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Abstrak 

Ensefalitis HIV, juga disebut sebagai gangguan neurologis terkait HIV, mencakup berbagai cacat neurokognitif dengan 
berbagai tingkat keparahan setelah infeksi HIV. Presentasi klinis dari kondisi ini bervariasi dari gangguan neurokognitif tanpa 
gejala atau minor hingga demensia berat. Ensefalopati HIV, juga dikenal sebagai kompleks AIDS-Demensia, terletak pada 
ujung spektrum yang paling parah. Diagnosis ditegakkan berdasarkan pada kombinasi evaluasi neuropsikiatri klinis dan studi 
radiologis. Pemberian antiretroviral (ARV) yang cepat dan efektif adalah terapi yang paling efektif dalam mengelola ensefalitis 
HIV. Telah dilaporkan laki-laki 32 tahun menderita HIV AIDS dengan ensefalitis. Pasien dirawat dengan hemiparese dextra, 
riwayat demam tinggi, kejang, dan penurunan kesadaran. Pasien juga memiliki riwayat menderita TB paru dan sudah 
mengonsumsi OAT sejak 9 bulan yang lalu. Pasien juga mengakui bahwa telah terinfeksi HIV sebelumnya namun belum 
pernah mengonsumsi ARV. Dari pemeriksaan fisik ditemukan kesadaran compos mentis, pada mulut terdapat candidiasis 
oral, dan diseluruh tubuh pasien terdapat bercak kehitaman. Tidak ada kaku kuduk, terdapat parese N. VII dan N. XII dextra 
serta babinsky positif pada kedua tungkai. Fungsi orientasi dan memori terganggu. Pada pemeriksaan penunjang didapatkan 
rapid test HIV reaktif, anemia, leukositopenia, limfositopenia, hyponatremia, hipokalemia, dan hasil CT scan kepala tanpa 
kontras terdapat hidrosefalus serta rontgen thorax dalam batas normal. Pasien ditatalaksana dengan dexamethasone, 
ranitidine, vitamin b12, dan asam folat serta dikonsulkan pada spesialis penyakit dalam dan bedah saraf untuk tatalaksana 
sesuai bidang. 
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HIV encephalitis 
 

Abstract 
HIV encephalitis, also referred to as HIV-associated neurological disorder (HAND), includes a range of neurocognitive defects 
of varying severity following HIV infection. The clinical presentation of this condition varies from asymptomatic or minor 
neurocognitive impairment to severe dementia. HIV encephalopathy, also known as AIDS-dementia complex, lies at the most 
severe end of this spectrum. The diagnosis is based on a combination of clinical neuropsychiatric evaluation and radiological 
studies. Prompt and effective administration of antiretroviral therapy (ART) is the most effective therapy in managing HIV 
encephalitis. It has been reported that a 32-year-old male suffers from HIV AIDS with encephalitis. Patient Treated with 
hemiparese dextra, History of high fever, seizures, and loss of consciousness. The patient also has a history of pulmonary TB 
and has been taking OAT for the past 9 months. The patient also admitted that he had previously been infected with HIV but 
had never taken ARVs. From the physical examination found awareness of compos mentis, oral candidiasis in the mouth, and 
black spots all over the patient's body. There is no neck stiffness, there is parese N.VII and N.XII dextra and positive Babinsky 
on both legs. Organizational function and memory are impaired. On investigations, a reactive HIV Rapid test was obtained, 
anemia, leukocytopenia, lymphocytopenia, hyponatremia, hypokalemia, and the results of a CT scan of the head without 
contrast found hydrocephalus and a chest X-ray within normal limits. Patients were treated with dexamethasone, ranitidine, 
vitamin B12, and folic acid and were consulted by specialists in internal medicine and neurosurgery for management 
according to the field. 
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Pendahuluan 

Ensefalitis HIV, juga disebut sebagai 
gangguan neurologis terkait HIV (HAND), 
mencakup berbagai cacat neurokognitif dengan 
berbagai tingkat keparahan setelah infeksi HIV. 
Presentasi klinis dari kondisi ini bervariasi dari 
gangguan neurokognitif tanpa gejala atau minor 
hingga demensia berat. Ensefalopati HIV, juga 
dikenal sebagai  

 
 
 
kompleks AIDS-demensia, terletak pada ujung 
spektrum yang paling parah. Diagnosis 
didasarkan pada kombinasi evaluasi 
neuropsikiatri klinis dan studi radiologis. 
Pemberian terapi antiretroviral (ARV) yang 
cepat dan efektif adalah terapi yang paling 
efektif dalam mengelola ensefalitis HIV.1 
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Mekanisme pasti bagaimana infeksi HIV 
menyebabkan ensefalitis HIV tidak sepenuhnya 
jelas.2 Dasar genetik untuk ensefalitis HIV juga 
telah dipelajari, dengan adanya alel E4 untuk 
apoE dikaitkan dengan peningkatan risiko 
kerusakan neurokognitif.3 Namun, beberapa 
penelitian menunjukkan tidak ada hubungan 
yang terbukti antara ada atau tidaknya 
polimorfisme genetik dan prevalensi ensefalitis 
HIV.4 Jumlah CD4 yang rendah dan viral load 
yang tinggi adalah faktor kunci yang 
menentukan perkembangan ensefalitis HIV. 
Usia pasien pada serokonversi adalah penentu 
penting lainnya, dengan pasien dari kelompok 
usia yang lebih tua memiliki peningkatan 
prevalensi defisit kognitif dibandingkan dengan 
populasi yang lebih muda. Kehadiran berbagai 
penyakit penyerta pada kelompok usia yang 
lebih tua seperti resistensi insulin dan obesitas 
juga berkontribusi.1 

Spektrum penyakit neurologis pada 
pasien dengan infeksi HIV dapat dikaitkan 
dengan berbagai penyebab seperti infeksi 
oportunistik pada sistem saraf pusat (SSP), 
polineuropati, patologi sumsum tulang 
belakang, dan ensefalitis HIV. Di Amerika 
Serikat, di mana terapi antiretroviral dapat 
diakses secara luas, gejala neurologis pada 
pasien dengan penyakit HIV seringkali 
disebabkan oleh ensefalitis HIV. Di sisi lain, di 
negara berkembang di mana akses terhadap 
pengobatan HIV masih menuntut perbaikan, 
kerusakan neurologis sering dikaitkan dengan 
infeksi SSP oportunistik seperti toksoplasmosis 
dan kriptokokosis. Tidak ada dominasi gender 
yang telah diamati relatif terhadap ensefalitis 
HIV. Telah terjadi penurunan yang signifikan 
dalam tingkat keparahan ensefalitis HIV selama 
bertahun-tahun, karena munculnya dan 
meluasnya penggunaan terapi antiretroviral 
(ARV).5 Namun, bahkan dalam pengaturan ARV, 
hampir setengah dari pasien yang terinfeksi HIV 
telah terbukti menderita disfungsi 
neurokognitif ringan sampai sedang selama 
penyakit mereka.6,7 Namun, adanya 
komorbiditas lain seperti penyalahgunaan zat, 
diabetes, hipertensi, dan efek penuaan 
mencegah kita untuk mendapatkan perkiraan 
yang lebih jelas tentang derajat defisit kognitif 
yang secara eksklusif dapat dikaitkan dengan 
ensefalitis HIV. 

Kerusakan langsung jaringan sistem saraf 
pusat akibat HIV dikombinasikan dengan 

tanggapan kekebalan aktif terhadap infeksi 
telah berimplikasi menyebabkan penurunan 
neurokognitif yang terkait dengan ensefalitis 
HIV. Infeksi HIV menyebabkan penyebaran virus 
secara cepat di berbagai bagian tubuh, 
termasuk jaringan SSP, yang biasanya tanpa 
gejala. Setelah infeksi HIV, monosit yang 
bersirkulasi dalam darah bermigrasi ke otak 
setelah melintasi sawar darah-otak, sehingga 
memungkinkan HIV mendapatkan akses ke 
sistem saraf pusat. Masuknya HIV ke dalam 
jaringan otak melalui endotelium otak diyakini 
dibantu oleh induksi molekul adhesi sel vaskular 
1 (VCAM-1) dan E-selektin. Meskipun dampak 
langsung HIV pada disfungsi neurokognitif 
setelah pengembangan lebih lanjut dari urutan 
genetik yang berbeda telah dipelajari, dampak 
yang lebih signifikan dikaitkan dengan jalur 
kekebalan tidak langsung yang dipicu setelah 
virus masuk ke jaringan otak.1 Pelepasan sitokin 
derivat monosit seperti IL-1, TNF-a, TGF-B, yang 
memicu perubahan neurotoksik, diyakini 
sebagai entitas yang lebih merusak dalam 
patofisiologi ensefalopati HIV.8 Peningkatan 
kadar protein kemotaktik monositik-1 dalam 
cairan serebrospinal (CSF) telah terbukti 
berkorelasi dengan tingkat keparahan 
ensefalopati HIV. Kompartementalisasi infeksi 
HIV di SSP juga memainkan peran yang sangat 
penting dalam mengembangkan ensefalitis HIV. 
Setelah perkembangan awal virus dari sel CD4 
yang bersirkulasi, pada tahap infeksi 
selanjutnya, replikasi virus CSF terjadi secara 
independen dari replikasi virus plasma. 
Perubahan tropisme virus SSP pada tahap akhir 
infeksi juga memperburuk keparahan penyakit. 

Beberapa faktor menentukan kerusakan 
neurologis pada ensefalitis HIV. Produksi 
protein HIV yang bersifat neurotoksik, replikasi 
virus yang tidak terkendali di jaringan otak, dan 
aktivasi kekebalan merupakan faktor-faktor 
dasar yang mengendalikan laju penurunan 
neurologis.9 

Meskipun ensefalitis HIV dapat 
melibatkan bagian otak mana pun, perubahan 
patologis seperti pallor dan gliosis paling sering 
terlihat di ganglia basal dan area nigrostriatal 
pada tahap awal penyakit. Perubahan ini dapat 
diidentifikasi dalam waktu satu tahun sejak 
perkembangan ensefalitis HIV.10 Tahap 
selanjutnya melibatkan keterlibatan otak difus, 
khususnya di daerah temporal dan frontal. Di 
area ini, sel mikroglial dirangsang oleh virus 
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untuk berfusi dan membentuk sel mikroglial 
berinti banyak. Infiltrat perivaskular sering 
terlihat. Ensefalitis nodul mikroglial subkortikal 
yang dihasilkan ini adalah patognomis untuk 
ensefalitis HIV. Efek HIV pada astrosit dan 
oligodendrosit juga telah diidentifikasi, tetapi 
signifikansi patologis dari penderitaan seluler 
ini belum ditunjukkan dengan jelas.11 

Gambaran klasik ensefalitis HIV muncul 
dalam pola peningkatan dan penurunan, bukan 
penurunan progresif seperti yang terlihat pada 
kondisi seperti penyakit Alzheimer. Meskipun 
ensefalitis HIV biasanya dianggap sebagai 
manifestasi akhir dari penyakit HIV, penyakit ini 
juga diketahui terjadi pada pasien dengan 
jumlah CD4 lebih dari 350 sel/mikroL. 
Penjelasan gejala yang menunjukkan 
penurunan kognitif dari tingkat sebelumnya 
menunjukkan adanya ensefalitis HIV. Defisit 
subkortikal seperti keterbelakangan 
psikomotor, penurunan konsentrasi, 
penurunan perhatian sering menjadi ciri khas 
dari presentasi penyakit ini. Peningkatan 
kelupaan dan kesulitan dalam melakukan tugas-
tugas kompleks juga sering terlihat. Tahap 
selanjutnya dari penyakit ini dapat muncul 
dengan keluhan pada usus dan/atau kandung 
kemih.1 

Kelainan motorik seperti tremor, gait, 
dan gangguan keseimbangan sering 
ditunjukkan bersamaan dengan peningkatan 
refleks tendon dalam dan tonus otot. Mini-
Mental Status Examination (MMSE) dilakukan 
untuk menetapkan fungsi kognitif individu 
secara objektif dan dibandingkan dengan skor 
sebelumnya untuk memeriksa apakah terdapat 
kemunduran.12 Tidak adanya tanda-tanda 
disfungsi kortikal seperti agnosia, apraxia, dan 
aphasia menunjukkan jauh dari diagnosis 
demensia kortikal seperti penyakit Alzheimer 
dan memperkuat diagnosis ensefalitis HIV. 

Stadium klinis ensefalitis HIV terutama 
didasarkan pada gabungan status neurokognitif 
dan fungsional pasien. Tiga tahap utama yaitu, 
asimtomatik (status neurokognitif 1 SD di 
bawah rata-rata dalam 2 domain kognitif tanpa 
gangguan dalam aktivitas kehidupan sehari-
hari), ringan (status neurokognitif 1 SD di bawah 
rata-rata dalam 2 domain kognitif dengan 
gangguan dalam aktivitas kehidupan sehari-hari 
) dan demensia terkait HIV (status neurokognitif 
2 SD di bawah rata-rata dalam 2 domain kognitif 

dengan gangguan nyata dalam aktivitas 
kehidupan sehari-hari).1 

Analisis cairan serebrospinal (CSF) 
dengan pungsi lumbal memainkan peran 
penting dalam evaluasi. Peningkatan protein 
CSF, jumlah sel, dan identifikasi RNA HIV di CSF 
semuanya dicatat tetapi seringkali merupakan 
temuan nonspesifik yang terkait dengan 
ensefalopati HIV. Pada pasien dengan infeksi 
HIV yang mengalami masalah neurologis, 
analisis CSF membantu menyingkirkan infeksi 
oportunistik lainnya. Peran kultur HIV dalam 
sampel jaringan serebral pasien dengan 
ensefalitis HIV telah dipelajari secara ekstensif, 
dengan kultur HIV yang diperoleh dari nervus, 
CSF, dan jaringan otak memberikan hasil positif. 
Namun, kultur positif ini telah dicatat pada 
semua tahap infeksi HIV dan tidak berkorelasi 
dengan ada tidaknya gejala atau tanda 
neurologis. Pengujian tingkat virus HIV CSF dan 
resistensi obat tidak dilakukan secara rutin. 

Panel metabolik ekstensif perlu dilakukan pada 
pasien ini untuk menyingkirkan kondisi yang 
berhubungan dengan penyakit tiroid, folat, B12, 
sifilis, dan gangguan hati yang dapat muncul 
dengan presentasi neurologis yang serupa.1 

Studi neuroimaging pada pasien yang 
menderita ensefalopati HIV biasanya 
menunjukkan atrofi serebral pada CT atau MRI. 
Pada stadium lanjut dari penyakit ini, pada 
urutan T2-weighted, beberapa fokus simetris 
hiperintens, lesi non-peningkatan terlihat 
terutama dalam distribusi subkortikal.13 

Satu-satunya pilihan yang terbukti dalam 
penatalaksanaan ensefalitis HIV yaitu ARV telah 
terbukti bermanfaat pada pasien dengan 
ensefalitis HIV, dengan peningkatan signifikan 
yang ditunjukkan pada skor tes neuropsikiatri 
dan kognitif. Perawatan ini telah terbukti 
mengurangi dan secara efektif membalikkan 
kerusakan patologis yang disebabkan oleh HIV 
secara klinis dan radiografi. ARV juga 
membantu menunda atau mencegah timbulnya 
gangguan neurokognitif pada pasien dengan 
penyakit HIV.14 Efektivitas ARV pada pasien ini 
telah menyebabkan penurunan prevalensi 
keparahan ensefalopati HIV, dengan penurunan 
jumlah kasus kompleks AIDS-demensia yang 
nyata dan peningkatan prevalensi pada 
presentasi penyakit yang lebih ringan.15 ARV 
telah terbukti memberikan manfaat yang jelas 
pada pasien dengan demensia terkait HIV, 
sedangkan pasien dengan gangguan kognitif 
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yang lebih ringan belum menunjukkan 
peningkatan yang signifikan.16 Regimen obat 
yang memiliki penetrasi SSP yang lebih tinggi 
telah terbukti memiliki efek yang lebih baik 
dalam mengelola pasien dengan ensefalitis 
HIV.17 Menyesuaikan pengobatan setelah 
mempertimbangkan efek penetrasi SSP dan 
profil individu pasien dapat memberikan 
manfaat optimal bagi pasien. Efavirenz 
biasanya tidak disukai pada gangguan 
neurokognitif karena banyak efek samping 
neuropsikiatrinya. 

Pada pasien yang didiagnosis dengan 
demensia terkait HIV yang direncanakan 
memulai ARV, rejimen yang lebih disukai adalah 
tenofovir, dolutegravir plus emtricitabine, atau 
kombinasi lamivudine, abacavir plus 
dolutegravir. Obat-obatan seperti lithium, 
memantine, dan minocycline belum terbukti 
bermanfaat pada pasien dengan ensefalitis 
HIV.18,19,20 

 
Kasus  

Seorang pasien laki-laki usia 32 tahun 
dirawat di bangsal saraf RSUD Dr. Hi. Abdul 
Moeloek Provinsi Lampung dengan keluhan 
utama kelemahan anggota gerak sebelah kanan 
sejak 2 minggu sebelum masuk rumah sakit. 
Keluhan disertai dengan diare sejak 1 hari 
sebelum masuk rumah sakit. 2 minggu sebelum 
masuk rumah sakit, pasien mengalami demam 
tinggi. Tidak lama setelah itu pasien mengalami 
kejang kurang lebih selama lima menit. Keluarga 
tidak mengetahui kejang yang dialami pasien 
hanya sebagian atau seluruh tubuh. Pasien 
belum pernah kejang sebelumnya. Tidak lama 
setelah kejang pasien mengalami penurunan 
kesadaran karena pasien terus menerus ingin 
tidur dan mengantuk. Pasien terlihat 
mengantuk dan kurang merespon keluarga 
sekitar 4 hari. Setelah mengalami penurunan 
kesadaran, pasien mengeluhkan anggota gerak 
sebelah kanan melemah dan sulit digerakkan. 3 
hari kemudian pasien muntah namun tidak 
menyemprot. Muntah bewarna kuning dan 
pasien semakin lemas. 3 hari kemudian pasien 
kembali muntah. Pasien mengatakan memiliki 
Riwayat TB paru dan sudah mengonsumsi OAT 
sejak 9 bulan yang lalu namun sudah berhenti 
serta pasien juga mengakui bahwa telah 
terinfeksi HIV namun belum ada pengobatan 
yang diberikan. Pasien memiliki riwayat bekerja 
di luar kota. Keluarga pasien tidak mengetahui 

mengenai pasien yang terdiagnosis HIV 
sebelumnya. Tidak terdapat bekas suntikan 
pada tubuh pasien dan tidak ditemukan adanya 
tato.   

Pemeriksaan fisik yang dilakukan pada 
pasien, didapatkan kesadaran compos mentis, 
tanda vital dalam batas normal, adanya oral 
thrush, terdapat bercak kehitaman di seluruh 
tubuh pasien, terdapat parese pada N. Facialis 
dextra dan N. Hipoglossus dextra. Rangsang 
meningeal tidak ada. Pada sistem motorik, 
ditemukan gerak terbatas pada ekstremitas 
superior dan inferior dextra dengan kekuatan 
otot superior 1111/5555 dan inferior 
2222/4444, tidak ditemukan adanya klonus 
maupun atrofi. Refleks fisiologis meningkat 
pada patella dextra dan ditemukan adanya 
reflex patologis berupa babinsky positif dextra 
sinistra. Sensibilitas, koordinasi, dan saraf 
otonom dalam batas normal. Pada fungsi luhur, 
ditemukan bahwa fungsi orientasi dan fungsi 
memori terganggu. 

Pemeriksaan laboratorium ditemukan 
anti HIV reaktif, Hb 7,5, leukosit 2.100, eritrosit 
2,7,  hematokrit 23, trombosit 249.000, MCV 84, 
MCH 28, MCHC 33, basophil 0, eosinophil 0, 
batang 0, segmen 83, limfosit 5, monosit 12, LED 
82, GDS 108, ureum 10, natrium 132, kalium 3,1, 
kalsium 8,6, chloride 101. 

Pemeriksaan penunjang yang dilakukan 
berupa CT-Scan kepala tanpa kontras berupa 
lesi hipodens pada ganglia basalis sinistra, lobus 
frontotemporoparietal sinistra pars 
periventrikel lateralis sinistra dengan kalsifikasi 
menyebabkan pelebaran ventrikel lateralis 
sinistra et causa infark dd/brain tumor 
(oligodendroglioma) serta terdapat sinusitis 
maxillaris sinistra. Dilakukan pula rontgen 
thorax pada pasien dan didapatkan paru dan cor 
dalam batas normal. 

Berdasarkan anamnesis, pemeriksaan 
fisik, laboratorium dan pemeriksaan penunjang 
tersebut maka ditegakkan diagnosis klinis 
berupa hemiparesis dextra, parese N.VII dan N. 
XII, fungsi orientasi dan memori terganggu, 
anemia, leukositopenia, limfositopenia, 
hiponatremia, hipokalemia, dan kandidiasis 
oral. Diagnosis topis berupa lobus 
frontotemporoparietal sinistra pars 
periventrikel lateralis sinistra, serta diagnosis 
etiologi berupa Infeksi. 

 Pasien ini diberikan terapi berupa 
dexamethasone, ranitidine, vitamin B12, dan 
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asam folat. Pasien juga diberikan terapi berupa 
transfusi PRC 1 kolf. Pasien kemudian 
dikonsulkan dan di alih rawat pada spesialis 
penyakit dalam dan bedah saraf. Pasien 
diberikan terapi dari spesialis penyakit dalam 
berupa isoniazid, cotrimoxazole, dan vitamin 
B6, sedangkan dari spesialis bedah saraf akan 
dilakukan Tindakan VP shunt. Pasien akan 
diberikan terapi ARV minimal 2 minggu setelah 
terapi yang diberikan oleh spesialis penyakit 
dalam. 

 

 
Gambar 1. Foto CT-Scan Kepala 

 

 
Gambar 2. Foto Rontgen Thorax 

 
Pembahasan 

Telah dirawat pasien laki-laki 32 tahun di 
bangsal saraf RSUD Dr. Hi. Abdul Moeloek 
Provinsi Lampung dengan Ensefalitis HIV. 
Diagnosis pada pasien ini ditegakkan 

berdasarkan anamnesis, pemeriksaan fisik, dan 
pemeriksaan penunjang. Data yang menunjang 
dalam anamnesis yaitu adanya kelemahan 
anggota gerak kanan yang didahului adanya 
demam tinggi, kejang, dan penurunan 
kesadaran. Pasien juga mengalami muntah dan 
diare. Pasien memiliki riwayat TB paru dan 
sudah mengonsumsi OAT sejak 9 bulan yang lalu 
namun sudah berhenti serta pasien mengakui 
telah terinfeksi HIV namun belum ada 
pengobatan yang diberikan. 

Data yang menunjang dalam 
pemeriksaan fisik yaitu adanya oral thrush, 
terdapat bercak kehitaman di seluruh tubuh 
pasien, terdapat parese pada N. Facialis dextra 
dan N. Hipoglossus dextra. Rangsang meningeal 
tidak ada. Pada sistem motorik, ditemukan 
gerak terbatas pada ekstremitas superior dan 
inferior dextra dengan kekuatan otot superior 
1111/5555 dan inferior 2222/4444, tidak 
ditemukan adanya klonus maupun atrofi. 
Refleks fisiologis meningkat pada patella dextra 
dan ditemukan adanya reflex patologis berupa 
babinsky positif dextra sinistra. Pada fungsi 
luhur, ditemukan bahwa fungsi orientasi dan 
fungsi memori terganggu. 

Data yang menunjang dalam 
pemeriksaan laboratorium ditemukan anti HIV 
reaktif, Hb 7,5, leukosit 2.100, eritrosit 2,7,  
hematokrit 23, eosinophil 0, batang 0, segmen 
83, limfosit 5, monosit 12, LED 82, ureum 10, 
natrium 132, kalium 3,1, kalsium 8,6, klorida 
101. 

Data yang menunjang pemeriksaan 
penunjang yang dilakukan berupa CT-Scan 
kepala tanpa kontras berupa lesi hipodens pada 
ganglia basalis sinistra, lobus 
frontotemporoparietal sinistra pars 
periventrikel laterlis sinistra dengan kalsifikasi 
menyebabkan pelebaran ventrikel lateralis 
sinistra ec infark dd/brain tumor 
(oligodendroglioma) serta terdapat sinusitis 
maxillaris sinistra. Dilakukan pula rontgen 
thorax pada pasien dan didapatkan paru dan cor 
dalam batas normal. 

Ensefalitis merupakan proses inflamasi 
atau peradangan yang terjadi pada parenkim 
otak dengan angka kejadian 32-75% dan angka 
kematian di seluruh dunia sekitar 8-18,45%. 
Karakteristik klinis ensefalitis dapat berupa 
demam, nyeri kepala, dan penurunan 
kesadaran yang disebabkan oleh berbagai 
macam mikroorganisme yaitu virus (69%), 
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bakteri, parasite, dan komplikasi penyakit 
infeksi lain21. Pada pasien ini ditemukan adanya 
Riwayat demam tinggi 2 minggu sebelum masuk 
rumah sakit yang kemudian diikuti dengan 
penurunan kesadaran. 

Ensefalitis pada infeksi HIV merupakan 
peradangan pada parenkim otak akibat 
komplikasi dari infeksi HIV, baik komplikasi 
primer oleh karena infeksi HIV itu sendiri 
ataupun komplikasi sekunder oleh karena 
keadaan imunodefisiensi (infeksi 
oportunistik)22,23. Gejala dan tanda neurologi 
terjadi pada 30-70% kasus infeksi HIV. Kelainan 
neurologi yang timbul pada penderita AIDS 
secara umum dapat dikelompokkan menjadi: a) 
primer, dimana komplikasi langsung terlibat 
pada sistem saraf yang terinfeksi HIV yaitu 
apabila perubahan patologi diakibatkan 
langsung oleh HIV itu sendiri, dan b) sekunder 
yaitu komplikasi yang tidak langsung sebagai 
akibat dari proses imunosupresi konkomitan 
berupa infeksi oportunistik dan neoplasma. Di 
samping pengaruh langsung kelainan neurologi 
pada infeksi HIV, bermacam kelainan 
oportunistik baik fokal maupun non fokal, dapat 
muncul pada beberapa penderita. Kelainan 
neurologi yang timbul dari infeksi oportunistik 
akibat HIV bergantung pada lokalisasi 
neuroanatomi yang terlibat24. Pada pasien ini 
kelainan neurologi yang timbul sesuai dengan 
lokalisasi neuroanatomi yang terlibat, yaitu 
terlihat dari hasil CT-Scan terdapat lesi hipodens 
pada ganglia basalis sinistra, lobus 
frontotemporoparietal sinistra pars 
periventrikel lateralis sinistra. Sehingga 
gangguan neurologi yang timbul pada pasien 
berupa hemoparese dextra serta parese N.VII 
dan N.XII dextra. Fungsi orientasi dan memori 
pasien juga terganggu akibat lesi yang juga 
terdapat pada lobus frontal pasien. Pada pasien 
juga ditemukan adanya pelebaran ventrikel 
lateralis sinistra dengan kesan hidrosefalus. 

Gambaran klasik ensefalitis HIV muncul 
dalam pola peningkatan dan penurunan, bukan 
penurunan progresif seperti yang terlihat pada 
kondisi seperti penyakit Alzheimer. Meskipun 
ensefalitis HIV biasanya dianggap sebagai 
manifestasi akhir dari penyakit HIV, penyakit ini 
juga diketahui terjadi pada pasien dengan 
jumlah CD4 lebih dari 350 sel/mikroL. 
Penjelasan gejala yang menunjukkan 
penurunan kognitif dari tingkat sebelumnya 
menunjukkan adanya ensefalitis HIV. Defisit 

subkortikal seperti keterbelakangan 
psikomotor, penurunan konsentrasi, 
penurunan perhatian sering menjadi ciri khas 
dari presentasi penyakit ini. Peningkatan 
kelupaan dan kesulitan dalam melakukan tugas-
tugas kompleks juga sering terlihat. Tahap 
selanjutnya dari penyakit ini dapat muncul 
dengan keluhan pada usus dan/atau kandung 
kemih.1 

Infeksi HIV dikaitkan dengan segudang 
gejala pada sistem saraf pusat, seperti pada 
toksoplasmosis, meningitis tuberculosis, dan 
meningitis kriptokokus, dan banyak penyakit 
lain akibat HIV yang menginfeksi system saraf 
pusat. Hal tersebut dapat mengganggu sirkulasi 
cairan cerebrospinal (LCS) yang menyebabkan 
akumulasi abnormal LCS di dalam cranium, 
peningkatan tekanan intracranial yang terkait 
dan akibatnya dapat terjadi cedera otak. Kondisi 
ini disebut hidrosefalus25,26,27,28,29. 

Sebagian pasien yang terinfeksi HIV akan 
terbentuk hidrosefalus sebagai komplikasi 
infeksi oportunistik pada system saraf pusat. 
Etiologi infeksi hidrosefalus lebih banyak 
terwakili pada pasien yang terinfeksi HIV dan 
pada pasien HIV yang secara langsung 
berdampak pada proses patologis pada infeksi 
intracranial. Oleh karena itu, literatur dari 
populasi pasien yang tidak terinfeksi HIV tidak 
dapat digeneralisasikan untuk pasien yang 
terinfeksi HIV. VP shunt dapat menjadi pilihan 
terapi yang dapat segera menyelamatkan 
nyawa pada hidrosefalus akut dan mungkin 
satu-satunya pilihan pengobatan untuk pasien 
yang bergantung pada pengalihan LCS setelah 
penyisipan EVD darurat dan bukan kandidat 
untuk ETV30. 

Pasien diberikan terapi selama dirawat 
dibangsal saraf berupa dexamethasone, 
ranitidine, vitamin B12, serta asam folat. Pada 
penelitian sebelumnya disebutkan bahwa terapi 
steroid adjuvan telah digunakan secara klinis 
untuk mengurangi peradangan dalam 
pegobatan infeksi system saraf pusat yang 
disebabkan oleh berbagai patogen31. Selain 
memiliki efek mengurangi peradangan, 
penggunaan dexamethasone juga memiliki efek 
samping salah satunya yaitu dapat 
menyebabkan ulkus peptikum. Pada penelitian 
yang dilakukan oleh Yeomans et al. disebutkan 
bahwa penggunaan ranitidine pada pasien 
dengan ulkus peptikum berkisar antara 50%-
74%32.  
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Kekurangan mikronutrien seperti vitamin 
dan mineral berhubungan dengan infeksi HIV 
dan berkontribusi terhadap perburukan 
penyakit dan peningkatan kematian. Prevalensi 
defisiensi mikronutrien lebih banyak pada 
pasien yang terinfeksi HIV dari pada pasien non-
HIV. Penurunan kadar plasma B6, B12, A, E, dan 
Zinc telah berkorelasi dengan perubahan 
signifikan dalam respon imun dan fungsi 
kognitif. Pada penelitian yang dilakukan oleh 
Adhikari et al. menyebutkan bahwa 
suplementasi mikronutrien seperti vitamin B12 
dan asam folat telah menunjukkan beberapa 
manfaat klinis bagi pasien termasuk 
pengurangan toksisitas mitokondria dan 
peningkatan pemulihan kekebalan tubuh33. 

 
Simpulan 

Pasien diagnosis dengan esefalitis HIV 
berdasarkan hasil anamnesis, pemeriksaan fisik 
dan neurologi, pemeriksaan laboratorium 
darah, analisis HIV, dan hasil pemeriksaan CT-
Scan Kepala. Pasien juga telah ditatalaksana 
sesuai dengan evidence based medicine. 
Sebaiknya dilakukan pemeriksaan lanjutan 
dengan teknik PCR pada LCS untuk mendeteksi 
DNA mikroorganisme penyebab pada kasus ini. 
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