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Abstrak

Pada paper ini dibahas analisis dinamik model penyebaran kanker serviks dengan melibatkan
tindakan vaksinasi dan screening. Penyebab utama terjadinya kanker serviks adalah karena seseorang
terinfeksi Human Papillomavirus (HPV). Infeksi ini dapat menular karena adanya kontak langsung melalui
hubungan seksual antara subpopulasi wanita rentan dengan pria terinfeksi HPV maupun kontak langsung
antara pria rentan dengan wanita terinfeksi HPV. Pada model ini diasumsikan vaksin diberikan pada
subpopulasi wanita rentan saja dengan salah satu jenis vaksin. Sementara itu, screening dilakukan oleh
subpopulasi wanita terifeksi HPV sebagai upaya deteksi dini untuk mencegah terjadinya kanker serviks.
Hasil analisis dinamik menunjukkan bahwa model penyebaran kanker serviks dengan vaksinasi dan
screening memiliki dua titik kesetimbangan yaitu titik kesetimbangan bebas penyakit dan titik
kesetimbangan endemi. Eksistensi dan kestabilan lokal titik kesetimbangan bergantung pada nilai angka
reproduksi dasar R,. Berdasarkan hasil analisis, titik kesetimbangan bebas penyakit eksis tanpa syarat,
sedangkan titik kesetimbangan endemi eksis jika R, > 1. Titik kesetimbangan bebas penyakit bersifat stabil
asimtotik lokal jika nilai Ry < 1 dan titik kesetimbangan endemi bersifat stabil asimtotik lokal jika
memenuhi kriteria Routh-Hurwitz. Simulasi numerik yang dilakukan mendukung hasil analisis dinamik
yang diperoleh.

Kata Kunci: analisis kestabilan lokal, angka reproduksi dasar, Human Papillomavirus, kanker serviks.

Abstract

In this paper, the dynamical analysis of cervical cancer model with vaccination and screening is
discussed. The leading cause of cervical cancer is because of Human Papillomavirus (HPV). This infection
can be transmitted due to direct contact through sexual intercourse between susceptible females with
infected males and contact directly between susceptible males with infected females. In this model, it is
assumed that vaccination is given to susceptible females with any of various vaccines. Meanwhile,
screening is done by infected females with HPV as an early detection to prevent cervical cancer. Dynamical
analysis results show that the model has two equilibrium points, namely the disease-free equilibrium point
and endemic equilibrium point. The existence and stability of equilibrium points depend on the basic
reproduction number R,. The disease-free equilibrium point exists unconditionally, while the endemic
equilibrium exists when Ry, > 1. If Ry, <1, then the disease-free equilibrium point is local
asymptomatically stable. The endemic equilibrium point is locally asymptomatically stable if it satisfies the
Routh-Hurwitz criteria. The numerical simulation is illustrated to support the analysis result.

Keywords: local stability analysis, basic reproduction number, Human Papillomavirus, cervical cancer.
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1 Pendahuluan

Kanker serviks adalah kanker leher rahim yang ditandai dengan perubahan sel abnormal dan
secara bertahap berkembang menjadi kanker. Penyakit ini dapat dicegah jika terdeteksi lebih awal
dan dilakukan tindakan yang tepat, tetapi menjadi penyakit yang mematikan jika terlambat dalam
penangannya [1]. Kanker serviks terkonfirmasi 70% disebabkan oleh infeksi Human
Papillomavirus (HPV). Selain itu, penyebab kanker serviks didukung karena hubungan seksual
yang dilakukan terlalu dini, usia persalinan pertama yang belum cukup umur, rendahnya
pendidikan, dan jumlah pasangan seksual yang berganti-ganti [2].

Vaksinasi dapat dipilih sebagai salah satu cara untuk merangsang sistem kekebalan tubuh
dalam memproduksi antibodi sebagai upaya pencegahan terhadap HPV yang dapat menginfeksi
sel dalam tubuh. Terdapat tiga jenis vaksin yang dapat digunakan untuk mencegah penyebaran
HPV yaitu vaksin bivalen, vaksin quadrivalen, dan vaksin nonavalen [3], ketiga jenis vaksisn ini
dapat digunakan secara bersamaan [4]. Pemberian vaksin secara lengkap dibagi dalam tiga kali
dosis dalam kurun waktu 6 bulan. Jika pemberian vaksin tidak diberikan dengan lengkap dapat
memengaruhi efikasi vaksin dalam mencegah infeksi HPV [5]. Sementara itu, screening bertujuan
untuk mencari adanya masalah kesehatan yang mana jika tidak dilakukan dengan benar menjadi
tidak efektif. Screening dapat dilakukan dengan tes Papsmear atau IVA. Tes Papsmear merupakan
pemeriksaan sitologi pada serviks guna mendeteksi adanya perubahan pada daerah serviks,
sedangkan IVA merupakan tes visual menggunakan larutan asam cuka dan iosium lugol pada
serviks dan melihat perubahan warna yang terjadi untuk melihat adanya sel yang displasi [6].

Model matematika telah banyak digunakan untuk mendeskripsikan dampak dari vaksinasi
dan screening terhadap infeksi HPV yang dapat berakibat kanker serviks. Pada tahun 2006,
Elbasha telah menganalisis dampak vaksin quadrivalen terhadap penyebaran HPV dengan
mengembangkan model yang membagi populasi menjadi dua yaitu pria dan wanita yang
didasarkan pada model SIR (Susceptible-Infected-Recovery)[7]. Penelitian tentang penyebaran
HPV dengan vaksinasi semakin berkembang. Majed dan Lounes telah menganalisis penyebaran
HPV dengan model SIS (Susceptible-Infected-Susceptible) dengan menerapkan vaksin
quadrivalen [8]. Sementara itu, Van de Velde dkk., membandingkan keefektifan vaksin bivalen,
quadrivalen, dan nonavalen terhadap upaya pencegahan penyebaran infeksi HPV [9]. Selanjutnya,
Malik dkk. (2016) menerapkan kontrol optimal untuk memperoleh strategi pengendalian infeksi
HPV dengan ketiga jenis vaksin, dimana vaksinasi hanya diberikan pada populasi wanita [4].
Selain vaksinasi, penyebaran HPV dengan melibatkan screening telah dibahas oleh Saldana dkk.,
dengan tujuan untuk mengurangi jumlah populasi terinfeksi HPV [10].
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Model matematika penyebaran HPV dengan melibatkan kanker serviks telah dibahas oleh
beberapa peneliti. Hasnawati pada tahun 2017 membentuk model penyebaran kanker serviks
dengan melibatkan subpopulasi vaksinasi dan subpopulasi wanita terkena kanker serviks serta
subpopulasi wanita sembuh bisa kembali menjadi wanita rentan [11]. Berbeda dengan model milik
Puspita 2019 menunjukkan adanya interaksi antara subpopulasi wanita rentan dengan subpopulasi
wanita terinfeksi tanpa adanya vaksinasi [12]. Pada model milik puspitasari, subpopulasi wanita
terinfeksi dibedakan menjadi subpopulasi wanita terkena kanker serviks dan tidak terkena kanker
serviks. Sementara itu, ditahun yang sama Sado membentuk model penyebaran kanker serviks
dengan menambahkan kompartemen subpopulasi wanita tervaksin. Model penyebaran kanker
serviks pada penelitian ini melibatkan kompartemen wanita dan pria dengan melibatkan
subpopulasi penderita kanker serviks. Selain itu, vaksinasi dan screening dipilih sebagai upaya

untuk mencegah penyebaran infeksi HPV untuk menekan terjadinya kanker serviks.

2  Metode Penelitian

Pada tahap awal penelitian dilakukan konstruksi model kanker serviks dengan adanya
tindakan vaksinasi dan screening. Selanjutnya menentukan titik kesetimbangan model yang
diperoleh pada saat sistem berada pada keadaan setimbang dengan menentukan syarat eksistensi
dari titik kesetimbangan tersebut. Pada tahap berikutnya dilakukan analisis kestabilan titik
kesetimbangan model. Penentuan kestabilan diawali dengan linearisasi model yang selanjutnya
ditentukan akar-akar persamaan karakterikstik pada sistem linear hampiran yang telah dibentuk.
Kestabilan titk kesetimbangan ditentukan menggunakan kriteria Routh-Hourwitz. Pada tahap
akhir dilakukan simulasi numerik untuk mengilustrasikan hasil analisis dinamik dengan

menggunakan perangkat lunak MATLAB.

3  Hasil dan Pembahasan

Pada bagian ini dibahas konstruksi model, penentuan titik kesetimbangan, angka reproduksi
dasar, analisis kestabilan lokal, serta simulasi numerik untuk mengilustrasikan hasil analisis yang
telah diperoleh.
3.1 Konstruksi Model

Model matematika yang dibentuk pada penelitian ini merupakan penyebaran HPV yang
dapat menyebabkan kanker serviks pada wanita. Model terdiri dari kompartemen wanita dan
kompartemen pria. Infeksi HPV terjadi karena adanya hubungan seksual atau interaksi antara

subpopulasi wanita rentan dengan subpopulasi pria terinfeksi HPV demikian pula sebaliknya.
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Vaksinasi diberikan pada subpopulasi wanita rentan, tetapi hal ini tidak menutup kemungkinan
wanita yang sudah divaksin dapat terinfeksi HPV. Wanita aktif secara seksual memiliki peluang
yang tinggi terinfeksi HPV, oleh karena itu screening dapat dilakukan untuk mengetahui ada
tidaknya sel abnormal yang memiliki peluang kanker serviks. Sementara itu, wanita terinfeksi
HPV yang tidak melakukan screening akan memiliki peluang lebih tinggi terkena kanker serviks
karena tidak adanya perlindungan maupun pengobatan yang dilakukan. Infeksi HPV yang terjadi
baik pada subpopulasi wanita dan pria dapat disembuhkan dengan tindakan pengobatan. Berikut
adalah diagram kompartemen yang menggambarkan penyebaran HPV pada pria dan wanita yang
aktif secara seksual sampai terjadinya kanker serviks pada subpopulasi wanita.
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Gambar 1. Diagram kompartemen model penyebaran kanker serviks

Berdasarkan diagram kompartemen pada Gambar 1, model penyebaran kanker serviks dapat

dituliskan dalam bentuk persamaan diferensial sebagai berikut.
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dj@t) _ cmBrln(O)Sm(t)

= {J(t) — unJ (0),

ac N;(t)
dRn(t) _ °
dt - {](t) — HUm m(t):
dengan

Ne(t) = Se(t) + V() + I (t) + Lo (t) + C(t) + Rp(t), dan N, (t) = S, (t) +J () + R (0).

Parameter yang digunakan pada model diuraikan pada Tabel 1 sebagai berikut.

Tabel 1. Nilai Parameter
Parameter Deskripsi
TTr () Laju populasi wanita (pria) aktif secara seksual
() Kematian alami wanita (pria)
Br(Bm) Peluang infeksi berpindah dari wanita ke pria (pria ke wanita)
cr(Cm) Rata-rata banyaknya kontak seksual
Tingkat vaksinasi
Efikasi Vaksin
Laju Screening
Laju wanita terinfeksi HPV terkena kanker serviks
Tingkat populasi wanita sembuh
Tingkat populasi pria sembuh
Laju subpopulasi wanita screening yang terkena kanker
serviks
y Laju kematian karena kanker serviks

SHVYNQ DT m S

Sistem persamaan (1) dapat disederhanakan dengan melakukan penskalaan. Misalkan,

§® = ]Svf—gﬁ(t) T O = ey e = F5 €O =

O~ iSO R 1O R O = e

Hasil penskalaan di atas sebagai berikut.

B0 45,0 = Bl 050 = 5,

dzgt) = ¢S () — (A — ) B (DV(E) — 1V (D),

IO 5,0+ (= T OV ©) = P () = 61— (O = 1o (0), @)
dl_";f D bl = 0T30(0) = 8T30(0) = T (0,

L0 5100+ 001 ~ P () = YO =, CC),

dR(t)

T olsc(t) — meRp(2),
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dSZlnt(t) = T = CmBrIn (£) S (8) — .S (8),
d_ _ _ _ —
VO 500 = O ~ ],
dRy(t) - 5

dt - (](t) - T[mRm(t)'

Berdasarkan sistem (2) tampak bahwa Rf(t) dan R,,(t) tidak terlibat di dalam persamaan yang

lain, sehingga sistem (2) dapat direduksi untuk memudahkan dalam analisis. Berikut adalah sistem

persamaan hasil reduksi.

dbzt@ = 7tp — $S5(6) — cpBl (OS5 (6) — s S,(0),

d‘zgt) = $5,() — (1 — ), B OV (©) — 1, T (©), ()
dl_ggt) = ¢rBm] (57 (®) + (1 = )] (OV (©) = I (8) = 01 =PI (6) = my I (0),
dl_sdct(t) = ply — 015 (t) — 8T, (£) — L (1),

dff) =8I (t) + 8(1 = p)I(t) —yC(t) — mC(L),

df;nt“) = T — B TS () = TS (B),

VO T30 =~ T0) = O

3.2 Titik Kesetimbangan dan Angka Reproduksi Dasar
Titik kesetimbangan sistem (3) diperoleh ketika
dS;(t) _dV(t) _dih @) _ dl(t) _dC(t) _dSu() _dj(®) _

a Cat Tt T ar Tar T a o ar Y
Berdasarkan perhitungan analisis diperoleh dua titik kesetimbangan yaitu,
1. Titik kesetimbangan bebas penyakit
—(C.(+\0 ()0 T (+\O T 0 F(+\0 T 0 7r+\0) — Ty ¢
EO - (Sf(t) IV(t) IIh(t) rlsc(t) rC(t) ,Sm(t) r](t) ) - <¢ + n_f;d) i T[f,O,O,O,].,O .

Selanjutnya ditentukan angka reproduksi dasar (R,) yang menjadi angka penting untuk
mengetahui terjadi tidaknya penyebaran penyakit pada suatu populasi. R, menyatakan rata-rata
banyaknya individu yang terinfeksi akibat satu individu yang telah terinfeksi sebelumnya. Matriks

Generasi Selanjutnya dapat digunakan untuk menentukan R, [13].
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Misalkan x = (I, I, C,]), maka berdasarkan model pada persamaan (3) dapat dibentuk

matriks F dan V yang terdiri dari subpopulasi terinfeksi sebagai berikut.

& P -V,
dt
dengan,
Bl (D57 (8) + (1 = ) B (DT (1)
Fx) = 0 ,
Cmﬁfl_h(t)s_m(t)
dan
v / (p+m + 001 =) L(®) \
V(x) = 2| _ | —pl,() + (0 + 85+ nf)fsc(t) _
v | e -0 PO ¢ (v +m)C®)
@ + T (®)

Matriks Jacobi untuk F dan V pada titik kesetimbangan bebas penyakit E, adalah sebagai berikut.

Cfﬁm
1_
0 0 ¢+nf(7ff+( 6)(],'))\
DF(Ep)=| 0o 0 0 0 :
0 0 0 0
cnf; 0 0 0
(p+7tf+9(1—p) 0 0 0
-p o+6+my 0 0
DV(E,) = .
(Eo) —6(1—p) -8 Y+ 0
0 0 0 {+my,

Selanjutnya angka reproduksi dasar (R,) diperoleh dari radius spectral matriks
(DF (Ey))(DV~1(E,)) atau nilai eigen terbesar dari matriks (DF (E,))(DV~1(E,)), yaitu

R. — Cmﬁfcfﬁm(nf + (1 -¢8)9)
T o+ + 00—+ + )

2. Titik kesetimbangan endemi
Titik kesetimbangan endemi (E*) diperoleh ketika I, (t) # 0 sehingga,
E* = (5 V() 1n(0), I ()", )", S ()", (8)"),
dengan
_ T ({4 ) + T CnBr({ + ) I ()
(¢ + 7)o + mp2) + ((qﬁ + 76) ((CmBr + TmemBr) + cfﬁmnmcmﬁf) L@®*

-§f(t)*
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d)nf((n—m + T[mz + ((Cm.Bf + 7Tmcmﬁf)l_h(t)*)z

O Tt +107m + 9300 ©) (i + 6+ 7y + T+ )
L.(t) = (O"f‘:ﬁl_h(t)*,

S = — c:;ffh(t)*'

o =7 n:)?;nfi:;;fhu)*)'

oy =~ i

dengan,

Q1 = (cmﬁf)z[nf{ + Ty, + P4 + 1Ty, + cfﬁmnm] [nf( + ey, + (1 — e)cfﬁmﬂm]
[p+m+6(1—-p)]>0,

q, = nmcmﬂf(rrf + qb)(( + 11,,) [nf(( +m,) + (1 - s)cfﬁmnm] [p + 1+ 6(1— p)]
FemBrm (C + mp) (7 + ¢)(C + 1) + ¢ BmTtm][p + 77 + 0(1 — p)]
—nfcfﬁmnmcmzﬁfz[nf(f + ) + (1= )¢ty + (1 —)P({ + nm)],

Qs = T’ ({ + 1) % (17 + @) (p +m+6(1 - p)) [1-Ry?]

Eksistensi titik kesetimbangan endemi (E™) bergantung pada nilai R, . Jika R, > 1 maka diperoleh

nilai g; < 0 sehingga diperoleh solusi tunggal untuk I,,(t)* yang bernilai positif. Hal ini
mengakibatkan S¢(t)*,V(t)*, I;.(£)*, C(£)*, S, (t)*,J(£)* semuanya bernilai positif dan titik

kesetimbangan endemi eksis.
3.3 Kestabilan lokal titik kesetimbangan
3.3.1 Kestabilan Titik Kesetimbangan E,,

Kestabilan titik kesetimbangan bebas penyakit E, diperoleh dengan menentukan nilai

eigen dari Matriks Jacobi sistem (3) ketika E,. Titik kesetimbangan E, bersifat stabil asimtotik

lokal jika bagian real dari nilai eigen bernilai negatif.

Matriks Jacobi di E, = (—¢+nf,¢+nf, 0,0,0,1,0) adalah
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[ Bty
—(p+m) 0 0 0 0 0 R
(A =& Bmd
d) —TL'f 0 0 0 0 _Tﬂ.’f
JE)=| 0 0 —(+6(1—p)+m) 0 0 ;ﬁf (my + (1= &)¢)
0 0 p —(0+6+my) 0 0 0
0 0 6(1—-p) ) -y+m) O 0
0 0 —Cmbs 0 0 T 0
0 0 cmby 0 0 0 ~( + )

Nilai eigen dari matriks J(E,) dapat diperoleh dengan cara menyelesaikan |J(E,) —rI| = 0,
sehingga diperoleh nilai eigen yaitur; = —17,1, = —(¢ + 1), 13 = —mp, 1 = —(y + 77), 15 =
—(c+6+ nf) sementara r dan -, ditentukan dengan menyelesaikan trace(L) dan |L|, dimana

Pm
_[~(e+oQ-p)+m) (;f+nf(nf+(1—g)¢) _

Cmﬁf _(5 + T[m)

Dengan menggunakan metode trace dan determinan [14], diperoleh nilai tr(L) < 0dan |L| > 0

L 0.

cmBrerPm(me+(1-€)P)
(p+mr+0(1-0))(P+TF)((+1T1m)

maka didapatkan 1, < 0 dan r; < 0 jika \/ <1 atau R, < 1. Oleh

karena itu dapat disimpulkan bahwa titik kesetimbangan bebas penyakit E, bersifat stabil asimtotik
lokal jika Ry < 1.
3.3.2 Kestabilan Titik Kesetimbangan E*

Kestabilan titik kesetimbangan bebas penyakit E* diperoleh dengan menentukan nilai
eigen dari matriks jacobi sistem (3) ketika E*. Titik kesetimbangan E* bersifat stabil asimtotik

lokal jika memenuhi kriteria Routh-Hurwitz [15]. Matriks Jacobi di E*=

(Sp(O) V() L), I ()", C(©)*, S ()", (1)), adalah

Jji1 0 0 0 0 0 Jji7]
Jo1 Jaz 0 0 0 0 Jy
Jz31 Jsz Jzz O 0 0 J37
J(E*)= 0 0 Jaz Jjaa O 0 0]

0 0 Js3 Jsa Jjss O O
0 0 Jjez 0 0 Je O
L 0 0 j73 0 0 j76 j77-

dengan,

juu=—(@+ B O + 1), Jaz = cBn(SFO + L =V(O)), oz = cmBrSn(®)",
J17 = —¢tBmSp()*, Jaz =D J76 = CmBrln()*,

J21 = @, Jag = —(a +6+ T[f), Jo7 = —(( + my).

J2z = — ((1 — )¢ B (8)* + ﬂf)' Jjs3 =01 —p),

Ja7 = —(1 = &)ce BV (), Jsa =6,



166 Analisis Dinamik pada Model Kanker Serviks dengan Vaksinasi dan Screening

Ja1 = B ()7, Jss = — (v + mp),
Jaz =1 - €)Cf,3m/_(t)*: Je3 = _Cm.BfS_m(t)*'
J3z3 = _(P +6(1—-p)+ T[f)r Jee = _(Cmﬁfl_h(t)* + o),

Nilai eigen dari matriks J(E*) dapat diperoleh dengan cara menyelesaikan |J(E*) —rI| = 0,
sehingga diperoleh nilai eigen yaitu r; = —(y + ), 7, = —(0 + 6 + 77), dan |G| = 0,
dengan

|j11 -Tr 0 0 0 J17 |
J21 Jo2 =T 0 0 J27
|Gl =] Ja1 Ja32 Jsz3—T 0 J37
0 0 Je3 Jee =T 0

0 0 J73 J76 J77 =71

memenuhi kriteria Routh-Hurwitz. Dari perhitungan |G| = 0 maka didapatkan persamaan
karakteristik sebagai berikut.

S+ a;r* +a,r® +azr? + a,r +as =0, (4)

dengan

@ = 27 + 377 + BT (6) + S+ 4+ P+ O(1 = p) + cpBn]*(8) + (1 — £)cp B (D),

a, = ({ + T+ @+ B (O +3n, +p+6(1—p) + (1 - e)cfﬁm]_*(t)) (cmBrln(©) + )
+ (¢ + B (©) + 37 +p + 6(1 = p) + (1 = ep () (€ + )
+(¢ + cpBul () +17) (p + 01 = p) + 21 + (1 = E)cp " (1) )
+(p+ 601 —p) + 1) (1 — )" (©) + 7 )
+(emBrSn®©) (crbm (550 + = 7 ®) ),

a5 = ({ + ) (CmBrT(6) + ) (6 + cpfonf " (6) + 377 + p + 6(1 = p) + (1 = E)cp o (1))
+(§ + cpBud " (©) + 1) (BT (©) + ) (p + (1 = p) + 2 + (1 = &) (1)
+(p+6(1—p) +my) ((1 — )¢ P (D) + nf) (cmBrln(©) + )
+(C + ) (p + 01— p) +17) (b + ¢ (8) + 2 + (1 = ) (1))
+(¢ + B () + 1) ((1 — &) () + nf) ((+mn+p+6(1—p)+1;)
+ (cmBrSin(®) @mpcpBmSi () + (1 = )BT (1) (S7(8) + V()
+¢rBmSy ()¢ + 21 (1 — &)cp V(1) + (1 = £)pce B V™ (1))

By S (OTmer B (SF(0) + (1 — VD)),
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ay = (CemBrli () + (o + TpemBrli(©) + ) (¢ + ¢ B (8) + 1)
(p+6(1-p)+2mp + (1= B (©) + (p+ 6(1 = p) +77)
((1 — &)¢p P (1) + nf) + (¢ + B (@) + 1) (p+ 0(1 — p) + 1)
((1 — &)¢p P (1) + nf) (emBrLi(8) + 2 + 0) + cuBrSin () ey B SF (O

+(1 = &)er2 B S} (O (O + CpBn S} (O Tmeh

+2(1 = ¢ PV (Ommms + (1 — €)cp BV ()T

+(1 = )¢ 2B V(O] (8) + drrpcy B SF (1) + (1 — €)cp BV (D Py

+(1 = e 2B T (OV () + (1 — £)2¢* B T (0?7 (1)

+10:20 Bon S () + T2 (1 — &) cp BV (8) + 1 (1 — )cp 2B T (£)SF (D).

a5 = T Co B Sy (D) (BT B SE(E) + PTr(1 — E)cp BV (8) + mp (1 — £)cp 2B 2T (DT (£)

20 B S () + 1,2 (1 — )¢ Bn ¥ (8) + 1 (1 — £) 2B T (DSF (1))
+(¢ + cpBul () + 1) (p + 6(1 = p) + 1) (1 — &)y B (©) + 7 )

(¢ + ) (emBrIn () + ),
Berdasarkan kriteria Routh Hurwitz akar-akar persamaan karakteristik (4) memiliki bagian real
negatif karena memenuhi Kriteria sebagai berikut.

1 ay=2my 4+ 31 + Bl + T+ G+ p + 01 —p) + B (O + (1 — )¢ B (£) > 0,
a5 = Ty ConBr S () (@1 Cp B Sf (8) + P (1 — )y BV (8) + 1 (1 — €)cp? BT (DOV* (1)
+11:2 ¢4 B S (8) + 2 (1 — E)cp BV () + 1 (1 — &) 2B T (D)SF (1))
+(¢ + cBuJ (0) + 715) (p + 6(1 — p) + 717) ((1 — )cp Bl (1) + nf) @ + ) (emB T (8) + 1) > 0,
2. aa,—az= (cmﬁfl_;(t) + nm)z (( + T+ P+ B )+ 31, +p+0(1—p) + (1 — s)cfﬁm]_*(t))
+2(0 + 1) (B () + ) (6 + CpBnd ™ (6) + 377 + p + 01 = p) + (1 = E)cp (1))
+2(¢ + B () + 117 ) (CmBr I (D) + 1) (p +0(1—p)+2m+ (1 - e)cfﬁ,,j*(t)>
+2(p+6(1 —p) + 1) ((1 — )¢ Bm] () + nf) (cmBrli () 4 21 + { + ¢ + B () + 7f)
+(C + 1) (emBrTa(O) + oy + & + B () + 37 +p + 01 = p) + (1 — )y (1))
45 (@ (B (70 + (1= 7)) (¢ + 7+ p + 00 = p) + 17 + By i)
+(p + cpBnf” () + 1) (cmﬁff;;(t) +2m, +{+p+ 601 —p)+2m+ (1 - s)cfﬁm]'*(t))
+2( + ¢pfon*(©) +77) (€ + 1) (p + (1 = ) + 277 + (1 = )] (1))
+(p+6(1—-p)+ rtf)z (cm,[?fl_,*l(t) + 21 + {+ 4 B () + 21 + (1 — s)cfﬁnj*(t))
(A= OBl O +117) (cmByTa(®) + 2 + 8 + b+ o] (©) + 21, +p + 0(1 — p))
mBrer B S (O (O (S7 (©) + (1 = £)27°(5)) > 0
3. ayayas; +a;as —as? —aj;?a, >0,

4, aja,aza, + 2a,a,a5 + a,azas — a;2a,® — a;a,%as — az?a, —ag? > 0.
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Kriteria (1) dan (2) telah terpenuhi dengan detail perhitungan yang telah dijabarkan. Dengan
demikian, titik kesetimbangan endemi E* stabil asimtotik lokal jika memenubhi kriteria (3) dan (4)
yang dibuktikan secara numerik.
3.4 Simulasi Numerik

Pada bagian ini dilakukan simulasi numerik untuk mengilustrasikan kestabilan titik
kesetimbangan bebas penyakit E, ketika R, < 1 dan juga dilakukan simulasi numerik untuk
mengilustrasikan kestabilan titik kesetimbangan endemi E* ketika R, > 1. Simulasi numerik
dilakukan untuk mendukung hasil analisis yang telah diperoleh. Nilai awal yang digunakan adalah
S:(0) = 0.3,V(0) = 0.2,1,(0) = 0.1, I;.(0) = 0.1,C(0) = 0.2, $,,(0) = 0.5, J(0) = 0.3, dan

nilai parameter yang digunakan pada simulasi ini tercantum pada Tabel 2.

Tabel 2. Nilai parameter untuk simulasi numerik
Parameter  Nilai Parameter Nilai Parameter
Simulasi R, <1  Simulasi R, > 1

nf(nm) 05 05

Br (Bm) 0.4 0.8

& (cm) 2 3
¢ 0.05 0.05
€ 0.95 0.95
P 0.01 0.01
0 0.1 0.1
o 0.7 0.7
¢ 0.7 0.7
o) 0.05 0.05
y 0.01 0.01

3.4.1 Simulasi I: Kestabilan titik E, saat R, < 1
Pada simulasi ini digunakan nilai parameter seperti pada Tabel 2 dengan g = 0.4, 5, =

0.4, ¢, = 2,dan ¢,,, = 2, sehingga didapatkan nilai R, = 0.8945 < 1.
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Gambar 2. Solusi numerik kestabilan E, saat R, = 0.8945 < 1
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Berdasarkan Gambar 2 ditunjukkan bahwa solusi numerik konvergen menuju titik kesetimbangan
Eo(S7,V, In, Ise, C, S, J) = (0.9091,0.0909,0,0,0,1,0). Hasil simulasi tersebut sesuai dengan
hasil analisis yang diperoleh bahwa jika R, < 1 tidak ada infeksi pada subpopulasi dan titik
kesetimbangan bebas penyakit E, bersifat stabil asimtotik.
3.4.2 Simulasi I: Kestabilan titik E* saat R, > 1

Pada simulasi ini digunakan nilai parameter seperti pada Tabel 2 dengan g = 0.8, 5, =
0.8, ¢s = 3, dan ¢,,, = 3, sehingga didapatkan nilai R, = 2.6835 > 1.
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Gambar 3. Solusi numerik kestabilan E* saat R, = 2.6835 < 1

Berdasarkan Gambar 3 ditunjukkan bahwa solusi numerik konvergen menuju titik kesetimbangan
E*(S;,V, Iy, Ise, C, S, J) = (0.4041,0.0516,0.4583,0.0037, 0.0893, 0.3125,0.2864). Sementara
itu juga diperoleh nilai a,a,a; + ajas — az? — a;?a, = 337.7289 > 0 dan a,a,aza, +
2a 4,405 + ayazas — a;2a,’ — aja,%as — az?a, — ag? = 1481.8 > 0 sehingga kriteria Routh-
Hurwitz terpenuhi. Dengan demikian titik kesetimbangan E™* bersifat stabil asimtotik lokal. Oleh
karena itu dapat disimpulkan bahwa hasil simulasi sesuai dengan hasil analisis yang diperoleh
bahwa jika R, > 1 maka terjadi penyebaran infeksi pada subpopulasi dan titik kesetimbangan

endemi E* bersifat stabil asimtotik.
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Gambar 4. Grafik solusi jumlah subpopulasi terinfeksi saat p = 0,¢p = 0,p = 0.01, ¢ = 0.05

Gambar 4 menunjukkan pengaruh tidak dan adanya pemberian vaksinasi maupun
screening terhadap jumlah subpopulasi wanita terinfeksi (I,,), subpopulasi wanita terkena kanker
serviks (C), dan subpopulasi pria terinfeksi (J). Parameter p = 0, ¢ = 0 menunjukkan tidak ada
tindakan vaksinasi dan screening yang diberikan. Pada Gambar 4 terlihat bahwa pemberian
vaksinasi dan screening dengan parameter p = 0.01,¢ = 0.05 mampu mengurangi jumlah
subpopulasi terinfeksi diantaranya mengurangi jumlah subpopulasi wanita terinfeksi HPV,

subpopulasi wanita terkena kanker serviks, dan subpopulasi pria terinfeksi HPV.

4 Simpulan

Berdasarkan hasil pembahasan pada penelitian ini, maka dapat disimpulkan sebagai berikut.

e Model penyebaran kanker serviks dengan vaksinasi dan screening mempunyai dua titik
kesetimbangan. Titik kesetimbangan tersebut yaitu titik kesetimbangan bebas penyakit dan
titik kesetimbangan endemi. Eksistensi dan kestabilan titik kesetimbangan bergantung pada
nilai angka reproduksi dasar R,. Titik kesetimbangan bebas penyakit eksis tanpa syarat dan
titik kesetimbangan endemi eksis jika R, > 1. Titik kesetimbangan bebas penyakit bersifat
stabil asimtotik lokal jika nilai Ry, < 1 dan titik kesetimbangan endemi bersifat stabil
asimtotik lokal karena memenuhi kriteria Routh-Hurwitz.

e Pemberian vaksinasi dan screening memiliki pengaruh untuk mengurangi jumlah
subpopulasi terinfeksi.

e Simulasi numerik yang dilakukan mendukung hasil analisis dinamik yang diperoleh.
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