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Abstrak

Virus BK (BKV) dan virus John Cunningham (JCV) merupakan poliomavirus yang
paling sering menginfeksi pasien anak yang menerima transplantasi ginjal. Infeksi
ini umumnya terjadi akibat reaktivasi virus laten dalam kondisi imunosupresi,
berkembang dari viruria, viremia, hingga nefropati terkait poliomavirus, khususnya
BK virus-associated nephropathy (BKVAN). Tinjauan naratif ini mengompilasi dan
menganalisis data terkini mengenai epidemiologi, faktor risiko, virologi, manifestasi
klinis, serta strategi pemantauan infeksi BKV dan JCV pada populasi pediatrik
penerima transplantasi ginjal. Faktor risiko utama meliputi usia anak yang lebih
muda, jenis kelamin laki-laki, uropati obstruktif sebagai penyebab penyakit ginjal
tahap akhir, rejimen imunosupresi tertentu seperti tacrolimus/MMF, serta karakteristik
donor seperti usia yang lebih tua dan jenis kelamin perempuan. Teknik diagnostik
molekuler, terutama Polymerase Chain Reaction (PCR) real-time kuantitatif dalam
plasma atau urin, digunakan secara luas, dengan biopsi ginjal sebagai standar emas
diagnosis BKVAN. Tatalaksana utama adalah pengurangan intensitas imunosupresi.
Pedoman internasional, termasuk KDIGO, merekomendasikan pemantauan rutin
viral load selama tahun pertama pascatransplantasi untuk deteksi dini reaktivasi. Di
Indonesia, keterbatasan fasilitas diagnostik menjadi hambatan dalam pemantauan
yang optimal. Tinjauan ini bertujuan memberikan informasi kepada klinisi mengenai
strategi surveilans dan pencegahan berbasis bukti untuk infeksi poliomavirus pada
anak penerima transplantasi ginjal, serta menekankan pentingnya penelitian lokal
guna merumuskan protokol klinis yang sesuai kondisi regional.
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Abstract

BK virus (BKV) and John Cunningham virus (JCV) are the most common

polyomaviruses infecting pediatric kidney transplant recipients. These infections

primarily vesult from reactivation of latent viruses due to immunosuppression, and
they progress through stages of viruria, viremia, and potentially polyomavirus-

associated nephropathy, particularly BK virus-associated nephropathy (BKVAN).

This narrative review compiles and analyzes existing data regarding the

epidemiology, risk factors, virology, clinical features, and monitoring strategies of
BKV and JCV in children undergoing kidney transplantation. Key risk factors include
younger recipient age, male gender, obstructive uropathy as the cause of end-stage
kidney disease, specific immunosuppressive regimens such as tacrolimus/MMF, and
donor characteristics (older age and female sex). Molecular diagnostic techniques,

particularly real-time quantitative PCR in plasma or urine, are widely used, while
kidney biopsy remains the gold standard for diagnosing BKVAN. Management is

centered on reducing the intensity of immunosuppression. International guidelines,

including those from KDIGO, recommend routine viral load monitoring in the first
year after transplant to detect reactivation early. In Indonesia, the lack of diagnostic
facilities limits the ability to monitor these infections effectively. This review aims to

inform clinicians about evidence-based surveillance and prevention strategies for
polyomavirus infections in pediatric renal transplant recipients and underscores

the urgent need for local research to develop region-specific clinical protocols.

Keyword: BK virus, JC virus, Pediatric kidney transplantation, BK virus-associated
K nephropathy, PCR monitoring /

Pendahuluan

is pada penerima transplantasi ginjal melalui
reaktivasi infeksi laten atau penularan infeksi

Transplantasi ginjal merupakan terapi
pilihan utama bagi anak-anak dengan penya-
kit ginjal tahap akhir (ESKD), karena dapat
meningkatkan kualitas hidup dan kelangsun-
gan hidup jangka panjang. Namun, keberhas-
ilan transplantasi sering kali terganggu oleh
infeksi oportunistik, termasuk poliomavirus
seperti virus BK (BKV) dan virus John Cun-
ningham (JCV).

Infeksi Virus BK Polyomavirus
(BKV) dan John Cunningham virus atau Vi-
rus JC (JCV) merupakan masalah klinis yang
serius dalam transplantasi ginjal,'! karena be-
lum tersedia terapi antivirus yang efektif un-
tuk mengobati infeksi BKV, strategi terbaik
adalah pencegahan terjadinya nefropati. BKV
dan JCV adalah patogen oportunistik yang
umum pada penerima transplantasi ginjal dan
salah satu penyebab disfungsi dan kegagalan
allograft.? Infeksi berkembang melalui taha-
pan viruria, viremia, dan nefropati allograft.
Infeksi BKV menjadi signifikan secara klin-
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baru dari ginjal donor.*

Reaktivasi BKV dipantau secara tera-
tur setelah transplantasi ginjal untuk mence-
gah perkembangan menjadi nefropati terkait
BK (BKVAN). Kidney Disease Improving
Global Outcomes (KDIGO) memberikan re-
komendasi terhadap risiko Virus BK Poly-
omavirus dengan skrining semua penerima
ginjal transplan. Skrining dilakukan dengan
pemeriksaan BKV plasma kuantitatif setida-
knya setiap bulan selama 3-6 bulan pertama
setelah transplantasi, kemudian setiap 3 bulan
hingga akhir tahun pertama dan setiap kali
terjadi peningkatan nilai serum kreatinin yang
tidak dapat dijelaskan penyebabnya.

Beberapa faktor yang mempengaruhi
terjadinya infeksi BKV pada pasien penerima
transplantasi ginjal yaitu usia, jenis kelamin,
etiologi ESKD, jenis imunosupresan, regimen
imunosupresan, dialisis yang dilakukan se-
belum transplantasi ginjal, donor, kadar ure-
um, kadar kreatinin, hitung e-GFR, viral load
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BKYV atau JCV sebelum transplantasi ginjal.

Di Indonesia saat ini belum ada data
dan informasi mengenai infeksi BKV dan
JCV pada pasien penerima transplantasi gin-
jal, dikarenakan fasilitas pemeriksaan yang
belum tersedia. Pentingnya tinjauan ini untuk
menambah pengetahuan kita dalam mencegah
terjadinya infeksi BKV pada anak penerima
transplantasi ginjal.

Epidemiologi dan Prevalensi

Menurut Cooperative European Pae-
diatric Renal Transplant Initiative (CER-
TAIN), prevalensi BKV-DNAemia pada
penerima transplantasi ginjal pediatrik paling
tinggi (33,4%) pada tahun pertama pascatrans-
plantasi. Nefropati BKV dengan kadar BK'V-
DNA plasma >104 kopi/mL dan nefropati
BKYV yang terbukti dengan biopsi dilaporkan
pada sekitar 16% dan 5% pasien. Tingkat ke-
hilangan cangkok bervariasi dan dilaporkan
pada 24% dengan rata-rata 24 bulan setelah
diagnosis pada kelompok North American Pe-
diatric Renal Trials and CollaborVative Stud-
ies (NAPRTCS). Proporsi yang signifikan dari
BKV-DNAemia >104 kopi/mL (12,5%) dan
nefropati BKV yang terbukti melalui biopsi
(21,4%) pada penerima transplantasi ginjal
pediatrik terjadi lebih dari 24 bulan setelah
transplantasi.’

Berdasarkan CERTAIN Registry, stu-
di multicenter pertama yang menyelidiki rep-
likasi JCV dalam plasma dan urin serta penya-
kit terkait JCV pada lebih dari 100 penerima
transplantasi ginjal anak, prevalensi viruria
JCV adalah 21,6% dan prevalensi viremia
JCV adalah 12,1%.* Kejadian infeksi BKV di
Rumah Sakit Anak Universitas Fudan, RRT
adalah 13,4%, dan 3,6%-nya menjadi BK-
VAN, yang didiagnosis pada 8,3 + 2,9 bulan
setelah transplantasi.’

Faktor Risiko Infeksi BKV dan atau JCV
Usia

Usia penerima transplantasi ginjal
adalah salah satu faktor risiko dalam infeksi
BKYV. Anak-anak yang lebih muda memili-
ki kemungkinan enam kali lebih besar untuk
terinfeksi dibandingkan dengan mereka yang
berusia di atas 8 tahun. Salah satu penjelas-
an untuk fenomena ini adalah kurangnya
mekanisme memori imunologis serta ketida-
kmatangan sistem kekebalan tubuh yang mel-
ibatkan sel T.'°
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Jenis kelamin

Jenis kelamin laki-laki memiliki
memiliki risiko 1,66 kali lebih besar berkem-
bang menjadi BKVAN dibandingkan dengan
perempuan.!! Meski mekanisme pasti dari
pengaruh ini belum dapat dipahami, beberapa
kemungkinan seperti faktor anatomi, farma-
kokinetik/ farmakodinamika, serta faktor ge-
netik dapat berpengaruh.'?

Etiologi terjadinya End Stage Kidney Dis-
ease (ESKD)

Pada penelitian Hocker et al.'* mene-
mukan bahwa uropati obstruktif merupakan
faktor risiko mandiri untuk BKVAN, meski-
pun mekanismenya masih belum jelas. De-
mikian pula, Patel et al.'"* melaporkan bahwa
24% pasien dengan kehilangan graft terkait
BKYV mengalami refluks vesikoureteral atau
uropati obstruktif. Oleh karena virus tersebut
tinggal di uro-epitelium, dapat diasumsikan
bahwa masalah pada ureter dan kandung ke-
mih mungkin meningkatkan risiko reaktivasi
BKYV, meskipun dibutuhkan penelitian lebih
lanjut untuk penjelasan yang lebih pasti. Ber-
dasarkan analisis terhadap data United Net-
work for Organ Sharing (UNOS), di antara
penerima transplantasi ginjal yang graft-nya
gagal akibat BKVAN, jumlah pasien yang
mengalami ESKD karena uropati obstruktif
kronis, refluks ureter, katup uretra posterior,
dan pielonefritis kronis terlihat lebih tinggi
secara signifikan.!'*

Jenis imunosupresan dan
Regimen Imunosupresan

Pasien yang menerima kombinasi
tacrolimus, MMF, dan prednison ditemukan
memiliki risiko 1,16x lebih tinggi. Terapi in-
duksi poliklonal baru-baru ini dikaitkan den-
gan peningkatan risiko komplikasi infeksi
pada pasien transplantasi ginjal pediatrik."
Regimen imunosupresi berbasis tacrolimus/
MMF telah terbukti menggandakan risiko
viremia BKV dibandingkan dengan regimen
berbasis siklosporin/MMF."* Risiko untuk
BKVAN Ilebih tinggi dengan regimen imun-
osupresif tertentu yang meliputi penggunaan
rabbit antithymocyte globulin atau kombina-
si  tacrolimus/mycophenolate. Penggunaan
thymoglobulin (rabbit antithymocyte globu-
lin) sebagai agen induksi imunosupresi pada
transplantasi ginjal telah dikaitkan dengan
risiko infeksi BK virus dan BK'V nephropathy
pada beberapa studi observasional dan tinjau-
an, meskipun angka risiko absolut bervaria-
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si menurut populasi dan skema imunoterapi
yang digunakan.'®

Dialisis

Dialisis sebelum transplantasi ginjal
baik hemodialisis (HD) ataupun peritoneal
dialysis (PD) tidak memiliki makna yang sig-
nifikan terhadap kejadian BK'V.? Dialisis pada
anak dengan ESKD dapat menyebabkan efek
negatif pada pertumbuhan, anemia, regulasi
mineral tulang, dan status kardiovaskular aki-
bat overload volume kronis serta racun uremik
yang terakumulasi dalam tubuh.'’

Donor

Jenis kelamin donor perempuan
ditemukan lebih sering seiring dengan
meningkatnya intensitas infeksi BKV pada
penerima transplantasi ginjal. Selain itu,
kelompok penerima dengan viremia BK yang
tinggi juga memiliki proporsi donor yang leb-
ih tua.'® Temuan ini menunjukkan adanya ko-
relasi antara jenis kelamin donor, usia donor,
dan keparahan infeksi virus BK pada pasien
yang menjalani transplantasi ginjal. Pasien
yang mengalami viremia BK tinggi cenderung
menerima ginjal dari donor yang lebih tua dan
lebih sering dari jenis kelamin perempuan.

Viral load BKYV sebelum
Transplantasi Ginjal

Viruria BKV pada penerima transplan-
tasi ginjal sebelum transplantasi tidak berpen-
garuh terhadap viremia BKV setelah trans-
plantasi. Tidak ada perbedaan signifikan nilai
puncak pada PCR BKYV serum dan urin antara
pasien yang viruria BKV setelah transplantasi
maupun sebelum transplantasi, dan tidak ada
yang mengalami nefropati BK. Viruria BKV
pada penerima sebelum transplantasi dapat
memprediksi terjadinya viruria setelah trans-
plantasi, tetapi tidak berhubungan dengan vi-
remia atau perkembangan nefropati BK'V."

Virologi dan Patogenesis

Virus BK (BKV) adalah patogen opor-
tunistik yang umum terjadi pada penerima
transplantasi ginjal dan merupakan salah satu
penyebab utama disfungsi dan kehilangan
allograft.? Virus BK pertama kali ditemukan
pada penerima transplantasi ginjal yang men-
galami penyempitan ureter pada tahun 1971
dan pada tahun 1993, pertama kali dapat di-
jelaskan kasus BKVAN yang terbukti dengan
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biopsi definitif.?* BKV termasuk dalam kel-
uarga Polyomaviridae dan genus Orthopoly-
omavirus, bersama dengan JCV dan Merkel
cell polyomavirus (MVC). BKV adalah virus
tidak berselubung, berukuran kecil dengan di-
ameter sekitar 40nm. Kapsid ikosahedral yang
terdiri dari 72 kapsomer yang terbungkus da-
lam satu molekul DNA untai ganda melingkar
yang tertutup secara kovalen. Genom rata-ra-
ta memiliki panjang sekitar 5 kilobasepairs.
Urutan genom dapat dibagi menjadi tiga regio
fungsional: awal, akhir dan non-coding con-
trol region (NCCR).?!

Diperkirakan bahwa pengaturan ulang
di NCCR dapat mengubah situs pengikatan
faktor transkripsi, dan dengan demikian, me-
modulasi laju replikasi. Namun, ada juga ke-
mungkinan bahwa peningkatan laju replikasi
virus pada individu yang mengalami imuno-
supresi menyebabkan keragaman molekuler
BKYV yang lebih besar. Pengaturan ulang di-
yakini memungkinkan virus untuk beradaptasi
dengan perubahan yang terjadi di lingkungan
sel inang dengan menambah atau menguran-
gi jumlah atau afinitas situs pengikatan faktor
transkripsi. Meskipun penataan ulang dalam
kasus BKV mungkin bersifat sporadis daripa-
da spesifik, akibatnya tingkat replikasi yang
meningkat mungkin terkait dengan peningka-
tan kondisi klinis penyakit.?

Virus John Cunningham (JCV)

Virus John Cunningham (JCV) ada-
lah virus yang ada di mana-mana, yang ber-
sifat menggumpalkan dan spesies spesifik,
yang termasuk dalam keluarga Polyomavi-
rus. Nama Polyomavirus berasal dari akar
kata Yunani: poly- (“banyak’) dan -oma (“tu
mor”). JCV adalah genom DNA untai ganda
yang kecil (45 nm), tidak berselubung, mel-
ingkar, dan beruntai ganda, tersusun dalam 72
kapsomer virus dengan simetri ikosahedral.
Genom (5000bp) dibagi menjadi daerah awal
dan akhir yang dipisahkan oleh non-coding
control region (NCCR) yang berisi asal rep-
likasi (ORI), promotor dan elemen penambah.

Berbagai kelompok etnis di seluruh
dunia terbukti secara dominan membawa
subtipe tertentu. Tipe 1 dan tipe 4 umumn-
ya dikaitkan dengan orang Eropa dan Eropa
Amerika, sedangkan tipe 2B dan 2E adalah
tipikal orang Asia dan Eurasia dan populasi
Pasifik Barat. JCV subtipe 2B telah dikaitkan
dengan peningkatan insiden PML, sedangkan
tipe 4 telah dikaitkan dengan risiko penyakit
yang lebih rendah. Menariknya, genotipe 2B
ditemukan pada pasien Italia dengan penyakit
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radang sendi kronis, menunjukkan kemungk-
inan pemilihan genotipe JCV sebagai respons
terhadap obat imunomodulator.?

Patogenesis Infeksi BKV

Pada studi seroepidemiologi menun-
jukkan sebagian besar paparan BKV primer
terjadi pada masa kanak-kanak. Pada pasien
yang belum terpapar BKV sehingga belum
memiliki kekebalan seluler dan humoral spe-
sifik terhadap BKV lebih tinggi terjadi pada
populasi transplantasi anak-anak.’

Rute alami penularan BKV belum
sepenuhnya dipahami, meskipun transmisi
melalui saluran pernapasan dan kontak ma-
nusia-ke-manusia telah diusulkan sebagai me-
kanisme utama. Setelah infeksi primer, BKV
menetap dalam keadaan laten terutama di sel
epitel saluran kemih dan sel tubulus ginjal.
BKYV memasuki sel melalui pengikatan den-
gan reseptor gangliosida seperti GD1b dan
GT1b di permukaan membran, diikuti oleh
endositosis yang dimediasi oleh caveolae. Se-
roprevalensi antibodi terhadap BKV menun-
jukkan bahwa >50% anak usia 3 tahun telah
terpapar virus ini, dan angka ini meningkat
menjadi >90% pada usia 10 tahun, mencer-
minkan eksposur awal dan laten virus dalam
sebagian besar populasi dewasa.?

Patogenesis BK VAN merupakan inter-
aksi kompleks di mana faktor virulensi virus,
faktor penerima, faktor teknik transplantasi,
dan derajat imunosupresi memainkan peran
penting. Transplantasi ginjal dari donor yang
BKYV seropositif kepada penerima yang sero-
negatif meningkatkan kemungkinan reaktiva-
si virus donor karena kekurangan respon imun
memori pada penerima yang belum pernah
terpapar BKV sebelumnya, sehingga menye-
babkan risiko BKV replikasi aktif dan BKVN
lebih tinggi setelah transplantasi.**

Manifestasi Klinis Infeksi BKV

Keadaan klinis sangat bervariasi, dari
tidak ada gejala, hingga peningkatan kreatinin
serum dan adanya hematuria. Sebagian besar
infeksi virus BK yang bermakna secara klin-
is pada penerima transplantasi ginjal bersifat
asimtomatik, tanpa disertai demam, malaise,
leukopenia, anemia, atau gejala sistemik khas
infeksi virus lainnya, meskipun beban viral
dapat sangat tinggi (misalnya >10®* kopi/mL
dalam urin dan >10* kopi/mL dalam plasma).
Hingga 50% penerima transplantasi ginjal
dapat mengalami viruria BK pascatransplan-
tasi, dan sekitar 1-10% di antaranya berkem-
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bang menjadi nefropati terkait virus BK (BK-
VAN) yang terkonfirmasi biopsi. Replikasi
virus umumnya mendahului munculnya ne-
fropati klinis, dengan deteksi berurutan viru-
ria dan viremia yang berperan sebagai penan-
da dini untuk stratifikasi risiko BK VAN.?>6

Viruria BK mendahului viremia den-
gan median 4 minggu, dan viremia mendahu-
lui BKVAN dengan median 8 minggu. Selain
itu, deteksi viruria atau viremia yang diikuti
dengan pengurangan imunosupresi efektif
dalam mencegah nefropati terkait BKV, dan
kelangsungan hidup graft pada pasien akan
lebih baik tanpa harus mengalami perubah-
an histologis dini atau menjadi penyakit yang
lebih lanjut.

Pemantauan/ follow up BKV (BK Virus)

Pemantauan PCR BKYV bulanan sela-
ma 12 bulan pertama, kemudian setiap 3 bulan
hingga 24 bulan pasca transplantasi, lalu tahu-
nan hingga 5 tahun pasca transplantasi. Jika
PCR BKYV positif, segera diskusikan dengan
tim, karena biopsi ginjal dan penyesuaian obat
biasanya diperlukan. Setelah resolusi infeksi
BKY, dan jika imunosupresi dikembalikan ke
tingkat dasar, pemantauan PCR BKV dapat
dilanjutkan setiap 3 bulan selama 12 bulan.®

Deteksi viruria dapat didiagnosis den-
gan adanya sel decoy, agregat “Haufen”, atau
amplifikasi PCR molekuler, yang juga dikenal
sebagai uji asam nukleat (NAT). Haufen ada-
lah agregat virus tiga dimensi berbentuk sep-
erti cast yang terdeteksi melalui mikroskopi
elektron dengan pewarnaan negatif. Deteksi
agregat Haufen memiliki sensitivitas dan spe-
sifisitas yang tinggi dalam kaitannya dengan
BKVN, dengan nilai Positive Predictive Value
(PPV) dan Negative Predictive Value (NPV)
di atas 97%.%’

Deteksi viremia hanya dapat dilakukan
melalui amplifikasi PCR molekuler, dengan
PPV dan NPV yang lebih tinggi untuk BKVN
dibandingkan dengan viruria yang dideteksi
melalui sel decoy atau PCR. Masalah-masalah
dalam uji PCR ini membuat sulit untuk me-
netapkan nilai ambang universal untuk inter-
vensi. Namun, Hirsch et al. melaporkan bah-
wa konsentrasi BKV plasma lebih dari 10.000
copies/mL dikaitkan dengan spesifisitas 93%
untuk adanya BKVN, dan nilai ini tercantum
dalam pedoman terbaru.?’ 2

Diagnosis standar emas untuk BKVN
dari sudut pandang spesifisitas masih berupa
biopsi ginjal, dengan konfirmasi keberadaan
virus BK pada jaringan ginjal allograft baik
melalui amplifikasi PCR, atau yang lebih
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umum, pewarnaan imunokimia dengan anti-
gen SV40 atau besar T-cell, disertai dengan
bukti adanya tubulointerstitial nephritis atau
peningkatan serum kreatinin. Virus BK lebih
banyak ditemukan di medula ginjal, sehingga
setidaknya satu inti biopsi harus cukup dalam
untuk mencakup medula.

Hasil biopsi ginjal yang negatif tidak
dapat secara langsung menyingkirkan ne-
fropati terkait virus BK karena adanya kemu-
ngkinan kesalahan pengambilan sampel dan
sifat lesi yang bersifat fokal. Pada kondisi
dengan kecurigaan klinis yang tinggi, biopsi
ulang dianjurkan untuk menegakkan diagno-
sis BKVN secara akurat.

Pencegahan Infeksi BKV dan JCV?%%

Pedoman Kidney Disease: Improving
Global Outcomes (KDIGO) tahun 2009 untuk
perawatan penerima transplantasi ginjal mer-
ekomendasikan skrining viruria atau viremia
BKV/ICV setiap bulan selama 3 hingga 6 bu-
lan pertama, diikuti setiap 3 bulan hingga akh-
ir tahun pertama pascatransplantasi.®

Tes Diagnostik Noninvasif untuk
BKV/JCV dan skrining menggunakan teknik
molekuler dengan PCR baik dari bahan
urin atau darah merupakan teknik yang leb-
th umum digunakan. Viruria (>1 %107 kopi/
mL) memiliki nilai prediksi negatif untuk ne-
fropati terkait BKV sebesar 100% tetapi nilai
prediksi positif hanya 31% hingga 67%. Vire-
mia (>1 x104 kopi/mL) memiliki sensitivitas
terbaik (100%), spesifisitas (88%-96%), nilai
prediktif positif (50%-82%), dan nilai predik-
tif negatif (100%) dari metode skrining yang
ada.’

Pentingnya pemeriksaan ini bagi pa-
sien penerima ginjal tranplan adalah adanya
monitoring pencegahan terhadap terjadi reak-
tivasi BKV/JCV pada saat diberikan obat-obat
imunosupresan.

Kesimpulan

Virus BK (BKV) dan virus JC (JCV)
merupakan poliomavirus yang paling sering
menginfeksi pasien pediatrik penerima trans-
plantasi ginjal. Reaktivasi virus-virus ini da-
lam kondisi imunosupresi menimbulkan an-
caman signifikan terhadap fungsi graft dan
luaran pasien, terutama melalui perkemban-
gan nefropati terkait BKVAN. Berbagai fak-
tor risiko termasuk usia penerima yang lebih
muda, jenis kelamin laki-laki, kelainan traktus
urinarius yang mendasari, serta rejimen imu-
nosupresi tertentu—berkontribusi terhadap
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meningkatnya kerentanan terhadap infeksi
BKYV dan JCV.

Meskipun pemantauan rutin meng-
gunakan PCR kuantitatif untuk BKV dalam
plasma dan urin direkomendasikan oleh pe-
doman internasional, seperti KDIGO, akses
terhadap diagnostik molekuler di Indonesia
masih terbatas. Akibatnya, strategi detek-
si dini dan pencegahan menjadi sulit untuk
diterapkan secara optimal di tingkat lokal.
Tinjauan naratif ini menekankan pentingnya
pemahaman terhadap profil risiko, protokol
pemantauan, serta keterbatasan diagnostik da-
lam konteks nasional. Dengan mengompilasi
bukti ilmiah terkini, tinjauan ini diharapkan
dapat menjadi landasan ilmiah bagi penelitian
selanjutnya, penyusunan protokol surveilans
nasional, serta peningkatan upaya pencegahan
pada perawatan transplantasi ginjal pediatrik
di Indonesia.
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