunita, 2020a). Pemberian immunoglobulin (HBIQ)
dalam pencegahan hepdtitis infeksosa memberi pengarun yang baik,
sedangkan pada hepatitis serum masih diragukan kegunaannya. Diberikan
dalam dosis 0,02 mi/kg BB im dan ini dapat mencegah timbulya ggjaa pada
80-90 %. Diberikan pada mereka yang dicurigai ada kontak dengan pasien
(Sunita, 2020b).

Untuk mencegah infeks hepatitis C sampai saat ini belum tersedia imunisas.
Pencegahan infeks hepatitis C dapat dilakukan dengan melakukan praktik
seks yang aman, menghindari penggunakan narkoba suntik  tidak
menggunakan tato atau tindik sembarangan, dan gunakan dat pdindung diri
khusus bagi petugas pelayanan kesehatan. Hepatitis C sudah menjadi penyakit
yang bisa disembuhkan dengan tergpi antivirus. Tatadaksana akan
menghilangkan virus dan mencegah perkembangan penyakit menjadi Srosis
dan karsnoma hepatosdluler. Pasen dengan infeks hepatitis C akut dapat
ditatal aksana dengan menggunakan regimen antivirus selama 8 minggu. Pada
pasen dengan hepatitis C kronik, antivirus digunakan sdama minima 12

minggu (Anggitha, 2020a).
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Untuk mencegah hepatitis D cara terbaik dengan menghindari faktor-faktor
yang bisa meningkatkan risko terjadinya hepatitis B, di antaranya dengan
melakukan vaksnas hepatitis B, hubungan seks yang aman dengan
menggunakan kondom dan tidak bergonta-ganti pasangan, tidak menggunakan
NAPZA atau berbagi penggunaan jarum suntik dengan orang lain serta tidak
berbagi penggunaan skat gigi dan ala cukur dengan orang lain, gunakan
sarung tangan jika akan merawat luka, khususnya bagi petugas medis, Jka
pernah didiagnosa menderita hepatitis B atau hepatitis D, lakukan
permeriksaan rutin ke dokter dan tidak melakukan donor darah agar tidak
menularkan ke orang lain (Pane, 2020b). Pengobatan hepatitis D bertujuan
untuk menghambat perkembanghbiakan virus hepatitis D (HDV), yaitu dengan:
Pemberian interferon Pemberian obat antivirus Trangplantas hati. Interferon
addah obat yang berasd dari sgenis protein yang bisa menghentikan
penyebaran virus dan mencegahnya kembali muncul di kemudian hari. Obat
ini biasanya diberikan melaui infus setigp minggu sdama 1 tahun. Obat-
obatan antivirus yang diberikan mdiputi entecavir, tenofovir, dan lamivudine.
Obat-obatan ini dgpat meningkatkan sstem imun untuk melawan virus dan
menghambat kemampuan virus untuk merusak hati.. Bila hepatitis D sudah
menyebabkan kerusakan hati yang berat, dokter mungkin akan menyarankan
transplantad atau penggantian hati. Mdaui prosedur ini, hati penderita
hepatitis D yang rusak akan diganti dengan hati yang sehat dari pendonor
(Pane, 2020b)

Vakdn yang dapat mencegah virus hepatitis E belum ditemukannya,
karenanya pengobatan hepatitis E terbilang sulit dan panjang sehingga perlu
dilakukan pencegahan agar virus hepatitis E tidak masuk ke tubuh. Cara yang
bisa dilakukan mdiputi : memasak makanan hingga matang, selau mencuci
tangan dengan sabun, menghindari konsums es batu yang tidak bersumber
dari ar yang bersh, tidek melakukan kontak fisk dengan penderita,
menghindari daerah yang pernah mengdami pandemi hepatitis E dan
melakukan seks dengan aman setigp saat (Dokter Sehat, 2020). Pengobatan
hepatitis E yang pertama dengan obat resep dokter. Obat digunakan untuk
mengurangi jumlah virus di dalam darah hingga 30 persen. Pasien juga akan
mengalami terapi ribavirin minima 3 bulan. Dalam beberapa Stuas interferon
juga berhasil digunakan. Namun tidak ada pengobatan khusus yang mampu
mengubah perjaanan hepatitis E akut (Dokter Sehat, 2020)
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Bab 10

Epidemiologi Human Papilloma
Virus (HPV)

10.1 Pendahuluan

Infeks genitd Human Papilloma Virus (HPV) diperkirakan menjadi infeks
menular seksua yang paling umum terjadi di Amerika Serikat. Jenis HPV
nononkogenik atau yang mempunyai ‘risiko rendah’, seperti HPV tipe 6 dan
11, dapat menyebabkan perubahan sel serviks jinak, kutil pada kelamin dan
papilomosis pernapasan yang terjadi berulang. JenisHPV onkogenik atau yang
‘berisko tinggi’, seperti jenis HPV 16 dan 18, dapat menyebabkan kanker
sarviks dan anogenitd lainnya serta perubahan sd tingkat tinggi, kanker
anogenital dan kanker orofaringeal (Jong, 2012). Kebanyakan infeks tidak
mempunya gegjada dan tidak mengakibatkan penyakit klinis. Namun, infeks
HPV onkogenik yang perssten dari waktu ke waktu dapat menyebabkan pre-
kanker dan kanker. Kanker serviks merupakan penyebab utama morbiditas dan
kematian pada wanita di sdluruh dunia Sebanyak 70% dari kanker ini
berpotens dapat dicegah dengan vaksn HPV profilakss (Albawardi et d.,
2018).

Papillomaviruses adalah famili virus asam deoksiribonuklest (DNA) yang
menginfeks epitel dan memiliki genom beruntai ganda, tertutup, meingkar
kira-kira 8 kb dan nonenveloped icosahedra capsid. Adalebih dari 100 jenis
HPV, yang sdanjutnya dicirikan tergantung pada epitd yang terinfekd.
Kebanyakan infekd tidak bergegjaa, tidak menyebabkan penyakit, dan menjadi
tidek terdeteks dalam waktu 2 tahun setelah tertular. Namun, infeks HPV
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perssten dengan tipe onkogenik merupakan faktor risko terpenting untuk
perkembangan penyakit serius termasuk les prekursor kanker serviks. Bab ini
akan membahas infeks HPV dan penyakit kelamin yang dapat diakibatkan
oleh infekd, termasuk kutil kelamin dan les prekursor kanker dan kanker
sarviks (Ahmed et d., 2015).

10.2 Definisi

Human Papilloma Virus (HPV) adalah infekd menular seksua yang paing
umum terjadi di seluruh dunia, menyebabkan kutil, kanker anogenitd dan
kanker serviks. Di sduruh dunia, HPV addah penyebab kematian akibat
kanker paling umum kedua pada wanita. Di Amerika Serikat dan beberapa
negara indudtri lainnya, vaksinas untuk mencegah infeks HPV sekarang
direkomendasikan secara rutin untuk anak perempuan dan perempuan muda
untuk mencegah morbiditas dan mortditas akibat kanker serviks dan kanker
lainnya Vaksnas HPV juga dapat dilakukan untuk mencegah kutil kelamin
pada pria dan wanitausia9 hingga 26 tahun (Senkomago et d., 2019).

10.3 Faktor Risiko

HPV menyebabkan infeks epitel kulit dan mukosa Infeks HPV primer terjadi
di lapisan basd epidermis. Trauma minor epidermis memungkinkan HPV
untuk mengakses lapisan basd, tempat replikas awd terjadi. Replikas virus
mengarah pada produks virion yang dilepaskan dari epidermis, yang
menyebabkan infeks [ebih lanjut. Lapisan mukosa yang tipis pada serviks atau
anus, sangat rentan terhadap infekd. Infeks dapat terjadi akibat kontak infeks
atau autoinokulas. Trauma minor seringkali tidak terlihat secara klinis dan
mungkin terjadi akibat hubungan seksual normal atau aktivitas kontak kulit-ke-
kulit lainnya (Vienset ., 2016).

Ada beberapa faktor yang meningkatkan risiko infeks HPV. Perilaku seksual
seperti individu dengan usa muda saat memulai seksual, peningkatan jumlah
pasangan seks dan usia muda (kurang dari 25 tahun) dapat meningkatkan
risko infekd HPV. Aktivitas seksua menyebabkan penularan HPV
anogenital. Di Amerika Serikat, |ebih dari 50% pria dan wanitatertular infeks
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HPV ddam wektu 5 tahun sgak memula aktivitas seksual. Pria yang
berhubungan seks dengan pria berisko lebih tinggi terkena infeks dan
menyebabkan kanker anogenita. Faktor lain yang dapat meningkatkan risko
infeks HPV addah merokok, diet, kontraseps hormonal, penggunaan
kondom yang tidak konsisten, pasangan pria yang tidak disunat dan riwayat
infeks virus herpes smpleks genital (Ogunsaitan et ., 2012).

10.4 Tanda Dan Gejala HPV

Infeks HPV dapat diklasifikaskan sebaga aamtomatik (umumnya mukosa),
subklinis, atau klinis (tampak, biasanya terlihat pada kulit). Infeks yang
tampak secara klinis biasanya menyebabkan kutil dan keganasan. Kebanyakan
infeks HPV tidak berggda dan banyak les/luka dapat sembuh sendiri.
Namun, kekhawatiran dengan infeks HPV, terutama les anogenitd dan
sarviks berisko menjadi kanker. Infeks HPV sga tidek menyebabkan
transformas maigna pada jaringan yang terinfekd, tetapi kofaktor (misanya
penggunaan tembakau, radias ultraviolet, kehamilan, defisend folat, dan
penekanan kekebaan) merupakan kontributor penting untuk terjadinya
keganasan (Dadar et d., 2018).

a Kutil

Hampir semua kutil pada kelamin disebabkan oleh HPV. Kuitil plantar dan
kutil umum juga disebabkan oleh HPV. Jka ibu memiliki kutil pada kelamin
atau infekd HPV genita tanpa ggda, bayi baru lahir dapat terpapar virus
selama proses kelahiran. Aspiras sekres genital dapat menyebabkan infeks
saluran pernapasan dan papilomatos's pernagpasan rekuren berikutnya. Sekitar
3000 kasus papilomatos s pernapasan berulang terjadi setigp tahun di Amerika
Serikat. Karena kutil yang luas dapat menyebabkan obstiruks jalan napas,
diperlukan terapi bedah agresif (Bodaet al., 2018).

b. Kanker
Semua kanker sarviks disebabkan oleh HPV. Infeks HPV juga menyebabkan

sekitar 50% (kanker vagina, vulva, dan penis), 90% (kanker anus) dan 20-30%
kanker orofaringed (Kim, 2016).
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10.5 Triad Epidemiologi

Kanker serviks sgauh ini merupakan kanker terkait HPV yang paing umum.
Dari 600.000 kasus kanker invasf yang disebabkan olen HPV pada tahun
2012, kanker srviksinvasif berjumlah >500.000, yang mengakibatkan sekitar
250.000 kematian (Globocan, 2012). Fraks penyebab kanker yang disebabkan
oleh HPV pada pria jauh lebih rendah (<1%) dibandingkan pada wanita
(8,6%) karena kerentanan serviks terhadsp HPV. Sdain itu, tingkat kanker
sarviks sangat bervarias antar wilayah geografis. Variad ini disebabkan oleh
efek gabungan dari prevalens infeks serviks (perbedaan lebih dari sepuluh
kai lipat) dan kuditas program skrining kanker serviks, yang juga sebagian
menjelaskan korelas terbaik antara tingkat kanker serviks dan tingkat
pendapatan negara (Schiffman et d., 2016).

a Host

Infeks HPV terjadi di sdluruh dunia dan merupakan infeks menular seksud
yang pding umum. Secara globa, sekitar 500.000 kasus kanker serviks
disebabkan oleh HPV sdtigp tahun, mewakili sekitar 10% dari semua kanker
pada wanita. Kanker serviks adalah penyebab utama kematian akibat kanker
pada wanita di banyak negara berkembang, dan merupakan penyebab
kematian akibat kanker paling umum kedua pada wanita di seluruh dunia. Di
Amerika Serikat, sekitar 20 juta orang terinfeks HPV, dengan lebih dari 6 juta
infeks baru terjadi setigp tahun. HPV memengaruhi >1% dari populas umum
dan menyebabkan hampir semua kutil anogenital. HPV menyebabkan sekitar
10.000 kasus kanker serviks, mengakibatkan sekitar 4000 kasus kematian,
setigp tahun. Insden kanker serviks invasf dan angka kematian lebih tinggi
padawanita kulit hitam dibandingkan dengan wanitakulit putih (kira-kirarasio
6: 1). Biaya medis langsung terkait penyakit, deteks dan pengelolaan penyakit
HPV hampir 4 dolar miliar per tahun, kedua setelah human immunodefisens
virus (HIV) di antarainfeks menular seksua (Bernard et d., 2012).

Ekspres gen virus yang dideregulas sga tidak cukup untuk mendorong
fenotipe kanker invasif. Invas membutuhkan akumulas kesdahan genetik
dalam sdl dari waktu ke waktu, yang difaslitas oleh ekspres produk gen E6
dan E7 yang berlebihan. Memang, protein HPV memiliki efek merugikan
yang berbeda pada integritas sdl inang, termasuk gangguan siklus duplikas
sentrosom, induks ketidakstabilan kromosom dan penghambatan fungs p53
(Schiffman et ., 2016).



Bab 10 Epidemiologi Human Papilloma Virus (HPV) 125

b. Agent

Peapillomavirus memengaruhi berbaga macam hewan, meskipun mereka
sangat spesifik untuk spesesnya HPV adalah virus asam deoksiribonuklest
(DNA) yang hanya menginfeks manusia. Ada lebih dari 100 jenis HPV, di
mana sekitar 40 di antaranya telah diidentifikas menyebabkan infeks klinis.
Jenis HPV dapat dikelompokkan menurut klinis dan konsekuens infeks: kutil
pada kulit (kebanyakan asmtomatik), kutil plantar, kutil umum, kutil kelamin
luar, dan jenis yang berhubungan dengan kanker mukosa genitd. Jenis HPV
yang mempunyai risko yang rendah biasanya menyebabkan kutil. HPV tipe 6
dan 11 addah tipe berisko rendah yang menyebabkan Iebih dari 90% kutil
pada kelamin. Jenis risiko rendah lainnya yang menyebabkan kutil kelamin
termasuk jenis 40, 42, 43, 44, 54, 61, 70, 72, 81, dan CP6108. Jenis yang
diklasifikaskan sebaga risko tinggi menyebabkan les genital tingkat rendah
dan tingkat tinggi dan dapat berkembang menjadi kanker serviks dan
anogenita lainnya, serta kanker kepaa dan leher. Tipe 16 dan 18 berisko
tinggi menyebabkan sebagian besar kanker serviks dan kanker lainnya. Jenis
risko tinggi lainnyatermasuk tipe 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59, 68, 73,
dan 82 (Cobzeanu, 2016).

Infeks HPV bersfat intragpitel, tidek adaviremia (virus di dalam darah), tidak
ada dtoligs yang diinduks virus atau kematian sdl dan replikes serta
pelepasan virus tidak terkait dengan peradangan. Oleh karena itu, untuk
sebagian besar duras sklus infeks HPV, hanya ada sedikit atau tidak ada
pelepasan gtokin pro-inflamas untuk merekrut, mengaktifkan, dan menarik
sgl yang mempresentasikan antigen, seperti sel Langerhans, yang merupakan
sdl yang mempresentasikan antigen dari epitel skuamosa. Sdlain itu, respons
antigen spedifik tidak dimulai dan sal efektor yang mampu menemukan dan
menghancurkan sal epitel yang terinfeks tidak direkrut. Oleh karenaitu, untuk
memahami infeks dan penyakit HPV yang perssten, penghindaran HPV
terhadap pertahanan imun bawaan dan adaptif harus dipahami (Schiffman et
a., 2016).

c. Environment

Lingkungan yang berkontribus padaterjadinyainfeks HPV antaralain adalah
lingkungan yang terdgpat radias ultraviolet, lingkungan yang dapa
menyebabkan penurunan kekebaan tubuh. Sdlain itu juga lingkungan yang
terpapar asap rokok juga menyebabkan risko infeks HPV (Dyneet d., 2018).
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10.6 Riwayat Alamiah Penyakit

1. Penyakit HPV menampakkan gejala dalam waktu 3-10 hari setelah
virus pertamakali masuk ke dalam tubuh.

2. Lama waktu munculnya gejala HPV itu sendiri tidak selalu sama

pada masing-masing individu.

Kutil akan muncul padatigabulan sejak awal infeksi.

4. Biasanya kutil kelamin diawali dari luka kecil yang lamalama
membesar hingga membentuk benjolan kecil pada kulit.

w

10.7 Penularan/Transmisi

Lebih dari 50% pria dan wanita tertular infeks HPV daam waktu 5 tahun
sgak memulal aktivitas seksud. Pria yang berhubungan seks dengan pria
berisko lebih tinggi terkena infeks dan menyebabkan kanker anogenitd.
Faktor lain yang dapat meningkatkan risiko infeks HPV adalah merokok, diet,
kontraseps hormonal, penggunaan kondom yang tidak konsisten, pasangan
pria yang tidak disunat dan riwayat infeks virus herpes smpleks genita
(Senkomago et d., 2019).

Ingden HPV genitd meningkat tgjam setelah populas ratarata berusa
pertama kai (tidek harus penetras) melakukan hubungan seksud. Infeks
HPV baru menyebar dengan cepat pada wanita dan pria yang aktif secara
seksua karenavirusini sangat mudah menular dan umumnyaasimtomatik dan
tanpadisadari (Dader et d., 2018).

10.8 Manajemen Klinis

Tidak adaterapi antivirus khusus yang tersedia untuk infeks HPV. Umumnya,
pengobatan diarahkan pada kondis terkait HPV seperti kutil atau displasia
sarviks (Vienset d., 2016).
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a. Pengobatan Kutil

Untuk pengobatan kutil, pengurangan ggaa biasanya menjadi tujuan utama
Tidak ada pendekatan terapi tungga yang terbukti bermanfaat untuk semua
kutil. Obat-obatan yang digunakan untuk infeks kulit HPV dioleskan secara
topika dan mungkin berhubungan dengan nyeri aau resks lokd yang
merugikan pada kulit dan tidak boleh digunakan pada permukaan mukosa
Pengobatan kutil anogenitd mungkin menyakitkan; seringkali diperlukan
beberapa perawatan. Sering terjadi kekambuhan (75% kambuh dalam 6 bulan).
Dua kategori besar pengobatan efektif dalam mengobati penyakit HPV.
Kategori pertama addah pengubah respon imun (yaitu, imiquimod dan
interferon-ar), dan kategori kedua adalah agen stotoksik (misalnya, podofiloks,
podofilin, 5-fluorourasil, asam sdislat, asam trikloroasetat (TCA), dan asam
bichloroacetic (BCA). Perawatan bedah juga dapat dipertimbangkan untuk
beberapaled, terutamales yang luas (Bodaet a., 2018).

b. Pencegahan Kanker serviks

Tes Papanicolaou periodik (tes pap-smear) direkomendasikan untuk wanita
untuk mendeteks les tingkat rendah dan tingkat tinggi yang berhubungan
dengan infeks HPV, yang dapat berkembang menjadi kanker serviks. Dengan
dimulainya skrining rutin dengan Pap smear pada tahun 1940-an, deteks dan
pengangkatan les ini telah menghasilkan penurunan 70% kematian akibat
kanker serviks di Amerika Serikat, meskipun tingkat infeks baru cukup
konstan (Schiffman et d., 2016).

10.9 Prognosa

Lebih dari 95% infeks HPV bersfat sementara. Jenis HPV risiko tinggi yang
menyebabkan infeks perssten (terdeteks sdama lebih dari 6 sampa 12
bulan) adalah prediktor terpenting dari prekursor kanker serviks tingkat tinggi.
Infeks aktif yang perssten menyebabkan proliferas sduler berlanjut yang
mengarah pada penghambatan diferensias sdluler dan perkembangan les
premaligna dan maligna. Risko infeks HPV yang perdsten meningkat karena
merokok, gangguan kekebaan, usia yang lebih tua, infeks menular seksual
lainnya, viral load, dan infeks dengan berbagal jenis HPV. Kekurangan asam
folat juga meningkatkan risko transformas keganasan (Dyneet d., 2018).
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Infeks serviks awd dapat menyebabkan neoplasia intragpitel serviks (CIN) I,
yang menunjukkan kondiloma atau displasia ringan. Infeks perssten dapat
menyebabkan perkembangan menjadi CIN |l (displasia sedang), yang
kemudian dapat berkembang menjadi CIN |11 (displasia parah atau karsnoma
in gtu). CIN Il adadah pendahulu langsung dari kanker serviks invasf.
Perkembangan dari infeks awd ke CIN 111 membutuhkan waktu sekitar 1
sampai 5 tahun, sedangkan kemgjuan lebih lanjut dari CIN 111 menjadi kanker
sarviks invasf biasanya terjadi selama beberapa tahun lagi, bahkan beberapa
dekade. Interval yang berkepanjangan sebelum kanker serviks invasf terjadi
memberikan kesempatan untuk skrining yang efektif dan tindakan pengobatan
untuk mencegah kanker serviksinvasf (Bernard et d., 2012).

Displasa serviks dan kanker didiagnosis sdlama rutinitas skrining kanker
sarviks. Tes Pap serviks harus dimulai pada usa 21 tahun. Semua wanita
WHO addah secara seksud aktif, termasuk wanita memiliki seks dengan
wanita, memiliki risko untuk terjadinya displasia dan kanker serviks. Tes Pap
(car aau konvensond) adaah tes skrining untuk perubahan sdl serviks,
termasuk kanker serviks. Histologi (biops) tetap menjadi sandar emas (gold
standard) saat ini untuk deteks les serviks terkait HPV dan invasf kanker.
Biops untuk diagnoss histologis serviks addah diarahkan ke perubahan
serviksyang dicatat dengan kolposkopi (Ogunsaitan et ., 2012).

10.10 Masa Inkubasi

Kasus penyakit menular seksual sebagian besar menampakkan gejala dalam
waktu 3-10 hari setelah virus pertama kai masuk ke dalam tubuh. Rentang
waktu ini adalah rentang rata-rata untuk semua jenis penyakit menular seksud.
Lamawaktu munculnyagejaa HPV itu sendiri tidak sdldu sama pada masing-
masing individu. Orang yang terinfekds HPV umumnya baru menyadari
kemunculan kutil kelamin pada tiga bulan sgak awd infeks. Kutil kelamin
merupakan sdah satu gegjaa yang paling sering muncul pada pertama kali.
Biasanya kutil kdlamin diawdi dari luka kecil yang lamalama membesar
hingga membentuk benjolan kecil pada kulit. Pada seorang wanita, kuitil
biasanya tampak di vulva, vaging, kulit sekitar anus dan leher rahim.
Sedangkan pada pria, kulit penis, testis dan sekitar anus merupakan tempat
yang sering ditumbuhi kutil kelamin. Kutil juga dapat muncul pada tangan,
kaki, atau wajah (Ahmed et d., 2015).
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10.11 Upaya Pencegahan

a. Pencegahan Primer

Pencegahan primer dengan vaksinas profilaksis adalah intervens yang paling
efektif dadam jangka panjang untuk mengenddikan infeks HPV berisko
tinggi dan kanker terkait HPV. Vaksn HPV yang tersedia saat ini terdiri dari
VLP yang terdiri dari protein mantel HPV utama L1. VLP memiliki geometri
partikel virus adi tetapi tidak memiliki DNA dan tidak menular (Schiffman et
a., 2016).

Aktivitas seksual monogami seumur hidup dapat mencegah infeks genitd.
Penggunaan kondom pria yang konssten menghasilkan sekitar 70%
penurunan infeks HPV wanita. Karena HPV dapat menginfeks area di luar
yang tercakup oleh kondom, penggunaan kondom tidak sepenuhnya
melindungi dari infeks areaanogenital eksternd lainnya

Vakan HPV terdiri dari partike mirip virus cangkang virus kosong yang
terdiri dari L1 rekombinan yang tidak mengandung materi genetik yang dapat
menular. L1 adalah protein HPV sruktura utama, terhitung sekitar 85% dari
kapsd virus. L1 diekspreskan daam ssem heterolog (ragi), dan protein
rekombinan berkumpul sendiri menjadi partikel mirip virus yang meniru
struktur virion alami. Kekebaan terhadap HPV didominas oleh tipe-spesifik,
dan protein L1 menjadi tuan rumah epitop neurologis imunodominan virion.
Vakan menginduks antibodi penetrd yang mencegah masuknya sel HPV.
Vakan HPV diberikan sebaga profilakss. Tujuannya adadah  untuk
mengurangi infeks HPV dan sdanjutnya mengurangi morbiditas dan
mortalitas terkait HPV. Waktu vaksinas penting. Idedlnya individu harus
divaksnas sebelum debut seksua, menunjukkan bahwa usia yang lebih muda
saat vaksnas harus menghasilkan manfaat terbesar. Vaksin HPV saat ini tidak
ditujukan untuk pengobatan infeks HPV yang sudah ada HPV tipe 16
menyumbang 53% kanker serviks, dan HPV tipe 18 menyumbang 17%
tambahan dari kanker serviks. Oleh karena itu, vaksin mengandung partikel
mirip virus HPV tipe 16 dan 18 untuk mengatas 70% kanker serviks di
Amerika Serikat. Di seluruh dunia, propors kanker serviks yang disebabkan
oleh jenis HPV risko tinggi bervarias; namun, HPV tipe 16 dan 18
menyebabkan sebagian besar kanker serviks di setigp wilayah geografis
(Albawardi et d., 2018).
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Sadt ini, dua vaksn HPV dilisenskan oleh Food and Drug Administration di
Amerika Serikat. HPV4 (Gardasil, Merck & Co) addah vaksin quadrivaent
yang mengandung tipe 6 dan 11 partikel mirip virus sdain tipe 16 dan 18,
dengan bahan pembantu berbasis duminium. Vaksn HPV4 dilisenskan untuk
pencegahan kanker serviks, vaging, vulva, dan dubur; terkait les prakanker
dan kutil kelamin pada wanita usa 9 hingga 26 tahun, dan juga untuk
pencegahan kutil kelamin, kanker anus, dan les prakanker terkait pada pria
usia9 hingga 26 tahun. Ini diberikan secaraintramuskular (IM) dalam seri tiga
dosis, padawaktu 0, 2 bulan, dan 6 bulan. HPV 2 (Cervarix, GlaxoSmithKline)
adalah vaksin bivalen yang mengandung partikel mirip virus tipe 16 dan 18,
dilisenskan untuk wanita berusa 10 hingga 25 tahun untuk pencegahan
neoplasia serviks dan kanker akibat tipe 16 dan 18. HPV 2 berbeda dari HPV4
tidek hanya pada jenis HPV termasuk daam vaksn, tetapi juga di daam
HPV2 itu mengandung bahan pembantu baru, auminium hidroksida dan
monofosforil lipid A. HPV2 diberikan dalam rangkaian tiga dosis, pada waktu
0, 1, dan 6 bulan (Cobzeanu, 2016).

Kedua vaksn HPV pada umumnya dapat ditolerans dengan baik, meskipun
keduanya dikaitkan dengan resks loka (nyeri, bengkak, eritema) di sebagian
besar penerima ddam uji klinis. Efek samping ini umumnya ringan hingga
sedang dan sembuh sendiri. Peristiwa sistemik, seperti demam (suhu >99,5°F),
keldahan, dan sakit kepda, terjadi pada lebih dari 10% penerima vaksin.
Karena sinkop dapat terjadi, obsarvas setidaknya sdlama 15 menit setelah
vaksinas dianjurkan untuk mencegah cedera jatuh. Kedua vaksin HPV sangat
imunogenik, namun, tidek ada kordas serologis perlindungan terhadap
infekd. Kedua vaksn tersebut telah menunjukkan >90% perlindungan
terhadap akuisis jenisvaksn HPV dan les serviks prakanker berikutnya yang
disebabkan oleh jenis ini. Vaksan HPV4 juga mencegah >95% kutil kelamin
dan >75% kanker dubur dan les prakanker terkait yang disebabkan oleh jenis
HPV yang termasuk dalam vaksin (Vienset d., 2016).

Komite Penashat Praktik Imunisss (ACIP) dari Pusat Pengenddian dan
Pencegahan Penyakit merekomendaskan pemberian vaksn HPV dengan
jadwa 0, 1 hingga 2 bulan, dan 6 bulan untuk wanita berusia 9 hingga 26
tahun. Rutin imunisas dianjurkan untuk semua anak perempuan pada usia 11
sampal 12 tahun, dengan imunisas susulan pada usia 13 sampa 26 tahun.
Idedl nya untuk mendapatkan keuntungan maksmal, vaksinas harus dilakukan
sebelum permulaan aktivitas seksud. Namun, remga putri dan wanita yang
aktif secara seksual kemungkinan besar mendapatkan keuntungan dari
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vaksinad, karenakemungkinan besar merekatidak terinfeks semuajenis HPV
yang termasuk dalam vaksin.

Pada tahun 2009, ACIP membuat rekomendas untuk penggunaan permisf
vaksan HPV4 untuk pria berusa 9 hingga 26 tahun untuk mengurangi
kemungkinan tertular kutil kelamin. Mirip dengan penggunaan pada wanita,
HPV4 akan pding efektif jika diberikan kepada pria sebelum terpapar HPV
melaui kontak seksual. Rekomendas yang lebih kuat untuk vaksinas laki-laki
tidek dibuat karena dianggap tidak menguntungkan secara biaya pada
kelompok ini. Vaksnas HPV direkomendasikan untuk individu dengan hesll
tes Pap yang samar-samar atau abnormal, hasil tes HPV positif, atau kutil
kelamin, karena infeks masa lalu tidak mungkin terjadi dengan semua jenis
HPV yang disartakan daam veaksn; oleh karena itu vaksnas harus
memberikan perlindungan terhadap bebergpa jenis HPV. Individu yang
mengalami imunosupres mungkin tidak memiliki respons imun yang kuat
seperti subjek imunokompeten tetapi mungkin masth mendapat manfaat dari
vakdnad. Wanita menyusui dapat diveksined, karena veksn HPV
dinonaktifkan tanpa adanya efek samping yang diketahui atau secara teoritis
diharapkan. Vaksin HPV dapat diberikan pada kunjungan yang sama dengan
vaksin inaktif dan virus hidup lainnya, termasuk vaksin tetanus-difteri-asduler
petuss (Tdap), veksn tetanusdifteri (Td), dan vaksn konjugas
meningokokus (MCV), yang juga direkomendasikan pada kunjungan
pemeliharaan kesehatan berusia 11 hingga 12 tahun (Schiffman et ., 2016).

Veksn HPV tidek boleh diberikan sdama kehamilan. Seri vaksin harus
ditunda sampai setelah kehamilan. Jka doss vaksin diberikan sdama
kehamilan, tidak ada indikas untuk intervens. Tindakan pencegahan dan
kontraindikas untuk pemberian vaksn HPV termasuk penyakit sedang atau
berat (tunda sampai perbaikan klinis) dan riwayat hipersengtivitas langsung
atau resks dergi parah terhadap jamur atau komponen vaksin apa pun. Saet ini
penditian sedang dilakukan untuk menila  kemungkinan penggunaan
terapeutik vaksin HPV sgjaatau bersama dengan obat-obatan.

b. Pencegahan Sekunder

Pencegahan sekunder dapat dilakukan dengan mangemen sndrom, tes
diagnostik, dan pengobatan antimikroba yang tepat guna mengurangi tingkat
keparahan dan penularan HPV. Mangemen sindrom menitikberatkan pada
ggda yang timbul pada genita untuk diagnosis HPV sehingga sesuai untuk
pengobatan dan perawatan tanpa menggunakan tes laboratorium. Sdain itu
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juga dilakukan uji diagnostik, yang cepat dan akurat untuk HPV. Pengobatan
antivirus untuk HPV saat ini sudah tersedia untuk pencegahan penyakit HPV.

Sebagian besar negara dengan tingkat kanker serviks yang tinggi belum
memula program vaksinas besar. Bahkan di negara-negara yang sudah mulai
melakukan vaksnad, perempuan generas tua tidak akan terbantu dengan
vaksinad, dan pencegahan sekunder memiliki peran utama dalam pencegahan
HPV. Skrining paing penting untuk kanker serviks. Prekursor kanker anus
dapat diidentifikes dengan dat serupa yang dibuat untuk skrining kanker
sarviks, dan skrining anus mungkin dapat dilakukan untuk populas berisiko
tinggi, seperti laki-laki yang berhubungan seks dengan laki-laki. Sebaiknya,
kanker vagina, vulva dan mulut terlalu jarang untuk skrining berbasis populas
atau populas berisko tinggi belum teridentifikas (Schiffman, 2012).

c. Pencegahan Tersier

Pada orang yang tdah terkena HPV, maka disarankan untuk mematuhi
pengobatan yang akan mengurangi tingkat resstens virus penyebab HPV.
Sdan itu juga dapat dilakukan penggunaan kondom pada kelompok yang
mempunyai risko tinggi dalam penularan HPV.

Di banyak negara, wanita telah menerima vaksinas untuk program skrining
kanker serviks. Dalam populas dengan cakupan vaksin yang cukup tinggi
dengan vaksin tipe diperpanjang (nonavaen), risko target skrining, prakanker
sarviks akan berkurang. Keberhasilan vaksnas memerlukan pertimbangan
perubahan daam protokol skrining. Tantangan utamanya addah bahwa
individu wanita dalam populas akan memiliki berbagai risko kanker serviks
seumur hidup yang bergantung pada riwayat skrining, datus vaksinad,
cakupan jenis vaksin, paparan HPV sebelum vaksinasi. Memperoleh informas
yang dapat dipercaya tentang semua aspek sat ini terbatas karena kurangnya
daftar vaksinas dan skrining (Schiffman et a., 2016).
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EPIDEMIOLOGI
PENYAKIT MENULAR

Riwayat, Penularan dan Pencegahan

Mengingat pentingnya epidemiologi penyakit menular dalam bidang
kesehatan masyarakat (public health), maka sangat diharapkan agar
setiap tenaga kesehatan dapat mempelajari dan memahami
epidemiologi penyakit menular seperti triad epidemiolog), riwayat
alamiah penyakit, penularan dan upaya pencegahan, sebagaimana
yang telan diuralkan dalam buku inl,

Buku ini disusun dengan tujuan agar para mahasiswa/i 51,52 dan 53
bidang llmu Kesehatan Masyarakat (IKM) dapat memiliki pengetahuan
baru serta kemampuan dasar terkait epidemiologi penyakit menular,
serta buku ini dapat digunakan sebagai buku referensi dalam
penyusunan tugas akhir meliputi skripsi, tesis dan disertasi.

Pembahasan buku ini terdiri dari :

Bab 1 Pengantar Epidemiclogi Penyakit Menular
Bab 2 Epidemiologi Campak

Bab 3 Epidemiclegi Tuberkulosis

Bab 4 Epidemioclogi Polio

Bab 5 Epidemiclogi Pertusis

Bab 6 Epidemiologl Tetanus

Bab 7 Epidemialagi Difter

Bab 8 Epidemiclogi Thypoid

Bab ? Epidemiologi Hepatitis

Bab 10 Epidemiclogi Human Papillema Virus (HPY)
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