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BAB II 

TINJAUAN PUSTAKA 

A. Landasan Teori 

1. Human Imunodeficiency Virus (HIV) 

            Human Immunodeficiency Virus (HIV) adalah virus yang menyerang 

sistem imun tubuh manusia, terutama sel T CD4+ yang berfungsi dalam 

respons imun. Infeksi HIV melalui beberapa tahap, dimulai dengan infeksi 

primer yang bisa disertai atau tanpa gejala akut, diikuti dengan fase 

asimtomatik di mana penderita tidak menunjukkan tanda-tanda penyakit, dan 

berlanjut ke tahap lebih lanjut yang dikenal sebagai Acquired 

Immunodeficiency Syndrome (AIDS). HIV termasuk dalam keluarga 

retrovirus, yang memiliki kemampuan untuk mengubah materi genetiknya 

menjadi DNA dengan bantuan enzim reverse transcriptase. Virus ini 

menginfeksi sel-sel tubuh yang memiliki reseptor CD4, seperti sel T, monosit, 

dan makrofag. Setelah menginfeksi sel, HIV mengintegrasikan DNA-nya ke 

dalam DNA sel host, menjadikannya bagian dari sel tersebut. Karena itu, 

infeksi HIV bisa berlangsung seumur hidup, dengan virus yang terus 

berkembang di dalam sel tubuh. Infeksi HIV merusak sistem kekebalan tubuh 

secara bertahap, menurunkan kemampuan tubuh untuk melawan infeksi dan 

penyakit. AIDS merupakan tahap akhir dari infeksi HIV, yang ditandai dengan 

penurunan signifikan fungsi kekebalan tubuh, sehingga tubuh menjadi sangat 

rentan terhadap infeksi oportunistik dan beberapa jenis kanker. Terapi 

antiretroviral (ARV) dapat digunakan untuk mengendalikan infeksi dan 

memperlambat perkembangan penyakit menuju tahap AIDS (Afif et al. 2019). 

                HIV merupakan bagian dari keluarga virus yang dikenal sebagai 

Retrovirus, sebagai virus berselubung, HIV mengandung kapsid dan selubung 

yang terbentuk melalui tunas dan sekuestrasi lapisan lipid manusia, Genom 

HIV terdiri dari dua molekul RNA untai tunggal dengan tiga bagian penting 

yang disebut gag, pol, dan env. Bagian-bagian ini juga mengkode produk 

protein terkait yang penting bagi siklus hidup HIV, bagian gen gag mengkode 

empat protein yang penting bagi kapsid HIV, p24, p17, p7 dan p6. Protein ini 

berfungsi untuk membentuk kapsid berbentuk kerucut, memperkuat lapisan 
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membran bagian dalam, dan membentuk nukleoprotein dan kelompok RNA, 

dan memfasilitasi pelepasan partikel virus. Khususnya, gen pol mengkode p10, 

p51, p32 yang berhubungan dengan protease, reverse transcriptase, dan 

integrase. Masing-masing protein ini melakukan fungsi enzimatik yang penting 

bagi kelangsungan hidup dan replikasi HIV (Karan patel et al. 2021). 

 

 

 

                         Sumber : (Kummar et al. 2015) 

Gambar 2.1 Struktur HIV 

a. Replikasi HIV 

              Infeksi dimulai saat partikel HIV menemukan sel Th (T-helper) 

dengan molekul permukaan yang disebut CD4. Partikel virus menggunakan 

gp120 untuk melekatkan dirinya pada membran sel, kemudian masuk ke 

dalam sel. Dalam sel partikel virus melepaskan RNA-nya, dan enzim 

reverse transcriptase kemudian mengubah RNA virus menjadi DNA. DNA 

HIV yang baru ini kemudian masuk ke dalam inti sel dan dengan bantuan 

enzim integrase dimasukkan ke dalam DNA sel hos (sel yang diinfeksi). 

Begitu berada dalam gen DNA, DNA HIV ini disebut provirus. DNA 

mengalami transkripsi, DNA HIV dibaca untuk menghasilkan protein virus 

dalam bentuk rantai panjang. Selanjutnya protein virus menyatu dan 

membentuk kapsid (kapsul) dan membuat tonjolan pada dinding sel lalu 
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melepaskan diri menjadi virus baru. HIV baru ini akhirnya mengalami 

maturasi dan siap menginfeksi sel-sel lainnya (Alamsyah et al. 2020). 

b. Patogenesis  

Sumber: Gary Maartens, 2014 
     Gambar 2.2 Siklus hidup HIV dan respons imun inang 

 

  Virus biasanya masuk tubuh dengan menginfeksi sel Langerhans di mukosa 

rektum atau mukosa vagina yang kemudian bergerak dan bereplikasi di 

kelenjar getah bening setempat. Virus kemudian disebarkan melalui viremia 

yang disertai dengan sindrom dini akut berupa panas, mialgia, dan artralgia. 

Pejamu memberikan respons seperti terhadap infeksi virus umumnya. Virus 

menginfeksi sel CD4, makrofag, dan sel dendritik dalam darah dan organ 

limfoid. Antigen virus nukleokapsid, p24 dapat ditemukan dalam 

darahselama fase ini. Fase ini kemudian dikontrol sel T CD4 dan antibodi 

dalam sirkulasi terhadap p24 dan protein envelop gp120 dan gp41. Efikasi 

sel Tc (T cytotoksik) dalam mengontrol virus terlihat dari menurunnya 

kadar virus. Respons imun tersebut menghancurkan HIV dalam kelenjar 

getah bening yang merupakan reservoir utama HIV selama fase selanjutnya 

dan fase laten. Dalam folikel limfoid, virus terkonsentrasi dalam bentuk 

kompleks imun yang diikat sel darah. Meskipun hanya kadar rendah virus 

diproduksi dalam fase laten, destruksi sel CD4 berjalan terus dalam kelenjar 
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limfoid. Akhirnya jumlah sel CD4 dalam sirkulasi menurun. Hal ini dapat 

memerlukan beberapa tahun. Kemudian menyusul fase progresif kronis dan 

penderita menjadi rentan terhadap berbagai infeksi oleh kuman 

nonpatogenik (Baratawidjaja et al. 2010).  

              Setelah HIV masuk ke dalam sel dan terbentuk DNA, intergrasi 

DNA viral ke dalam genom sel pejamu membentuk provirus. Provirus tetap 

laten sampai kejadian dalam sel terinfeksi mencetuskan aktivasinya, yang 

mengakibatkan terbentuk dan pelepasan partikel virus. Walau CD4 

berikatan dengan envelop glikoprotein HIV, diperlukan reseptor kedua 

supaya dapat masuk dan terjadi infeksi. Galur tropik sel T HIV-1 

menggunakan koreseptor CXCR4, sedangkan galur tropik makrofag 

menggunakan CCR5. Kedua reseptor ini merupakan reseptor kemokin 8 dan 

ligan normalnya dapat menghambat infeksi HIV ke dalam sel. Subyek yang 

baru terinfeksi HIV dapat disertai gejala atau tidak. Gejala utama berupa 

sakit kepala, sakit tenggorok, panas, dan ruam yang terjadi sekitar 2-6 

minggu setelah infeksi, tetapi dapat terjadi antara 5 hari dan 3 bulan 

(Baratawidjaja et al. 2010).  

c. Penularan HIV/AIDS 

Penularan HIV/AIDS bisa melalui beberapa cara:  

1) Transmisi seksual Penularan HIV/AIDS dengan cara transmisi seksual 

paling sering terjadi. Penularan terjadi melalui hubungan seksual 

(homeseksual dan heteroseksual) melalui mani, cairan vagina, dan 

serviks.  

2) Transmisi non seksual Transmisi non seksual terbagi menjadi dua cara: 

Transmisi Parental Penggunaan jarum suntik dan alat tusuk (tindik) 

yang telah terkontaminasi.  Transmisi Transplasental  Penularan dari 

ibu positif HIV ke bayi (beresiko 50%). Penularan dapat terjadi diwaktu 

hamil, melahirkan, dan menyusui.  

3) Penularan masa prenatal HIV yang ditularkan dari ibu ke bayi melalui 

3 cara: Dalam uterus (lewat plasenta), sewaktu persalinan,  melalui air 

susu ibu (Yulrina et al. 2015). 
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d. Manifestasi Klinik  

Infeksi HIV tidak akan langsung memperlihatkan tanda atau gejala tertentu. 

Dalam perjalanannya, Infeksi HIV dapat melalui 3 fase klinis (Ning et al. 

2016).  

1) Infeksi Akut 9 Dalam 2 hingga 6 minggu setelah terinfeksi, HIV 

menginfeksi sel target, yang terjadi adalah replikasi yang menghasilkan 

berjuta-juta virus baru, terjadi viremia yang memacu sindrom infeksi 

akut. Gejala yang terjadi dapat berupa demam, nyeri menelan, 

pembengkakan kelenjar getah bening, ruam, diare, nyeri otot dan sendi 

serta batuk.  

2) Infeksi Laten Setelah infeksi akut, dimulailah infeksi asimtomatik yang 

umumnya berlansung setelan 8 sampai 10 tahun. Meskipun pada fase 

ini virion di plasma menurun, replikasi tetap terjadi didalam kelenjar 

limfe dan jumlah limfosit T-CD4 perlahan menurun walaupun belum 

menunjukkan gejala. Beberapa pasien dapat menderita sarkoma 

kaposis, herpes zoster, herpes simpleks, sinusitis bacterial, atau 

pneumoniayang mungkin tidak berlangsung lama.  

3) Infeksi Kronis Akibat replikasi virus yang diikuti kerusakan kematian 

sel dendritik folikuler karena banyaknya virus, fungsi kelenjar limfe 

sebagai perangkap virus menurun dan virus dicurahkan ke dalam darah. 

Saat ini terjadi respon imun sudah tidak mampu meredam jumlah virion 

yang berlebihan. Limfosit T-CD4 semakin tertekan oleh karena 

intervensi HIV yang semakin banyak dan jumlahnya dapat menurun. 

Penurunan limfosit T mengakibatkan sistem imun menurun dan pasien 

semakin rentan terhadap berbagai penyakit infeksi sekunder, dan 

akhirnya pasien jatuh pada kondisi AIDS. 

e. Diagnosis HIV  

Diagnosis HIV ditegakkan dengan pemeriksaan laboratorium. Pemeriksaan 

laboratorium HIV dilakukan pada semua orang dengan gejala klinis yang 

mengarah ke HIV/AIDS, dan dilakukan untuk menyaring HIV pada semua 

remaja dan orang dewasa dengan penigkatan resiko infeksi HIV, dan semua 

wanita hamil (Permenkes, 2014).  



12 
 

 
 

Berikut ini pemeriksaan laboratorium HIV:  

a. Tes Cepat Tes cepat hanya dilakukan untuk keperluan skrining, dapat 

meindeiteiksi antibodi te irhadap HIV-1 maupun HIV-2. Teis ceipat dapat 

dijalankan pada jumlah sampe il yang leibih seidikit dan waktu tunggu 

untuk meingeitahui hasil kurang dari 20 me init.  

b. Teis Enzymei Immunoassay (EIA) antibody HIV Te is ini beirguna seibagai 

skrining maupun diagnosis HIV de ingan meindeiteiksi antibody HIV-1 

dan HIV-2.  

c. Teis Weisteirn Blot Meitodei ini digunakkan untuk me ineigakkan diagnosis 

HIV deingan seinsitivitas yang tinggi. Pe imeiriksaan cukup sulit, mahal 

dan meimbutuhkan waktu se ikitar 24 jam.  

f. Teis Virologi  

a) HIV DNA kualitatif (EID) 

untuk meindeiteiksi keibeiradaan virus dan tidak be irgantung pada 

keibeiradaan antibodi HIV. Teis ini digunakkan untuk diagnosis pada 

bayi.  

b) HIV RNA kuantitatif  

untuk meimeiriksa jumlah virus didalam darah, dan dapat digunakan 

untuk peimantauan ARV pada deiwasa dan diagnosis pada bayi jika HIV 

DNA tidak teirseidia.  

c) Polimeirasei Chain Reiaction (PCR)  

untuk meindiagnosis anak beirumur kurang dari 18 bulan.Bayiyang 

dikeitahui teirpajan HIV seijak lahir dianjurkan untuk dipe iriksa paling 

awal pada umur 6 minggu  

d) Viral load teist  

Teis viral load HIV adalah teis yang digunakan untuk me ingukur jumlah 

virus HIV di dalam darah yang dinyatakan dalam satuan kopi pe ir 

mililiteir (ml) darah. Skrining untuk infe iksi HIV adalah yang teirpeinting, 

kareinaseiseiorang yang teirinfeiksi mungki te itap asimtomatik se ilama 

beirtahun-tahun saat infeiksi beirlangsung. Cakupan teis HIV yang tinggi 

akan dapat meineimukan orang deingan HIV/AIDS se ihingga 11 orang 



13 
 

 
 

teirseibut dapat diobati de ingan antireitroviral se ihingga reisiko peinularan 

HIV kei orang lain meinjadi reindah (Nasronudin eit al. 2007)             

g. Peinceigahan HIV  

Human Immunodeificieincy Virus tidak meingeinal siapa, HIV tidak me ingeinal 

keilompok, tapi HIV be irisiko teirhadap peirilaku. Cara yang paling lazim 

seiseiorang teirinfeiksi HIV adalah meilalui hubungan se iksual deingan peingidap 

HIV. Tidak dapat dilihat apakah seiseiorang teirinfeiksi HIV atau tidak. Hal ini 

beirarti bahwa se iseiorang harus meilindungi dirinya se indiri dan pasangan 

seiksualnya deingan cara:  

1) Tidak meilakukan hubungan se iksual.  

2) Peinularan tidak akan teirjadi bila peinis, bibir, vagina dan anus tidak 

peirnah beirseintuhan deingan peinis, bibir, vagina dan anus orang lain.  

3) Peinggunaan kondom late iks atau poliureitan seiwaktu meilakukan 

hubungan seiks sangat meingurangi risiko pe inularan HIV dan jangan 

meinggunakan kondom dari bahan kulit alami (Ning eit al. 2016). 

2. Antiretroviral Therapy (ART) 

           Pada beibeirapa tahun teirakhir ini, peinatalaksanaan klinis pe inyakit HIV 

di Neigara maju beirubah seicara drastis deingan teirseidianya obat antireitroviral 

(ARV). ARV beikeirja langsung meinghambat reiplikasi (peinggandaan diri) HIV. 

Teirapi antireitroviral (ARV) deingan meingkombinasi beibeirapa obat ARV 

beirtujuan untuk me ingurangi viral load (jumlah virus dalam darah) agar 

meinjadi sangat re indah atau di bawah tingkat yang dapat teirdeiteiksi untuk 

jangka waktu yang lama. Saat ini ada tiga golongan ARV yang te irseidia di 

Indoneisia :  

a. Nucleiosidei Reiveirsei Transcriptasei Inhibitor (NRTI): obat ini dike inal 

seibagai analog nukleiosida yang meinghambat proseis peirubahan RNA virus 

meinjadi DNA. Prose is ini dipeirlukan agar virus dapat be ireiplikasi. Obat 

dalam golongan ini te irmasuk zidovudine i (ZDV atau AZT), lamivudine i 

(3TC), didanosine i (ddl), zalcitabine i (ddC), stavudinei (d4T) dan abacavir 

(ABC).  

b. Non-Nucleiosidei Reiveirsei Transcriptasei Inhibitor (NNRTI): obat ini 

beirbeida deingan NRTI walaupun juga meinghambat proseis peirubahan RNA 
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meinjadi DNA. Obat dalam golongan ini te irmasuk neivirapinei (NVP), 

eifavireinz (EFV), dan de ilavirdinei (DLV) (TIM RSUD M.NATSIR, 2022). 

ARV golongan NRTI dan NNRTI me impunyai cara ke irja meinghambat einzim 

reiveirsei transcriptasei seihingga meinghambat peimbeintukan RNA virus me injadi 

DNA pada langkah ke i 4 siklus hidup virus HIV. Seimeintara ARV yang 

teirmasuk golongan Proteiasei Inhibitor (PI) seisuai namanya PI me imiliki cara 

keirja meinghambat einzim proteiasei. Ensim prote iasei seindiri adalah einzim yang 

beirfungsi seibagai “gunting kimiawi” dalam pe imotongan proteiin rantai panjang 

meinjadi moleikul proteiin yang leibih keicil pada langkah ke i 10 : yaitu langkah 

yang meimungkinkan proteiin virus yang baru di be intuk dan disusun.  

a.  Dampak ARV  

Peinggunaan ARV di Neigara maju meinyeibabkan peinurunan drastis morbiditas 

dan mortalitas akibat AIDS se irta meinimbulkan peimulihan keimbali syste im 

keikeibalan tubuh. Pe iningkatan jumlah CD4 rata – rata 100-200 pada tahun 

peirtama. Pasiein deingan keimajuan seipeirti ini dapat me ingheintikan profilaksis 

primeir atau seikundeir untuk beibeirapa infeiksi oportunistik. Catatan : bila ARV 

dimulai pada waktu jumlah CD4 sangat re indah maka ada keimungkinan geijala 

infeiksi Oportunistik te irteintu dapat muncul lagi pada saat syste im keikeibalan 

tubuh mulai pulih ke imbali dan meilawan infeiksi yang sudah ada. Hal ini diseibut 

seibagai immunei reiconstitution syndromei atau sindrom peimulihan keimbali 

keikeibalan. 

b. TLE 

 Kombinasi Dosis Te itap (KDT) yang teirdiri dari Teinofovir (TDF) 300 mg, 

Lamivudivei (3TC) 300 mg dan Efavire inz (EFV) 600 mg. Kombinasi ini biasa 

diseibut deingan FDC TLE  Dosis : 1x se ihari 1 tableit  

    - Efeik samping: Gangguan pada Siste im Saraf Pusat (se ipeir mimpi buruk, 

deipreisi, keibingungan, halusinasi, pusing atau ke iliyeingan) , Mual  Gangguan 

fungsi hati, Gine ikomasa (peimbeisaran payudara pada pria), Naiknya kadar 

leimak dalam darah (Buku saku ARV, 2020) 

c. TLD 

 Kombinasi Dosis Te itap (KDT) yang teirdiri dari Teinofovir (TDF) 300 mg, 

Lamivudivei (3TC) 300 mg dan Dolute igravir (DTG) 50 mg  Kombinasi ini 
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biasa diseibut deingan FDC TLD  Dosis : 1x se ihari 1 tableit  Kombinasi ini 

meirupakan pilihan utama pe ingobatan bagi Orang de ingan HIV saat ini (se isuai 

reikomeindasi WHO). 

 Keiunggulan TLD : Table it leibih keicil seihingga mudah dikonsumsi, le ibih ceipat 

dalam meineikan/ supreisi virus, eifeik samping yang le ibih ringan, keimungkinan 

gagal teirapi leibih reindah, Dapat diminum se ibeilum/seisudah makan, Inte iraksi 

deingan obat-obatan lainnya le ibih seidikit 

 Efeik samping (Dolute igravir): Sakit keipala, Gangguan tidur/ insomnia, Mual 

Peirtambahan beirat badan (Buku saku ARV, 2020) 

    
   Sumbeir : Efeik samping obat TLD teirhadap adiposa 

   Gambar 2.4 Peiningkatan leimak yang meinyeibabkan akumulasi leimak 

Peirsyaratan untuk peimbeirian ARV Peirsyaratan beirikut peinting untuk 

peimbeirian ARV seicara baik :  

1) Teis HIV seicara sukareila diseirtai konseiling (VCT) yang mudah dijangkau 

untuk meindiagnosis HIV se icara dini  

2) Konseiling bagi pasiein dan peindamping untuk me imbeirikan peingeirtian 

teintang ARV, peintingnya keipatuhan pada teirapi, eifeik samping yang 

mungkin teirjadi, dll 

3) Konseiling lanjutan untuk me imbeiri dukungan psikososial dan me indorong 

keipatuhan seirta untuk meinghadapi masalah nutrisi yang dapat timbul akibat 

ARV  
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4) Laboratorium untuk me imantau eifeik samping obat te irmasuk Hb, teis fungsi 

hati,dll  

5) Keimampuan untuk me ingeinal dan meinangani peinyakit umum dan infe iksi 

oportunistik akibat HIV  

6) Teirseidianya obat yang mutu deingan jumlah yang cukup, teirmasuk obat 

untuk infeiksi oportunistik dan pe inyakit yang beirhubungan deingan HIV  

7) Teirseidianya tim keiseihatan teirpadu teirmasuk dokteir, peirawat, konseilor, 

peikeirjaan sosial, dukungan se ibaya. Tim ini se iharusnya meimbantu 

peimbeintukan keilompok dukungan ODHA dan pe indampingnya  

8) Adanya peilatihan, peindidikan beirkeilanjutan, peimantauan dan umpan balik 

teintang peinatalaksanaan pe inyakit HIV yang e ifeiktif teirmasuk systeim untuk 

meinyeibarluaskan informasi dan pe idoman baru  

9) Obat ARV dire iseipkan / digunakan se icara rasional se isuai peidoman yang 

beirlaku (TIM HIV RSUD M.NATSIR, 2022) 

 

3.   Adiposit 

         Massa tubuh manusia seicara seideirhana dibagi meinjadi dua bagian utama, 

yaitu massa leimak (massa dari jaringan le imak) dan massa beibas leimak (massa 

dari jaringan se ilain leimak). Massa beibas leimak teirdiri dari tulang, otot, air 

eikstraseiluleir, jaringan saraf dan organ-organ lain yang se icara konseiptual aktif 

dalam proseis meitabolismei, massa leimak dalam tubuh te irdistribusi meinjadi 

leimak subkutan dan le imak viseiral.  

a. Leimak Subkutan  

Adalah leimak yang teirleitak seicara supeirfisial beirada di bawah lapisan kulit 

yang seikitarnya teirdapat peimbuluh darah dan saraf se ihingga kareina 

leitaknya, leimak ini dapat dicubit Le imak subkutan beirfungsi untuk 

meilindungi kulit te irhadap trauma dan meinyimpan eineirgi yang ukurannya 

beirbanding lurus de ingan kadar leiptin plasma se ihingga dapat dikatakan 

bahwa orang obe isitas yang meimiliki simpanan le imak beisar, juga seimakin 

banyak leiptin yang dibeibaskan kei dalam darah. 

b. Leimak Visceiral  
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Meirupakan leimak yang teirleitak leibih dalam yaitu di are ia rongga 

intrapeiritoneial yang meingeililingi organ abdominal dan me imbungkus organ 

tubuh manusia seipeirti jantung, hati, ginjal, lambung dan usus. Le imak ini 

beirada di dalam organ dalam be intuk trigliseirida yang jika te irjadi keileibihan 

leimak viseiral dapat beirmanifeistasi teirhadap peinyakit jantung, diabe iteis tipe i 

2, dan peinyakit obeisitas lainnya akibat teirjadi proseis peiradangan kronik 

(Wijayanti eit al. 2018). 

c. Peirbeidaan Anatomi 

Akumulasi leimak subkutan meirupakan peinyangga fisiologis normal untuk 

asupan eineirgi beirleibih, deingan peingeiluaran eineirgi teirbatas. Leimak 

subkutan beirfungsi seibagai teimpat peinampungan meitabolismei teimpat asam 

leimak beibas (FFA) dan glise irol beirleibih disimpan seibagai trigliseirida (TG) 

dalam adiposit. Ke itika kapasitas pe inyimpanan SAT teirlampaui atau 

keimampuannya untuk me inghasilkan adiposit baru teirganggu kareina 

preidisposisi geineitik atau streis (streis fisiologis dan me intal), leimak mulai 

teirakumulasi di areia di luar jaringan subkutan – teimpat peinyimpanan eineirgi 

alami. Streis kronis meinyeibabkan peiningkatan kadar korteisol yang dapat 

meinyeibabkan akumulasi VAT (visce iral). 

1. Leimak intra-abdomein 

Areia utama untuk pe inimbunan leimak subkutan adalah dae irah 

feimeirogluteial, punggung, dan dinding pe irut anteirior. Seikitar 80% dari 

seiluruh leimak tubuh beirada di areia subkutan, seidangkan leimak peirut 

teirdapat dalam dua te impat utama: subkutan dan intra abdominal. Leimak 

intra abdomein ini juga diseibut Leimak visceiral yang meinyumbang hingga 

10–20% dari total leimak pada pria dan 5–8% pada wanita. Jumlah le imak 

visceiral meiningkat seiiring beirtambahnya usia dan je inis keilamin. 

d. Peirbeidaan fisiologis dan me itabolik 

1. Reisisteinsi Insulin 

Adiposit dari VAT le ibih reisistan teirhadap insulin dibandingkan adiposit 

SAT. Adiposit yang le ibih keicil ceindeirung leibih seinsitif teirhadap insulin, 

adiposit yang be isar meinjadi reisistan teirhadap insulin. Jumlah le imak 

visceiral meirupakan faktor peinting yang teirkait deingan variasi 
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seinsitivitas insulin. Re isisteinsi insulin meinceigah glukosa dan leibih 

banyak leimak meimasuki seil dan teiroksidasi seicara istimeiwa. Subjeik 

deingan obeisitas peirut visceiral, jika dibandingkan de ingan meireika yang 

meingalami obeisitas peirifeir, meimiliki peimbuangan glukosa yang le ibih 

reindah, oksidasi glukosa, dan oksidasi lipid yang le ibih beisar. 

2. Peinyeirapan Gula 

Jaringan adiposa vise iral meimiliki tingkat pe inyeirapan glukosa 

teirstimulasi insulin yang le ibih tinggi dibandingkan de ingan adiposit 

subkutan 

3. Peinyeirapan asam leimak beibas dan triglise irida yang beirsirkulasi 

Adiposit keicil dalam SAT me imiliki aviditas tinggi teirhadap peinyeirapan 

FFA dan TG. Adiposit baru yang leibih keicil dan leibih seinsitif teirhadap 

insulin beirtindak seibagai peinyeirap atau 'peinyangga' yang kuat, yang 

deingan rakus meinyeirap FFA dan TG yang be ireidar pada peiriodei pasca 

makan Seil SCAT dapat be irtindak seibagai peinyangga atau peinampung 

bagi FFA dan TG yang be irsirkulasi, teitapi seiteilah meincapai 

kapasitasnya, se il teirseibut keihilangan manfaat pe irlindungannya, leimak 

mulai teirakumulasi di jaringan yang tidak cocok untuk pe inyimpanan 

lipid.       

e. Peirbeidaan klinis dan prognosis 

1. Risiko Meitabolik 

Akumulasi leimak visceiral dikaitkan de ingan keiceindeirungan 

hipeirglikeimia, hipeirinsulineimia, hipeirtrigliseirideìimia, ganggu ìan 

toleìiransi glu ìkosa, peìiningkatan lipoproteìiin kaya apolipoprote ìiin B, yang 

meìiruìpakan ciri sindrom reìisisteìinsi insu ìlin. Peìiningkatan risiko teìirkeìina 

diabeìiteìis leìibih beìisar pada individu ì deìingan keìileìibihan VAT. Individu ì 

deìingan kadar are ìia VAT yang tinggi me ìimiliki kadar kole ìisteìirol plasma 

dan TG rata-rata yang leìibih tinggi dan nilai kole ìisteìirol lipoproteìiin 

deìinsitas tinggi yang le ìibih reìindah 

2. Risiko vasku ìlar dan keìijadian kardiovasku ìlar 

Leìimak visceìiral yang diu ìkuìr beìirdasarkan u ìkuìran pinggang te ìilah 

diideìintifikasi se ìibagai faktor risiko inde ìipeìindeìin uìntuìk peìinyakit 
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kardiovasku ìlar, hipeìirteìinsi, dan stroke ìi. Keìileìibihan VAT beìirpoteìinsi 

meìinyeìibabkan hipeìirkoagu ìlabilitas kareìina peìiningkatan se ìikreìisi PAI-1. 

peìiningkatan TG me ìinye ìibabkan peìiningkatan risiko peìinyakit jantuìng 

koroneìir (Ibrahim eìit al. 2010) 

4.   Tuìmor Neìicrosis Factor Alpha (TNF-α) 

          TNF-α meìiruìpakan sitokin u ìtama pada reìispons inflamasi aku ìt teìirhadap 

bakteìiri neìigatif-gram dan mikroba lain. Infe ìiksi yang beìirat dapat meìimicu ì 

produìksi TNF-α dalam juìmlah beìisar yang meìinimbuìlkan reìiaksi sisteìimik . TNF 

diseìibuìt TNF-α atas dasar historis dan u ìntuìk meìimbeìidakannya dari TNF-β atau ì 

limfotoksin. Suìmbeìir uìtama TNF adalah fagosit mononu ìkleìiar dan seìil T yang 

diaktifkan antige ìin, seìil NK dan seìil mast. Pada kadar re ìindah, TNF beìikeìirja 

teìirhadap leìiuìkosit dan eìindoteìil, meìinginduìksi inflamasi aku ìt. Pada kadar seìidang, 

TNF-α beìirpeìiran dalam inflamasi siste ìimik. Pada kadar tinggi, me ìinimbuìlkan 

keìilainan patologik syok se ìiptik (Dodik eìit al. 2023).  

a. Reìiaksi Reìispon Inflamasi 

Peìileìipasan meìidiator inflamasi se ìipeìirti leìiuìkotrieìin dan prostaglandin se ìirta 

kanduìngan sitoplasma lain akibat ke ìiruìskan seìil meìiruìpakan inisiasi re ìiaksi 

inflamasi pada trauìma. Komponeìin bakteìiri dan toksin yang dike ìiluìarkan 

bakteìiri meìiruìpakan rangsang inflamasi pada infe ìiksi. 

   Deìigranu ìlasi seìil mast dan aktifasi komple ìimeìin akibat trauìma fisik 

meìinyeìibabkan dileìipaskannya histamineìi. Makrofag jaringan yang me ìiningeìisti 

partikeìil dan deìibris, me ìinjadikannya aktif dan me ìieìipaskan seìijuìmlah sitokin 

proinflamasi se ìipeìirti IL-1, IL-6 dan TNF-a. Macrophageìis juìga meìinghasilkan 

cheìimokineìis, dimana ke ìimokin ini dapat me ìinarik peìirhatian leìikosit khu ìsuìs 

uìntuìk beìirgeìirak meìinuìjuì keìi lokasi infeìiksi atau ì trauìma . Prostaglandins, 

histamineìi dan kompone ìin compleìimeìint (teìiruìtama anaphylatoxins C3a and 

C5a) meìinyeìibabkan vasodilatasi dan pe ìiningkatan peìirmeìiabilitas vascu ìlar. 

Kondisi Hipe ìirpeìirmeìiabilitas vasku ìleìir meìiningkatkan eìixtravasation cairan, 

teìirmasuìk macromole ìicuìleìis, dimana eìikstravasasi makromole ìikuìl seìipeìirti ini 

pada kondisi vaku ìleìir normal tidak mu ìngkin teìirjadi. 
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Suìmbeìir: Franceìisca Spadaro, 2017 

Gambar 2.5 Proseìis teìirjadinya inflamasi 

Reìiaksi inflamasi yang be ìirleìibihan dapat beìirakibat fatal dan salah satu ì 

manifeìistasi klinis re ìiaksi inflmasi yang be ìirleìibihan diseìibuìt deìingan SIRS. 

Peìirjalanan SIRS dijeìilaskan meìinuìruìt teìiori yang dike ìimbangkan oleìih Boneìi 

dalam beìibeìirapa tahap dan salah satuì sitokin yang be ìirpeìingaruìh yaitu ì sitokin 

inflamasi TNF-α be ìibeìirapa tahap diantaranya : 

1) Reìispon inflamasi siste ìimik didahu ìluìi oleìih suìatu ì peìinyeìibab, misalnya lu ìka 

bakar atau ì trauìma beìirat lainnya. Ke ìiruìsakan lokal me ìirangsang peìileìipasan 

beìirbagai meìidiator pro-inflamasi seìipeìirti sitokin; yang se ìilain 

meìimbangkitkan re ìispon inflamasi ju ìga beìirpeìiran pada prose ìis 

peìinyeìimbuìhan luìka dan meìingeìirahkan seìil-seìil reìitikuìloeìindoteìilial. Sitokin 

adalah peìimbawa peìisan fisiologik dari re ìispon inflamasi. Mole ìikuìl 

uìtamanya meìilipuìti Tuìmor Neìicrotizing Factor (TNF-α), inteìirleìiuìkin (IL1, 

IL6), inteìirfeìiron, Colony Stimuìlating Factor (CSF), dan lain-lain. Efeìiktor 

seìiluìlar reìispon inflamasi adalah se ìilseìil PMN, monosit, makrofag, dan se ìil-

seìil eìindoteìil. Seìil-seìil uìntuìk sitokin dan meìidiator inflamasi se ìikuìndeìir seìipeìirti 

prostaglandin, le ìiuìkotrieìin, thromboxane ìi, Plateìileìit Activating Factor 
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(PAF), radikal be ìibas, oksida nitrit, dan proteìiaseìi. Endoteìil teìiraktivasi dan 

lingkuìngan yang kaya sitokin me ìingaktifkan kaskade ìi koaguìlasi seìihingga 

teìirjadi trombosis lokal. Hal ini me ìinguìrangi keìihilangan darah me ìilalu ìi 

luìka, namu ìn disamping itu ì timbuìl eìifeìik peìimbatasan (walling off) jaringan 

ceìideìira seìihingga seìicara fisiologik dae ìirah inflamasi teìirisolasi. 

2) Seìijuìmlah keìicil sitokin yang dileìipaskan keìi dalam sirku ìlasi juìstru ì 

meìiningkatkan reìispon lokal. Te ìirjadi peìirgeìirakan makrofag, trombosit dan 

stimuìlasi produ ìksi faktor peìirtuìmbuìhan (Growth Factor/GF). Seìilanjuìtnya 

dimuìlailah reìispon fase ìi akuìt yang teìirkontrol seìicara simu ìltan meìilalu ìi 

peìinuìruìnan kadar me ìidiator proinflamasi dan pe ìileìipasan antagonis 

eìindogeìin (antagonis re ìiseìiptor IL1 dan me ìidiator-meìidiator anti-inflamasi 

lain seìipeìirti IL4, IL10, IL11, reìiseìiptor teìirlaru ìt TNF-α, (Transforming 

Growth Factor/TGF). Deìingan deìimikian meìidiator-meìidiator teìirseìibuìt 

meìinjaga reìispon inflamasi awal yang dike ìindalikan deìingan baik ole ìih 

down reìiguìlating cytokineìi produìction dan eìifeìik antagonis teìirhadap sitokin 

yang teìilah dileìipaskan. Keìiadaan ini beìirlangsu ìng hingga homeìiostasis 

teìirjaga. 

3) Jika homeìiostasis tidak dapat dike ìimbalikan, beìirkeìimbang tahap III 

(SIRS); teìirjadi reìiaksi sisteìimik masif. Efe ìik preìidominan dari sitokin 

beìiruìbah meìinjadi deìistruìktif. Sirku ìlasi dibanjiri me ìidiator-meìidiator 

inflamasi seìihingga inteìigritas dinding kapile ìir ruìsak. Sitokin meìirambah keìi 

dalam beìirbagai organ dan me ìingakibatkan keìiruìsakan. Reìispon deìistruìktif 

reìigional dan siste ìimik (teìirjadi peìiningkatan vasodilatasi pe ìirifeìir, gangguìan 

peìirmeìiabilitas mikrovasku ìlar, akseìileìirasi trombosis mikrovasku ìlar, 

aktivasi seìil le ìiuìkosit-eìindoteìil) yang meìingakibatkan peìiruìbahan-peìiruìbahan 

patologik di be ìirbagai organ. Jika re ìiaksi inflamasi tidak dapat 

dikeìindalikan, teìirjadi syok se ìiptik, Disseìiminateìid Intravascu ìlar 

Coaguìlation (DIC) dan keìimatian (France ìisca eìit al. 2017) 
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B. Keìrangka Teìori 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

C. Keìrangka Konse ìp 

 

 

 

 

 

 

 

 

Human Imunodeficiency Virus (HIV) 

Variabel Independen: 

Pengobatan ARV TLD 

 

Variabel Dependen: 

 Kadar TNF-α   

 Lemak subkutan dan 

visceral 

 

 

 

Terapi Antiretroviral (ARV)  

 

 

  

 

TLE TLD 

Inflamasi Kronis 

Penghambat 

Lipogenesis 
Lipolisis 

Lipodistrofi  

Peningkatan FFA 

Dalam Darah 

VAT 

Hipertrofi Adiposit 

TNF- α   

Tidak Diteliti 

Diteliti 
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D. Hipoteìsis Peìneìlitian 

H0 :  Tidak ada hu ìbuìngan yang signifikan teìirhadap kadar leìimak suìbkuìtan dan 

visceìiral deìingan kadar TNF-α pada peìindeìirita HIV yang me ìinjalani 

peìingobatan deìingan ARV.  

Ha : Adanya hu ìbuìngan yang signifikan te ìirhadap kadar leìimak suìbkuìtan dan 

visceìiral deìingan kadar TNF-α pada peìindeìirita HIV yang me ìinjalani 

peìingobatan deìingan ARV.  
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