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PENGARUH PUASA RAMADHAN TERHADAP FAKTOR-
FAKTOR RISIKO ATEROSKLEROSIS
Studi Pada Profil Lipid, Gula Darah, Tekanan Darah dan Berat
Badan

Abstrak

Latar Belakang : Aterosklerosis diramalkan pada tahun 2020 merupakan
penyebab utama morbiditas dan mortalitas di masyarakat yang sedang
berkembang. Pencegahan terbentuknya aterosklerosis dengan menurunkan faktor
risiko aterosklerosis (FRA) yang dapat dimodifikasi, misalnya dengan pola hidup
sehat. Puasa Ramadhan dapat menjadi model penelitian yang baik untuk
penelitian metabolisme dan pola hidup sehingga menarik untuk membuktikan
apakah puasa Ramadhan dapat menurunkan FRA.

Tujuan : Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan FRA.

Metode : Penelitian ini merupakan desain kros seksional berulang dengan sample
20 responden dipilih secara random dari 35 lelaki dewasa residen dan dosen bedah
RS Dr. Kariadi Fakultas Kedokteran Universitas Diponegoro Semarang yang
memenuhi kriteria kemudian dibandingkan kadar Trigliserida (Tg) , kolesterol
total, kolesterol Low Density Lipoprotein (LDL ), kolesterol High Density
Lipoprotein (HDL) , gula darah puasa (GDP), berat badan (BB), tekanan darah
sistolik (TDS) dan tekanan darah diastolik (TDD) setelah puasa Ramadhan selama
29 hari dengan setelah tidak puasa 29 hari. Uji normalitas data menggunakan
Shapiro wilk test dan uji hipotesis dengan uji-t.

Hasil : 20 responden penelitian didapatkan penurunan rerata kadar Tg (p=0,02),
BB (p= 0,00) dan TDS (p= 0,02) setelah puasa Ramadhan 29 hari dibandingkan
dengan setelah tidak puasa 29 hari dan perbedaan rerata kadar kolesterol Total
(p=0,95), kolesterol LDL (p= 0,86), kolesterol HDL (p=0,12), GDP (p=0,46) dan
TDD (p= 0,21) tidak berubah.

Simpulan : Puasa Ramadhan dapat menurunkan tiga FRA yakni Tg, BB dan
TDS.

Kata Kunci : faktor risiko aterosklerosis, puasa Ramadhan, Kkolesterol,
trigliserida, HDL,LDL, gula darah, tekanan darah.



EFFECT OF RAMADHAN FASTING ON RISK FACTORS OF
ATHEROSCLEROSIS
Study On Lipips Profile, Blood Sugar, Blood Pressure And Body Weight

Abstract

Introduction : In The year 2020, Atherosclerosis remains major cause of
mortality and morbidity in developed societies. The prevention of atherosclerosis
is reducing of the modified atherosclerosis risk factors , for example with the
healthy lifestyle. Ramadhan fasting can serve as an excellent research model for
the study of human metabolism and lifestyle , it interest to know about the effect
of Ramadhan fasting on risk factors of atherosclerosis.

Objective : The objective of research to prove the effect of Ramadhan fasting
that can reduce risk factors of atherosclerosis .

Methods : Design of the research is repeat cross sectional on 20 respondent
randomized from 35 healthy male adult respondents in surgery department of
Kariadi Hospital — Medical Faculty of Diponegoro University Semarang , to
compare the result of Triglyceride (Tg), total cholesterol, Low Density
Lipoprotein —cholesterol (LDL), High Density Lipoprotein- cholesterol (HDL),
fasting blood sugar, body weight (BW) , Systolic blood pressure (SBP) and
diastolic blood pressure (DBP) at 29th days Ramadhan fasting with after no
fasting 29 days. Test of normality data is shapiro wilk test and test of hypotheses
is t-test.

Result : 20 respondents that observed , The Tg (p=0,02), BW (p=0,00) and SBP
(p=0,02) were significantly reduced at 29 th days of Ramadhan fasting (p< 0,05),
but there was a non significantly difference in total cholesterol (p=95), LDL-
Cholesterol (p=0,86), HDL-Cholesterol (p=0,12), fasting blood sugar (p=0,46)
and DBP (p=0,21).

Conclusion : Ramadhan fasting can reduce risk factors of atherosclerosis study on
Tg, BW and SBP but non significantly difference in total cholesterol, LDL, HDL,
fasting blood sugar, and DBP.

Key Word :risk factors, atherosclerosis, Ramadhan, fasting, cholesterol,
triglyceride, HDL, LDL, blood sugar, blood pressure



BAB 1.

PENDAHULUAN

1.1. Latar Belakang
Aterosklerosis diramalkan pada tahun 2020 merupakan penyebab utama
morbiditas dan mortalitas di masyarakat yang sedang berkembang oleh karena

adanya perubahan pola hidup yang tidak schat .'

Aterosklerosis dapat
menyebabkan iskemia, infark jantung, stroke, hipertensi renovaskular dan
penyakit oklusi tungkai bawah tergantung pembuluh darah yang terkena .> Lesi
ateroma yang mengenai arteri renalis dapat menyebabkan hipertensi renovaskular
sekitar 60-70 % yang biasanya terjadi 2 cm proksimal arteri renalis termasuk aorta
tetapi dapat juga mengenai arteri renalis bagian distal dan cabang-cabangnya . °

Operasi Coronary Artery bypass Graft (CABG) di Amerika Serikat (AS)
yang merupakan operasi revaskularisasi terjadinya aterosklerosis di arteri coronar
menunjukkan angka yang tinggi. Menurut data Medicare di AS jumlah operasi
CABG meningkat dari 158.000 pada tahun 1992, mencapai puncaknya sebanyak
190.000 tahun 1996, kemudian menurun sebanyak 152.000 pada tahun 2003.
Jumlah rumah sakit yang melakukan operasi CABG terus meningkat dari jumlah
891 rumah sakit pada tahun 1992 menjadi 1.069 pada tahun 2003 . *

Penyakit oklusi tungkai bawah (Lower- Extremity Occlusive Disease)
sebagian besar disebabkan oleh aterosklerosis. Studi epidemiologi menyatakan

bahwa lebih dari 5 % lelaki dewasa dan 2,5% wanita dewasa yang berumur lebih

dari 60 tahun merasakan gejala klaudikasi. 70% dari angka tersebut gejala tidak



berubah dalam kurun 5 sampai 10 tahun, 20 % - 30 % gejala bertambah berat dan
memerlukan intervensi, dan kurang dari 10 % memerlukan amputasi. >

Aterosklerosis adalah perubahan dinding arteri yang ditandai akumulasi
lipid ekstra sel, rekrutmen dan akumulasi lekosit, pembentukan sel busa, migrasi
dan proliferasi miosit, deposit matrik ekstra sel (misalnya: kolagen, kalsium) ,
akibat terpicunya multifaktor berbagai mekanisme yang bersifat kronik progresif,
fokal atau difus, bermanifestasi akut maupun kronis, serta menimbulkan
penebalan dan kekakuan arteri .%

Faktor risiko aterosklerosis yang selanjutnya disingkat FRA dikatagorikan
menjadi dua yaitu FRA yang dapat dimodifikasi dengan perubahan gaya hidup
atau pengobatan yang meliputi : dislipidemia, DM, hipertensi, infeksi,
abnormalitas homosistein, abnormalitas hemostatik, obesitas dan merokok dan
FRA yang tidak dapat dimodifikasi yaitu : umur, jenis kelamin , pleomorfisme
genetik dan ras. '

Pencegahan terbentuknya aterosklerosis merupakan usaha jangka panjang
oleh seluruh komponen masyarakat baik dokter , pasien dan kebijakan pemerintah
yang berhubungan dengan FRA yang dapat dimodifikasi, misal pada pola hidup
yang tidak sehat dengan menyarankan agar mengurangi makanan yang aterogenik
, menganjurkan olahraga yang teratur selama 30 menit tiap hari dengan menjaga
berat badan tubuh yang ideal dan pelarangan merokok. '

Puasa Ramadhan merupakan bagian dari ibadah yang wajib dilakukan
ummat Islam berupa tidak makan dan minum serta menghindari hal-hal yang

membatalkan puasa sejak matahari terbit sampai terbenam dengan rentang waktu



12-14 jam tergantung daerah yang ditempati. Selama menjalankan ibadah puasa
juga dilarang merokok, marah dalam kondisi emosi yang tidak terkendali selama
sebulan penuh. ° Pengaruh puasa Ramadhan menarik untuk diteliti apakah dapat
menurunkan FRA, sebagai salah satu usaha pencegahan terjadinya bahaya
penyakit aterosklerosis dimasa mendatang.

Puasa Ramadhan dapat menjadi model penelitian yang baik untuk
penelitian metabolisme dan pola hidup oleh karena terdapat perubahan pola
makan dan aturan-aturan puasa yang tidak boleh dilanggar.'® Beberapa penelitian
telah dilakukan antara lain oleh Lamsudin dkk (1995) dengan metode control trial
dengan jumlah sampel sebanyak 60 orang menyatakan bahwa puasa Ramadhan
berpengaruh terhadap penurunan tekanan darah (p<0,005) , kadar kolesterol total
(p<0,05) dan berat badan (BB) (p<0,05) M Penelitian Adlouni dkk. (1997) dengan
sampel 32 orang lelaki dewasa sehat didapatkan penurunan konsentrasi serum
kolesterol total (7.9 %, p<0,001) dan trigliserid (Tg) (30% , p<0,001) selama
puasa Ramadhan dibandingkan dengan periode sebelum puasa. Konsentrasi serum
kolesterol HDL (High Density Lipoprotein) meningkat (14,3 %, p<0,001) pada
akhir puasa dan kolesterol LDL menunjukkan penurunan (11,7 %, p<0,001),
sedangkan rerata BB tidak berubah ( 2,6% , p<0,1) pada hari ke 29 puasa
Ramadhan .'? Penelitian Adlouni dkk (1998) dengan sampel 38 orang lelaki
dewasa sehat terhadap kadar Apolipoprotein (Apo) serum yaitu Apo Al, Apo B,
Apo AIV dengan membandingkan hasil sebelum puasa dan setelah menjalani 29
hari puasa Ramadhan. Penelitian ini didapatkan bahwa puasa Ramadhan

menurunkan Apo B (p <0,05), disamping Apo Al meningkat 11.8% (p<0,05).



Gambaran asupan makanan selama penelitian puasa Ramadhan ini menunjukkan
bahwa terdapat peningkatan asupan energi pada karbohidrat (+1,4 % dari total
energi), protein (+ 0,4 % dari total energi) dan berkurang pada lemak (-0,7 % dari
total energi). Adlouni dkk menyatakan dari hasil tersebut bahwa pola makanan
selama bulan Ramadhan berpengaruh baik terhadap metabolisme apolipoprotein
dan berperan terhadap pencegahan penyakit kardiovaskuler.

Dalam penelitian ini kami ingin mengetahui apakah terdapat pengaruh
yang bermakna terhadap FRA yang dapat dimodifikasi yaitu (1) dislipidemia
dengan parameter Trigliserid (Tg), kolesterol total, kolesterol LDL dan kolesterol
HDL , (2) DM dengan parameter glukosa darah puasa (GDP), (3) Obesitas dengan
pengukuran berat badan (BB), (4) Hipertensi dengan parameter tekanan darah
sistolik (TDS) dan tekanan darah diastolik (TDD) selama puasa Ramadhan
dibandingkan dengan FRA yang dapat dimodifikasi sebulan setelah berpuasa.
Diharapkan dengan mengetahui pengaruh puasa Ramadhan terhadap FRA yang
dapat dimodifikasi memberikan masukan terhadap pencegahan dan penanganan
aterosklerosis.

Penelitian ini merupakan penelitian bersama (penelitian payung) SMEF/
Bagian Bedah RSDK-FK UNDIP tentang pengaruh puasa terhadap kesehatan
yang telah dilakukan pada tanggal 29 Ramadhan 1426 H ( 31 Oktober 2005) dan

28 Syawal 1426 H (30 November 2005).

1.2. Perumusan Masalah



Berdasarkan latar belakang tersebut dapat ditarik rumusan masalah sebagai

berikut : Apakah puasa Ramadhan dapat menurunkan FRA ?.

1.3. Tujuan Penelitian
1.3.1. Tujuan Umum:
Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan FRA .
1.3.2. Tujuan khusus :
1.3.2.1. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan kadar
kolesterol
total.
1.3.2.2. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menaikkan kadar
kolesterol
HDL.
1.3.2.3. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan kadar
kolesterol
LDL.
1.3.2.4. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan kadar Tg.
1.3.2.5. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan kadar GDP.
1.3.2.6. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan menurunkan BB.
1.3.2.7. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan menurunkan TDS.

1.3.2.8. Membuktikan bahwa puasa Ramadhan menurunkan TDD.



1.4. Manfaat Penelitian
1.4.1. Manfaat Pendidikan

Apabila terbukti dapat memberikan data dan bukti bahwa puasa
Ramadhan dapat menurunkan kadar Tg, kolesterol total, kolesterol LDL, GDP,
BB, TDS , TDD dan menaikkan kolesterol HDL.
1.4.2 .Manfaat Penelitian

Apabila terbukti dapat memberikan informasi untuk penelitian lebih lanjut
bahwa puasa Ramadhan dapat menurunkan kadar Tg, kolesterol total, kolesterol

LDL, GDP, BB, TDS, TDD, dan menaikkan kolesterol HDL.

1.4.3 .Manfaat Bagi Pelayanan Kesehatan

Apabila terbukti dapat dianjurkan pola hidup puasa Ramadhan sebagai
upaya untuk mengurangi faktor risiko aterosklerosis dan penyakit-penyakit yang
diakibatkan oleh aterosklerosis, sehingga risiko tindakan pembedahan yang

mungkin diperlukan untuk mengatasi penyakit tersebut dapat berkurang.

1.5.. Keaslian Penelitian.

Pengambilan sampel pada penelitian kami berbeda dengan peneliti pada
tabel 1 yaitu membandingkan antara Tg , kolesterol total, kolesterol LDL dan
kolesterol HDL , Glukosa Darah Puasa (GDP) , BB, tekanan darah sistolik (TDS)

dan tekanan darah diastolik (TDD) yang diperiksa pada saat berpuasa Ramadhan



29 hari dengan Tg, kolesterol total, kolesterol LDL dan kolesterol HDL , GDP,

BB, TDS dan TDD yang diambil pada 29 hari setelah puasa Ramadhan usai.

Tabel 1 : Beberapa Penelitian Tentang Pengaruh Puasa Ramadhan

Peneliti, Judul Variabel Hasil Penelitian Lain-lain
lokasi,
tahun
Lamsudin The Effect of Fasting | Puasa puasa Ramadhan | Subyek: 60 orang
dkk, in Ramadhan on | Ramadhan, kadar | berpengaruh terhadap | Control Trial
Yogyakarta | Serum Total | total kolesterol, | penurunan TD, kadar | analisis] minggu
, 1995 Cholesterol BB, TD kolesterol total dan BB | sebelum puasa
Concentration, Body minggu ke 2 dan
Weight, and Blood ke 4 saat puasa
Pressure
Adlouni Fasting During | Puasa penurunan konsentrasi | Subyek : 32 orang
dkk. Ramadhan induce a | Ramadhan, serum kolesterol total | lelaki
Casablanca, | marked Increase in | kolesterol HDL, | dan Tg. Kadar serum | Analisis : sebelum
1997 HDL-Cholesterol and | kolesterol LDL kolesterol HDL | puasa dan hari ke
Decrease in LDL- meningkat pada akhir | 29 puasa
Cholesterol puasa, kolesterol LDL | Ramadhan
menurun dan BB tidak
berubah
Qujeq dkk | Effect of Ramadan | Puasa Ramadhan | penurunan  kolesterol | Subyek : 57 pria
Saudi Fasting on Serum |, kadar kolesterol | LDL dan peningkatan | dan 26 wanita
Arabia LDL and HDL | LDL dan kadar | kolesterol HDL Analisis 1 minggu
2002 Chholesterol kolesterol HDL sebelum puasa ,
Concentrations minggu ke 2 dan 4
puasa Ramadhan,
Dowod , | Effect Ramadan | Puasa LDL menurun. | Subyek : 60 orang
Pakistan. Fasting on Blood | Ramadhan, Lipid | Kolesterol total tidak | Analisis: minggu
2003 Lipid and Sugar dan Gula Darah | berubah, juga kolesterol | ke 1 dan ke 4

HDL, Tg dan kolesterol
VLDL
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TINJAUAN PUSTAKA

2. 1. Aterosklerosis
2.1.1. Definisi Aterosklerosis

Pengertian mengenai aterosklerosis mulai berkembang setelah adanya
hipotesis response to injury dan hipotesis kelainan lipid. Aterosklerosis adalah
perubahan dinding arteri yang ditandai adanya akumulasi lipid ekstra sel,
rekrutmen dan akumulasi lekosit, pembentukan sel busa, migrasi dan proliferasi
miosit, deposit matrik ekstra sel (misalnya: kolagen, kalsium) , akibat pemicuan
multifaktor berbagai patogenesis yang bersifat kronik progresif, fokal atau difus,
bermanifestasi akut maupun kronis, serta menimbulkan penebalan dan kekakuan
arteri.

Aterosklerosis dapat menyebabkan iskemia dan infark jantung , stroke,
hipertensi renovaskular dan penyakit oklusi tungkai bawah tergantung pembuluh
darah yang terkena’ Lesi ateroma yang mengenai arteri renalis dapat
menyebabkan hipertensi renovaskular sekitar 60-70 % yang biasanya terjadi 2 cm
proksimal arteri renalis termasuk aorta tetapi dapat juga mengenai arteri renalis

bagian distal dan cabang-cabangnya.

2.1.2. Patogenesis Aterosklerosis
Dahulu aterosklerosis dianggap merupakan kelainan degeneratif yang
berjalan secara gradual dan progresif sampai terjadi oklusi vaskuler total. Saat ini

diketahui bahwa terdapat hubungan antara derajat stenosis dan terjadinya kejadian



koroner (coroner events). Stenosis ringan atau sedang dapat menyebabkan
terjadinya infark miokard karena terbentuknya trombus pada plak aterosklerosis
yang menyebabkan oklusi total.

Penelitian dengan pendekatan biologi molekuler dan genetik mendapatkan
pengertian yang lebih baik mengenai mekanisme seluler dan molekuler
aterosklerosis.

Menurut hipotesis response to injury , aliran darah dapat menyebabkan
denudasi endotel pada tempat tertentu. Dengan adanya faktor-faktor sistemik lain
misalnya dislipidemia, hipertensi, merokok, hiperglikemi akan menyebabkan
kaskade aterosklerosis. Hipotesis ini menyatakan bahwa kerusakan sel endotel
merupakan awal terjadinya aterosklerosis. Saat ini diketahui bahwa bukan
denudasi endotel melainkan disfungsi endotel yang merupakan salah satu
manifestasi dini aterosklerosis.” Disfungsi endotel disebabkan oleh faktor-faktor
risiko tradisional seperti dislipidemia, hipertensi, DM dan merokok dan faktor-
faktor risiko lain misalnya homosistein dan hemostatik. Disfungsi endotel dapat
terjadi secara lokal dan akut dengan perubahan kronik yang menyebabkan
peninggian permeabilitas plasma lipoprotein, pengurangan bioavibilitas Nitric
Oxide (NO), hiperadesi lekosit, gangguan keseimbangan zat vasoaktif, zat
perangsang dan penghambat pertumbuhan, zat pro dan antitrombotik. Hal ini
merupakan permulaan proses proliferatif pada dinding arteria yang akan
berkembang menjadi plak aterosklerotik.

Endotel mengatur tonus vaskuler melalui zat vasodilator dan

vasokonstriktor yang mempengaruhi aktivitas otot polos vaskuler. Zat vasodilator



yang penting adalah NO yang diproduksi dari asam amino L-arginine oleh
endotelial nitric oxide sintease (NOS). Selain menyebabkan vasodilatasi, NO juga
menghambat oksidasi LDL, mengurangi ekspresi endothelial leucocyte adhesion
molecule, menghambat proliferasi sel otot polos, produksi endotelin dan agregasi
platelet. Dengan demikian pengurangan bioevaibilitas NO akan menyebabkan
permulaan dan progresi proses aterosklerosis serta mengaktifkan terjadinya
manifestasi klinik aterosklerosis. '°

Disfungsi endotel merupakan proses awal yang menyebabkan penetrasi
lipid dan sel inflamasi (monosit dan limfosit T). Sekresi kemokin dan faktor
pertumbuhan menyebabkan sel otot polos migrasi ke intima dan berproliferasi. Sel
otot polos juga memproduksi jaringan ikat kolagen dan elastin bersama
membentuk kapsula dari plak aterosklerotik. Pengendalian faktor risiko akan

memperbaiki fungsi endotel.



Gambear. 1 . Injuri Endotel menyebabkan penetrasi lipid dan sel inflamasi '’

Pada hipotesis lipid yang dianggap sebagai pemicu aterosklerosis adalah
dislipidemia terutama kolesterol LDL yang menembus endotel dan mengalami
proses modifikasi menjadi LDL oksidasi . LDL-oks bersifat kemoaktraktan untuk
monosit dan sel otot polos. Monosit akan menempel dan migrasi ke subendotel
kemudian berubah menjadi makrofag yang memfagosit LDL-oks dan menjadi sel
busa (foam cell) yang merupakan awal aterosklerosis.

Akumulasi lipid subendotel yang disebut fatty streak yang terdiri dari
makrofag dan limfosit T. Hiperkolesterolemia terutama peningkatan kolesterol
LDL akan menyebabkan peningkatan permeabilitas endotel, meningkatkan

perpindahan dan retensi intimal lipoprotein. Mula-mula LDL akan dioksidasi



menjadi minimally modified LDL (MM-LDL), akan merangsang sel vaskuler lokal
untuk menghasilkan kemokin (MCP-1/ monosit Chemotactic Protein) yang akan
merekrut monosit , sitokin (IL-6, IL-8) dan adhesion molecule (VCAM-1/
Vascular Cell Adhesion Molecule, ICAM-1/ intercellular adhesion molecules-1
dan E selektin) yang menyebabkan adesi monosit dan limfosit T. Monosit akan
berubah menjadi makrofag oleh pengaruh macrofag colony stimulating faktor (M-
CSF) yang disekresi sel endotel dan sel otot polos. Monosit dan makrofag lebih
lanjut merangsang peroksidasi LDL. LDL-oks akan merangsang pembentukan
leucosyte adhesion molecule (LAM), kemokin, faktor pertumbuhan, proliferasi
otot polos, menghambat vasodilatasi dan merangsang produksi radikal bebas atau

ROS (Reactive Oxigen Species). '®

Makrofag menangkap LDL-oks melalui
scavenger receptor (SR) yang tak mengenal down regulation dan berubah
menjadi sel busa yang nantinya akan membentuk fatty streak. Makrofag juga
akan mensekresi faktor pertumbuhan, faktor kemotaktik, sitokin.

Proses inflamasi juga berperan penting pada proses aterosklerosis dan
bahkan sudah terjadi sejak awal sampai terjadinya ruptur plak aterosklerosis.'’
Berbagai faktor risiko seperti hipertensi, DM , dislipidemia menyebabkan
peningkatan produksi ROS oleh endotel, sel otot polos dan sel adventisia. ROS
terbukti mengawali berbagai proses aterosklerosis.”’ Stres oksidatif adalah
gangguan keseimbangan antara ROS dan anti oksidan, berperan penting
meningkatkan LDL-oks dan penambahan degradasi NO. Stres oksidatif akan

menyebabkan gangguan vasodilatasi dan merupakan keadaan prokoagulan juga

mengaktifkan sistem renin-angiotensin (RAS) dengan cara Angiotensin II (Ang



I) yang ditangkap oleh ATI1-R (angiotensin 1l type 1 receptor) yang
menyebabkan ekspresi ROS.*!

Pada perkembangannya lesi aterosklerosis mengandung semua respon
seluler yang merupakan suatu “ inflamatory-fibroproliferative response to
injury”, adanya inflamasi yang diikuti oleh proses reparasi di dinding arteri.

Progresi dari injury dan inflamasi pada aterosklerosis akan menyebabkan
pembentukan fibroateroma yang menjadi plak aterosklerosis. Adanya akumulasi
kolesterol pada dinding vaskuler merupakan tanda dari aterosklerosis. Apabila
terdapat akumulasi lipid ekstraseluler maka stadium fatty streak telah dilampaui.
Lipid ekstraseluler dapat berasal dari luar atau dapat berasal dari sel busa yang
mati. Akumulasi lipid ini akan menjadi inti lipid (lipid core) yang akan
diselubungi kapsula fibrosa yang terdiri dari sel otot polos dan matrik
ekstraseluler yang terdiri dari jaringan ikat yang dihasilkan otot polos. Progresi
plak aterosklerosis tidak hanya tergantung akumulasi lipid tetapi juga oleh jumlah
jaringan ikat yang disekresi sel otot polos dan jumlah sel otot polos sendiri
sehingga plak ini merupakan suatu struktur yang heterogen.

Plak stabil mempunyai kapsula yang tebal dan inti lipid yang kecil,
sedangkan plak tak stabil mempunyai inti lipid besar dengan kapsula yang tipis.
Disini juga harus dipertimbangkan proses inflamasi yang menyebabkan
penambahan MMP (matrix metalloproteinase) yang disekresi oleh makrofag yang
dapat mendegradasi matrik ekstraseluler (kapsula plak) sehingga terjadi fisura dan

ruptur.



Terdapat juga hipotesis yang menyatakan bahwa beberapa
mikroorganisme mempunyai peran pada patogenesis aterosklerosis namun masih
perlu penelitian lebih lanjut. Mikroorganisme yang banyak diteliti dari golongan
virus dan bakteria misalnya cytomegalo virus, Helicobacter pylori dan Chlamydia
pneumoniae. Peneclitian Metzkor-Cotter dkk (2000) menunjukkan bahwa
mikroorganisme infeksius tidak merupakan faktor risiko independen untuk
penyakit kardivaskuler.”” Hubungan infeksi dengan aterosklerosis adalah peran
infeksi yang menyebabkan kerusakan awal, efek prokoagulan dari infeksi,
perubahan serum lipid, peninggian produksi sitokin yang menyebabkan respon

inflamasi lokal dan sistemik. >

Adventitia

Gambar 2. Patogenesis aterosklerosis 2

2.1.3. Faktor Risiko Aterosklerosis
Definisi FRA adalah adanya keadaan, kebiasaan atau abnormalitas yang
dihubungkan dengan aterosklerosis. Faktor-faktor risiko dapat juga dihubungkan

dengan penyakit-penyakit penyebabnya .*'



Identifikasi terhadap penyebab yang dihubungkan dengan faktor risiko
terutama faktor yang bisa dicegah atau dapat reversibel, hal ini penting untuk
pencegahan primer dan sekunder. FRA dikatagorikan menjadi dua yaitu FRA
yang dapat dimodifikasi dengan perubahan gaya hidup atau pengobatan meliputi :
dislipidemia, DM, hipertensi, infeksi, abnormalitas homosistein, abnormalitas
hemostatik, obesitas dan merokok , sedangkan FRA yang tidak dapat

. . . . . . . 1.8.25
dimodifikasi yaitu : umur, jenis kelamin, pleomorfisme genetik dan ras. >

2.1.3.1. Umur

Aterosklerosis merupakan penyakit yang mengikuti pertambahan umur
dan seluruh faktor-faktor yang menyertainya, umur mempunyai hubungan yang
kuat. Fatty streak muncul di aorta pada akhir dekade awal umur seseorang dan
terdapat progresi pengerasan dari aterosklerosis pada sebagian besar arteri dengan
bertambahnya umur. Sehubungan dengan konsep terkini patogenesis
aterosklerosis, terdapat respon inflamasi fibroproliferatif terhadap suatu injury

dalam proses degeneratif yang berhubungan dengan usia . 8

2.1.3.2. Jenis Kelamin

Penyakit aterosklerotik secara umum sedikit terjadi pada perempuan,
namun perbedaan tersebut menjadi sedikit menonjol pada dekade akhir terutama
masa menopause. Hal ini dimungkinkan karena hormon esterogen bersifat sebagai

pelindung. Terdapat beberapa teori yang menerangkan perbedaan metabolisme



lemak pada laki-laki dan perempuan seperti tingginya kadar kolesterol HDL dan
besarnya aktifitas lipoprotein lipase pada perempuan, namun sejauh ini belum

terdapat jawaban yang pasti.®

2.1.3.3. Ras

Terdapat perbedaan geografi dalam insiden penyakit jantung koroner.
Sejumlah penelitian post-mortem menunjukkan adanya perbedaan keterlibatan
intima dengan aterosklerosis pada populasi berbeda. Yang menjadi perbincangan
adalah apakah faktor ras ataukah faktor lingkungan. Salah satu penelitian yang
dilakukan pada tiga grup ras dalam satu lokasi didapatkan bahwa komunitas
orang-orang kulit hitam menunjukkan kejadian aterosklerosis lebih rendah
dibandingkan komunitas orang-orang kulit putih atau orang-orang Asia. Hal ini
masih belum cukup menggambarkan bahwa hasil tersebut murni hanya oleh faktor
ras oleh karena komunitas orang kulit hitam tersebut umumnya termasuk kelas
sosial yang rendah, menjelaskan kemungkinan keterlibatan faktor sosial-ekonomi.
Prevalensi penyakit jantung koroner penduduk Jepang yang tinggal di AS lebih
tinggi dibandingkan dengan penduduk yang tinggal di Jepang, hal ini
menggambarkan adanya pengaruh lingkungan lebih besar dari pada pengaruh ras.
8
2.1.3.4. Polimorfisme Genetik

Riwayat keluarga merupakan salah satu faktor risiko yang kuat untuk
terjadinya penyakit aterosklerosis. Alasan utama bahwa aterosklerosis merupakan

penyakit komplek dengan faktor genetik dan lingkungan terlibat sebagai etiologi.



Telah diketahui bahwa beberapa gen terlibat, hal ini bukan merupakan penyakit
gen tunggal namun merupakan interaksi antara varian genetik dengan faktor
lingkungan. Gen apolipoprotein E, terutama epsilon 4 allele, berhubungan dengan
meningkatnya risiko penyakit aterosklerotik, kemungkinan berhubungan dengan
peningkatan kolesterol LDL. Gen PI A1/A2 atau polimorfisme Leu/Pro33 pada
glikoprotein GPIIla trombosit menunjukkan adanya hubungan dengan endpoint
kardiovaskuler. Faktor V Leiden (Q506) allele dan protrombin A20210 allele

berhubungan dengan penyakit aterotrombotik hanya pada trombosis vena. ®

2.1.3.5. Abnormalitas Homosistein

Pasien dengan peningkatan homosistein plasma mengalami percepatan
aterosklerosis dengan infark miokard pada usia muda. Pasien dengan peningkatan
ringan homosistein tanpa defek yang nyata pada metabolisme homosistein
memiliki peningkatan risiko terjadinya aterosklerosis koroner, serebral dan arteri
perifer. Meningkatnya homosistein juga merupakan faktor risiko independen
untuk gangguan trombotik. Mekanisme yang mungkin adalah toksisitas langsung

NO, stimulasi produksi kolagen dan protrombotik. ®

2.1.3.6. Abnormalitas Hemostatik

Peningkatan  beberapa faktor hemostatik  berhubungan dengan
meningkatnya risiko penyakit aterosklerosis. Peningkatan fibrinogen berhubungan
dengan meningkatnya risiko penyakit jantung koroner, penyakit arteri karotis,

stroke dan penyakit arteri perifer. Fibrinogen merupakan acute-phase reactant



seperti C-reactive protein (CRP), yang juga merupakan faktor risiko penyakit
aterosklerotik, meningkatnya acute-phase reactant menggambarkan adanya pre-
existing namun tanpa gejala inflamasi dari penyakit aterosklerotik. Fungsi alamiah
fibrinogen memelihara struktur bekuan darah, penting dalam agregasi trombosit,
faktor yang menentukan viskositas darah, terlibat dalam proses ikatan monosit
atau makrofag pada sel dan fibrinogen degradation product merupakan
kemotaktik untuk beberapa tipe sel.

Pada beberapa penelitian aktivitas faktor VII juga berdampak pada risiko
penyakit jantung iskemik, namun penelitian lain belum dapat memastikan. Baru-
baru ini, faktor XII pun disinyalir berisiko juga, namun penelitian lain menyatakan
bahwa hal ini mungkin karena adanya kerusakan jaringan sebagai akibat pre-
existing disease. Faktor VIII dan von Willebrand juga berdampak pada level
trombomodulin , namun hal ini belum secara luas diterima sebagai faktor risiko
penyakit aterosklerotik.

Peningkatan plasminogen activator inhibitor type-1 (PAI-1) plasma
berhubungan dengan penyakit aterosklerotik pada beberapa penelitian Cross
sectional, dan merupakan faktor prediktor infark miokard. Tissue plasminogen
activator (tPA) ditemukan meningkat pada infark miokard, namun tPA lebih
merupakan petanda adanya kerusakan endotel dibanding sebagai faktor penyebab.
2.1.3.7. Infeksi

Infeksi merupakan penyebab potensial terjadinya aterosklerosis dan
sejumlah mikroorganisme dianggap terlibat yaitu Chlamydia pneumonia,

Helicobacter pylori, herpes virus dan cytomegalovirus. Mekanisme terjadinya



aterosklerosis akibat C. pneumonia melalui molecular mimicry yang melibatkan
heat-shock protein 60 (HSP 60), dimana protein manusia keliru terhadap bakteri.
Terjadi ekspresi HSP 60 pada dinding arteri dan menyebabkan respon imun yang
menyebabkan adesi molekul dan aktivasi makrofag. Hal ini menimbulkan sekresi
sitokin ~ seperti  IL-18, IL-6, IL-10,JL12 TNF-a dan MMP (matrix

metalloproteinase) yang merupakan molekul mediator aterosklerosis. *

[(VascuLar Lumen

Gambar.3. Peran Infeksi C. Pneumonia terhadap aterosklerosis °

2.1.3.8. Dislipidemia

Hiperlipidemia adalah suatu keadaan dimana terjadi peningkatan kadar
satu atau lebih lipid atau lipoprotein plasma. Oleh karena abnormalitas dapat juga
disebabkan karena rendahnya kadar lipid tertentu, maka istilah yang dianjurkan
adalah dislipidemia . Di dalam darah didapatkan 3 jenis lipid yaitu kolesterol
(Ch), trigliserid (Tg) dan fosfolipid (FL). Inti partikel (core) yang terdiri dari Tg
dan kolesterol ester (Ch-ester), bersifat hidrofobik (tidak larut dalam air),

sedangkan lapisan permukaan yang terdiri dari FL. dan kolesterol bebas (tidak di-



esterkan) bersifat amfipatik (larut dalam air maupun lipid). Oleh karena sifat lipid
yang sulit larut dalam lemak, maka perlu dibuat bentuk yang terlarut. Untuk itu
diperlukan suatu zat pelarut yaitu suatu protein yang disebut apaoprotein atau
(Apo). Terdapat 9 jenis Apo yaitu Apo ALAIL, AIV, B48,

apolipoprotein

B100,CL,CIL,CIII dan E. Senyawa lipid dengan Apo disebut lipoporotein (Lp).

Setiap jenis Lp memiliki Apo tersendiri (Tabel 2). 2%’
Tabel 2 . Karakteristik Apolipoprotein . *°
Apolipoprotein | Masa Lipoprotein Fungsi Metabolik
Molekul
Apo Al 28.016 HDL,Kilomikron Komponen struktur HDL; aktivator
LCAT
Apo II 17.414 HDL, Kilomikron Belum diketahui
Apo IV 46.465 HDL, Kilomikron Belum diketahui; mungkin sebagai
fasilitator transfer Apo lain antara HDL
dan Kilomikron
Apo B48 264.000 Kilomikron Dibutuhkan for assembly dan sekresi
kilomikron dari usus halus
Apo B100 540.000 VLDL,IDL,LDL Dibutuhkan for assembly dan sekresi
VLDL dari hati, struktur protein dari
VLDL,IDL,LDL; ligan untuk reseptor
LDL
Apo CI 6630 Kilomikron, Dapat menghambat ambilan hati terhadap
VLDL,IDL,LDL LDL,IDL, LDL, kilomikron dan remnant
VLDL
Apo CII 8900 Kilomikron, Aktifator enzim lipoprotein lipase
VLDL,IDL, HDL
Apo CIII 8800 Kilomikron VLDL Inhibitor enzim lipoprotein lipase; dapat
menghambat ambilan kilomikron, VLDL,
IDL, HDL, dan VLDL di hati
Apo E 34.145 Kilomikron, =~ VLDL, | Ligan untuk beberapa lipoprotein dari
IDL, HDL reseptor LDL, LRP, dan kemungkinan
terhadap Apo E reseptor hati lain

Setiap Lp terdiri dari kolesterol (bebas atau ester), Tg, FL dan apo. Lp
berbentuk sferik dan mempunyai inti Tg dan kolesterol-ester dan dikelilingi oleh
FL dan sedikit kolesterol bebas. Apo ditemukan pada permukaan Lp (Gambar 4).
Setiap Lp berbeda dalam ukuran, densitas,komposisi lemak, dan komposisi apo.
Dibedakan 6 jenis Lp yaitu : high-density-lipoprotein (HDL), low-density-

lipoprotein (LDL), intermediate-density-lipoprotein (IDL), very-low-density-



lipoprotein (VLDL), kilomikron dan lipoprotein a (Lp(a)) . Disamping itu terdapat
protein di permukaan, disebut Apo yang berperan besar dalam proses transpor
maupun metabolisme Lp. Fungsi khusus Apo adalah sebagai ligand untuk
mengikat reseptor, mengaktifkan ensim, menghambat ensim atau memindahkan
kolesterol-ester. Apo mengarahkan Lp ke tempat metabolismenya dengan cara

mengikat Lp pada ensim khusus dan mengangkut protein pada membran sel. >

A PLASMA LIPOPROTEIN
Kolesterol bebas

Gambar. 4. Lipoprotein. **

2.1.3.8.1. Klasifikasi Dislipidemia

Klasifikasi dislipidemia dibagi berdasarkan atas primer yang tidak jelas
sebabnya dan sekunder yang mempunyai penyakit dasar seperti pada DM,
sindroma nefrotik, hipotiroidisme. Dislipidemia pun dapat dibagi berdasarkan
profil lipid yang menonjol seperti hiperkolesterolemi, hipertrigliseridemi, isolated
low HDL-cholesterol dan dislipidemia campuran. Kadar lipid serum normal untuk
seseorang belum tentu normal untuk orang lain yang disertai faktor risiko koroner.
National Cholesterol Education Program Adult Panel Il (NCEP-ATP III)
membuat batasan yang dapat digunakan secara umum tanpa melihat faktor risiko

28
koroner seseorang.



Tabel 3. Klasifikasi Kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan

Tg28

Klasifikasi kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan

trigliserid menurut NCEP ATP 111 (mg/dl)

Kolesterol total

<200 Optimal
200-239 Diinginkan
>240 Tinggi

kolesterol LDL -

<100 Optimal
100-129 Mendekati optimal
130-159 Diinginkan
160-189 Tinggi

>190 Sangat tinggi

kolesterol HDL -

<40 Rendah
>60 Tinggi
Trigliserid -
<150 Optimal
150-199 Diinginkan
200-499 Tinggi
>500 Sangat tinggi

2.1.3.8.2. Pembentukan Inti Lipid pada Mekanisme Pembentukan Plak

Pada percobaan binatang dan manusia, fenomena pertama yang diamati
pada pembentukan plak adalah perlekatan monosit pada permukaan endotel yang
utuh. Perlekatan ini kemudian diikuti oleh migrasi monosit kedalam intima.
Didalam intima monosit akan teraktifasi diubah oleh makrofag. Pengamatan ini

menghasilkan kondisi paradok, meskipun kolesterol LDL bebas memasuki



intima, kolesterol LDL tidak akan ditangkap oleh makrofag yang kekurangan
reseptor. Penampakan paradok dapat dijelaskan pada hubungannya dengan
perubahan kimia dimana kolesterol LDL mengalami modifikasi oleh sel-sel
dinding arterial. Modifikasi minor pertama terjadi di dekat permukaan endotel.
Perubahan ini menghasilkan molekul proinflamasi yang disebut mmLDL
(Minimaly Modified Low Density Lipoprotein) yang mempunyai peran dalam
ekspresi endotel untuk melepaskan mediator molekul monosit ,seperti VCAM,
MCP-1 dan MCSF .*

Faktor-faktor ini bersama dengan kolesterol LDL yang mengalami
modifikasi akan menyebabkan migrasi monosit dan menyiapkan penerimaan
monosit untuk mengaktitkan mereka sendiri dan membaginya dalam tunika
intima. Perubahan selanjutnya molekul kolesterol LDL menjadi LDL -oks
sehingga mudah dikenali oleh scavenger receptor. Scavenger receptor (SR
A,CD36,CD68) tidak mengenal down regulation seperti reseptor untuk native
LDL sehingga sel menjadi penuh dengan lipid karena penerimaan yang
meningkat (up regulation). Meskipun partikel LDL -oks secara fisik terlihat

sedikit, namun tidak dapat dibedakan dengan native LDL plasma. 29,3031
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Gambar. 5. Mekanisme pembentukan Plak **



Inti lipid merupakan ruang potensial bagi matrik jaringan ikat pada intima
yang diisi oleh debris seluler dan kolesterol. Plak aktif terdiri dari sejumlah
makrofag yang berkelompok pada tepi inti, ditandai oleh peningkatan matrix
metalloproteinase (MMP) disertai destruksi aktif dari matrik kolagen.

Beberapa lipid ekstra seluler diambil secara langsung dari kolesterol LDL
mengelilingi proteoglikan sampai pada tunika intima. Tetapi banyak kolesterol
dan kolesterol -ester dalam inti lipid yang dilepaskan dari sitoplasma sel busa
yang mati. Makrofag akan dimatikan oleh lipid peroksidase yang dibentuk oleh
LDL yang teroksidasi. Saat ini terdapat bukti bahwa kematian sel adalah akibat
proses apoptosis. Hilangnya faktor pertumbuhan seperti MCSF-1 mungkin
menyebabkan apoptosis, terutama sekali berhubungan dengan keberadaan TNF-a
(tumor necrotizing factor) dalam jumlah besar pada sel plak. Ekspresi faktor
jaringan (Tissue factor) oleh makrofag sampai intinya menyebabkan area plak ini

bersifat trombogenik yang tinggi pada lumen arteri. '***°

2.1.3.9. Merokok

Risiko penyakit jantung iskemik meningkat 3-5x lipat pada laki-laki usia
dekade 5 yang merokok diatas 15 batang/ hari. Terdapat beberapa bukti yang
menyatakan bahwa risiko lebih berhubungan dengan jumlah batang rokok
daripada lamanya merokok. Dan tidak ada bukti yang menyatakan rokok filter

atau jenis yang lain mengurangi faktor resiko.



Metaanalisis dari 18 studi epidemologis pada perokok pasif dapat
meningkatkan risiko terjadinya ateosklerosis sebanyak 20-30 %, juga pada kanker

sistem pernafasan dan penyakit-penyakit yang berhubungan dengan merokok.

2.1.3.9.1. Mekanisme Terjadinya Aterosklerosis Pada Perokok

Mekanisme yang mungkin menyebabkan meningkatnya aterosklerosis
adalah : injury endotel secara langsung akibat agen pada rokok (karbon monoksid
dan nikotin) yang menyebabkan timbulnya bleb pada permukaan lumen, formasi
mikrofili dan lepasnya sel endotel (endotel damage), perubahan trombosit,
meningkatnya kadar fibrinogen dan C-reactive protein dan menginduksi sitokin

proinflamasi.®*°

Disamping itu meningkatkan level produk oksidasi termasuk
LDL-Oks dan menurunkan kolesterol HDL. *'

Tobacco glycoprotein juga menunjukkan sebagai bahan mitogenik pada
kultur pembuluh darah halus sel otot sapi dan terdapat perubahan faktor
hemostasis seperti meningktanya faktor VIII RAG dan agregasi trombosit
terhadap adenosine diphosphate. ®
2.1.3.10. Hipertensi

Hipertensi yang tidak diketahui penyebabnya didefinisikan sebagai
hipertensi esensial atau hipertensi primer untuk membedakan dengan hipertensi
lain yang sekunder karena sebab-sebab yang diketahui. Hipertensi esensial
merupakan 95% dari seluruh kasus hipertensi. **

Klasifikasi hipertensi pada orang dewasa menurut The Sevent report of The

Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of



High Blood Pressure (JNC 7) terbagi menjadi kelompok normal, prehipertensi,

hipertensi derajat 1 dan hipertensi derajat 2 (Tabel 4). **

Tabel 4 . Klasifikasi Tekanan Darah menurut JNC 7 *

Klasifikasi Tek. Darah Tek. Darah

Tekanan Sistolik Diastolik
Darah (mmHg) (mmHg)
Normal <120 dan <80
Prahipertensi 120 - 139 atau 80-90

Hipertensi 140 - 159 atau 90-99
Derajat 1

Hipertensi >160 atau >100
derajat 2

Masih terdapat beberapa klasifikasi menurut WHO dan International
Society Organition (ISH), dari European Society of Hypertension (ESH) bersama
European Society of Cardiology. British Hypertension Society (BSH) serta
Canadian Hypertension Education Program (CHEP) tetapi umumnya digunakan
INC7 P

Risiko terjadinya penyakit jantung koroner dua kali lipat pada pasien
hipertensi. Hipertensi kurang menunjukkan risiko penyakit jantung iskemik pada
populasi risiko rendah seperti pada negara berkembang, dimana hipertensi

berhubungan dengan stroke hemoragik dan gagal ginjal.

2.1.3.10.1. Mekanisme Kerusakan Vaskular Pada Hipertensi.



Penyebab kerusakan vaskular dapat melalui akibat langsung dari kenaikan
tekanan darah pada organ atau karena efek tidak langsung antara lain adanya
angiotensin 11, stres oksidatif, dan ekspresi ROS yang berlebihan .

Peran RAS sebagai sistem endokrin yang mempengaruhi tekanan darah
dan regulasi elektrolit sudah diketahui sebelumnya. Gangguan pada sistem ini
dapat menyebabkan hipertensi, penyakit ginjal, dan gagal jantung kongestif.
Perkembangan terbaru menjelaskan bahwa Ang II lebih dari sekedar hormon yang
bekerja pada sistem hemodinamik dan ginjal tetapi juga bersifat lokal, mediator
aktif yang secara langsung berpengaruh pada endotel dan sel otot polos (SMC
/smooth muscle cell). Ang II merupakan sebagian besar mediator dari stres
oksidatif dan menurunkan aktivitas NO. Ang Il mengaktifkan oksidasi membran
(NADP/NADPH oksidasi) yang menghasilkan ROS berupa superokside dan
hidrogen perokside. Dengan demikian , Ang II memacu ekspresi MCP-1
mRNA pada monosit dan VSMC keadaan ini dihambat oleh antioksidan intrasel.
Ang II memicu terjadinya disfungsi endotel dan mengaktifkan proinflamator
VSCM. Mengaktitkan NF-kB ( nuclear factor ) dan menstimulasi ekspresi
VCAM dan mengeluarkan sitokin (IL-6 dan TNF-a ) , kondisi ini bersinergi pada
keadaan dislipidemia dan DM. *'

Ang II juga berfungsi vasculer remodelling, bekerja sebagai faktor
pertumbuhan bifungsional yang memacu peningkatan ekspresi autocrine growth
factor (seperti: platelet-derived growth factor (PDGF) , basic fibroblas growth
factor, insulin-like growth factor, dan transforming growth factor- 8 1 (TGF- 1))

di VSMC. Mekanisme lain peran Ang II dalam vascular remodelling dan



pembentukan lesi vaskular dengan memodulasi migrasi sel vaskular, menurunkan
apoptosis VSMC dan merubah komposisi matrik ekstrasel. Ang II memang dapat
mensintesis dan melepaskan matrik glikoprotein dan MMP. Oleh karena itu Ang
I merupakan mediator lokal vascular remodeling dan pembentukan lesi. *!

Ang II juga dapat menggangu keseimbangan antara fibrinolitik dan sistem
koagulasi melalui pengaruhnya terhadap endotel. Ang II memacu pembentukan
PAI-1 yang di perantarai oleh reseptor angiotensin spesifik di sel endotel. Tissue
ACE juga menurunkan produksi tPA melalui degradasi bradikinin yang
merupakan stimulator kuat produksi tPA di endotel. Aksi dari tissue ACE/Ang 11
pada sistem fibrinolitik dan mempercepat perkembangan keadaan protrombik. *'

Human urotensin Il (U-II) dan reseptor nya (UT receptor) dapat
ditemukan di vaskuler dalam kondisi hipertensi yang merupakan vasokonstriktor
kuat. Studi terbaru juga menemukan adanya peningkatan konsentrasi U-II pada
penderita dengan DM, aterosklerosis dan penyakit arteri koroner. U-1I

diekspresikan dalam sel endotel,
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Gambar 6. Peran angiotensin Il dalam proses patobiologi yang komplek
yang
nampak pada perkembangan dan progresi penyakit vaskuler. *'

makrofag, macrophage-derived foam cells, myointimal dan VSMC (vascular
smooth muscle cells) pada arteri koroner yang mengalami aterosklerosis. UT
receptor juga terdapat pada VSMC arteri koronaria, aorta torakal dan miosit
kardiak. Limposit merupakan penghasil yang paling aktif membentuk U-II
dimana monosit dan makrofag merupakan tipe sel yang mengekspresikan reseptor
UT dan relatif sedikit pada sel busa, limfosit dan platelet. U-II mempercepat
pembentukan sel busa dengan meningkatkan regulasi acyl-coenzim A: cholesterol
acyltransferase-1 pada human monocyte-derived macrophage, dan menstimulasi
pertumbuhan sel dan meningkatkan ekspresi kolagen tipe 1 pada sel endotel. U-II
juga mengaktifkan NADPH (Nikotinamid adenin dinukleotida pospat tereduksi)
oksidasi dan plasminogen activator inhibitor-1  (PAI-1) pada VSMC dan
menstimulasi proliferasi VSMC secara sinergis saat dikombinasikan dengan LDL
oks, ROS dan serotonin. Penemuan ini menjelaskan bahwa U-II berperan dalam

perkembangan aterosklerosis dan penyakit arteri koroner **.
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Gambar 7. Hubungan antara hipertensi dan aterosklerosis: peran dari U-II

sebagai vasokonstriktor kuat. **

Terdapat beberapa penelitian yang menunjukkan bahwa individu dengan
hipertensi memiliki banyak plak pada aorta dan arteri koronaria dibandingkan
individu dengan tekanan darah normal pada semua usia dan kedua jenis kelamin.
Kerusakan endotelial secara langsung akibat kekuatan tekanan darah
dimungkinkan sebagai penyebab, namun hal itu merupakan area shear yang
rendah pada daerah vaskuler dengan aliran turbulensi lokal dan kontak yang lama

antara unsur darah dengan endotelium yang terlibat. 8

2.1.3.11. Diabetes Mellitus

DM merupakan suatu kelompok penyakit metabolik dengan karakteristik
hiperglikemi yang terjadi karena kelainan sekresi insulin, kerja insulin atau kedua-
duanya.®® Diagnosis DM harus didasarkan atas pemeriksaan kadar glukosa darah.
Pemeriksaan penyaring berguna untuk menjaring pasien DM, toleransi glukosa
terganggu (TGT) dan glukosa darah puasa terganggu (GDPT) sehingga dapat
ditentukan langkah yang tepat untuk mereka. Pasien dengan TGT dan GDPT
merupakan tahapan sementara menuju DM. Setelah 5-10 tahun kemudian 1/3
kelompok TGT akan berkembang menjadi DM, 1/3 tetap dan 1/3 lainnya kembali
normal. Adanya TGT seringkali berhubungan dengan resistensi insulin. Pada
kelompok TGT ini resiko terjadinya aterosklerosis lebih tinggi dibandingkan
kelompok normal. TGT seringkali berkaitan dengan penyakit kardiovaskuler,

hipertensi dan dislipidemia.



Pemeriksaan penyaring dapat dilakukan melalui pemeriksaan gula darah
sewaktu (GDS) atau kadar glukosa darah puasa (GDP) dengan puasa paling
sedikit 8 jam, kemudian dapat diikuti dengan tes toleransi glukosa oral (TTGO)
standar, setelah pembebanan glukosa 75 gr orang dewasa atau 1,75 gr/kgBB untuk
anak-anak, kemudian diperiksa kadar glukosa darahnya setelah 2 jam beban
glukosa. *

Tabel 5. Kadar GDS dan GDP sebagai Patokan penyaring dan diagnostik *°

Kadar Glukosa Darah Sewaktu dan Puasa sebagai Patokan Penyaring dan
Diagnosis DM (mg/dl)
Bukan DM | Belum Pasti DM | DM

Kadar GDS | Plasma vena | <110 110-199 >200
(mg/dl) Darah <90 90-109 >200

perifer
Kadar GDP | Plasma <110 110-125 >126
(mg/dl) Vena

Darah <90 90-109 >110

Perifer

Kriteria diagnostik DM dan Gangguan Toleransi Glukosa bila kadar GDS
(plasma vena) > 200 mg/dl atau kadar GDP > 126 mg/dl atau kadar glukosa
plasma > 200 mg/dl pada 2 jam sesudah bean glukosa 75 gram pada TTGO .

Individu dengan DM mudah terjadi penyakit yang berhubungan dengan
aterosklerosis, dan diyakini bahwa lebih dari dua pertiga kematian pasien DM
akibat penyakit arterial. Pada satu penelitian (Helsinki policeman study) untuk
setiap faktor risiko dan pada setiap tingkatan risiko, angka kematian penyakit
jantung koroner 3x lipat lebih tinggi pada pasien DM daripada individu normal.
Mekanisme yang mungkin adalah berhubungan dengan abnormalitas metabolisme

lipid yang dapat meningkatkan aterogenesis, dan advanced glycation endproducts



(AGE) yang menggambarkan metabolisme abnormal pada DM yang berdampak

pada injuri endotelium.

2.1.3.11.1. Disfungsi Endotel pada DM

Penderita DM terdapat beberapa faktor yang mempermudah terjadinya
radikal bebas misalnya auto-oksidasi glukosa, ketidak seimbangan reduksi-
oksidasi dan interaksi Advance Glycosilation Endproduct (AGE) sedangkan
jumlah free radical defence dan jumlah anti oksidannya menurun.**® AGE
berinteraksi dengan permukaan molekul immunoglobulin superfamily yaitu
receptor for advanced glycation endproduct (RAGE) yang meningkatkan ekspresi
reseptor dan umpan balik positif sepanjang aktivasi seluler sel endotelial,
makrofag dan sel otot polos yang menempatkan diri pada tingkat aktivasi seluler
kronik dan kerusakan jaringan. ®

Hiperglikemi dapat meningkatkan akumulasi sarbitol melalui aldose
reduktase, kofaktor NADPH akan menurun dengan meningkatnya jalur poliol. Hal
ini akan mengganggu siklus redok glutation yang merupakan proteksi seluler
terhadap radikal bebas. Radikal bebas akan merusak endotel vaskuler dan
menetralisisr kerja NO. Demikian juga AGE dapat dihasilkan lewat jalur glikasi
non enzimatik dimana AGE mempunyai sifat pembersih NO, oleh karena itu NO
akan sangat berkurang. Selain terjadi peningkatan AGE terjadi pula peningkatan
radikal bebas superokside yang dapat menghambat kerja NOS (nitrix oxide
syntease), sedangkan produksi superokside desmutasel (SOD) menurun sehingga

jumlah NO akan sangat berkurang dan fungsi endotel akan terganggu. *°



2.1.3.11.2. Pengaruh DM terhadap Metabolisme Lipoprotein

Lipoprotein pada penderita DM akan mengalami 3 proses yang merugikan
yang mempunyai hubungan erat terjadi aterosklerosis, (1) Proses Glikosilasi :
menyebabkan peningkatan lipoprotein yang terglikolisasi dengan akibat
mempunyai sifat lebih toksik terhadap endotel serta menyebabkan katabolisme
lipoprotein menjadi lebih lambat. (2) Proses Oksidasi : mengakibatkan
peningkatan lipoprotein — oksidasi. Peningkatan kadar lipoprotein peroksida, baik
LDL maupun HDL mempermudah rusaknya sel dan terjadinya aterosklerosis.
Lipid peroksida pada DM cenderung berlebihan jumlahnya dan akan
menghasilkan beberapa aldehid (malondialdehid) yang memiliki daya perusak
tinggi terhadap sel-sel tubuh .(3) Karbamilasi : residu lisin apoprotein LDL akan
mengalami karbamilasi dan berakibat katabolisme LDL terhambat. '*'®

Perubahan lipoprotein pada DM-2 yang paling sering adalah
hipertrigliseridemia dan penurunan kadar kolesterol HDL. sedangkan kadar
kolesterol LDL biasanya tidak berbeda dengan non DM. Perubahan yang terjadi
pada kolesterol LDL adalah meningkatnya kolesterol LDL lebih kecil dan padat
atau disebut juga kolesterol LDL tipe B yang memungkinkan timbulnya

aterosklerosis.

2.1.3.12. Obesitas
Obesitas adalah suatu keadaan dimana ditemukan adanya kelebihan lemak

dalam tubuh. Ukuran untuk menentukan seorang obes atau berat badan lebih



adalah berdasarkan berat badan dan tinggi badan yaitu indek massaa tubuh (IMT)
berdasarkan berat badan dalam kilogram dibagi tinggi badan dalam meter
pangkat dua (BB kg/ TB m? ).’

Tahun 1998 WHO membuat klasifikasi berat badan berdasarkan IMT yang
dibagi menjadi BB kurang, normal dan lebih (tabel 5), oleh karena rata-rata BB
orang Eropa / Amerika serikat lebih tinggi dibandingkan orang Asia, maka pada
tahun 2000 telah disusun pula oleh WHO Kklasifikasi IMT yang dianggap sesuai
dengan orang Asia (tabel 6).

Tabel 6. Klasifikasi Berat Badan untuk Orang Eropa (WHO 1998). 37

Klasifikasi IMT (kg/m2) Resiko Morbiditas
Kurus <18,5 Rendah
Normal 18,5 -24,9 Sedang
Kegemukan >25

Pre Obes 25-29,9 Meningkat

Obes | 30-349 Sedang

Obes II 35-39,9 Berat

Obes III >40 Sangat Berat

Tabel 7. Klasifikasi Berat Badan untuk orang Asia (WHO 2000) . 37

Klasifikasi IMT (kg/m2) Resiko Morbiditas
Kurus <18,5 Rendah
Normal 18,5-229 Sedang
Kegemukan >23

Pre-obes 23-249 Meningkat

Obes I 25-29,9 Sedang

Obes II >30 Berat




Distribusi lemak dalam tubuh kita terdapat dua jenis penimbunan lemak
yaitu: ginekoid dan android. Bentuk ginekoid adalah penimbunan lemak terutama
dibagian bawah tubuh (bokong) sedangkan penimbunan lemak dibagian perut
disebut bentuk android atau lebih dikenal dengan obesitas sentral/ obesitas viseral.
Hasil penelitian membuktikan bahwa terdapat hubungan erat antara obesitas
sentral dan faktor resiko penyakit kardiovaskuler yang tergolong dalam sindroma
metabolik yaitu diabetes mellitus tipe 2, toleransi glukosa terganggu, hipertensi
dan dislipidemia. Penurunan berat badan dengan diet, olahraga dan obat dapat

memperbaiki profil lipid dan kendali glikemi yang lebih baik. *’

2.2. PUASA RAMADHAN
Didalam agama Islam terdapat lima rukun Islam yang wajib dilakukan
yaitu: syahadat, sholat, zakat, puasa Ramadhan, dan berhaji bila mampu. Bila

kelima rukun ini tidak dilakukan maka belum sempurna keislaman seseorang.

2.2.1. Pengertian Puasa Ramadhan

Puasa Ramadhan merupakan salah satu kewajiban bagi ummat Islam
berupa berniat puasa, tidak makan , minum dan menahan diri dari hal-hal yang
membatalkan puasa sejak terbit fajar hingga terbenam matahari. **

Orang yang berpuasa dilarang melakukan hal-hal yang secara materi
membatalkan puasa seperti makan, minum dan bersenggama dari terbit fajar

sampai terbenam matahari dan beberapa hal yang sehukum dengan itu misalnya



merokok. ** selain itu juga dilarang bicara kotor, berkata yang tidak berguna,
mencela, berdusta, dan tindakan yang melanggar aturan agama Islam. ’

Pada saat berpuasa disunnahkan untuk melakukan hal-hal sebagai berikut :
(1) makan sahur pada waktu pertengahan malam hingga menjelang terbitnya fajar
dan hal ini yang lebih utama.(2) Segera berbuka yaitu ketika matahari telah
terbenam, disunnahkan dengan yang manis seperti kurma atau minum air. (3)
Mengkaji dan mempelajari Alqur’an dan menerapkan dalam kehidupan sehari-

sehari. (4) sholat lail (tarawih) . (5) I'tikaf di masjid. ***

2.2.2. Metabolisme Zat-Zat Gizi Pembentuk Energi

Setelah makanan dibawa ke sel/jaringan melalui proses penyerapan, maka
didalam jaringan akan terjadi perubahan zat-zat makanan yang disebut dengan
proses metabolisme zat-zat gizi pembentuk energi dan pertumbuhan. *°

Metabolisme zat-zat gizi pembentuk energi meliputi reaksi anabolisme dan
katabolisme. Anabolisme adalah reaksi merakit dari ikatan sederhana menjadi
ikatan yang lebih besar dan komplek misalnya glukosa dirakit menjadi glikogen,
asam lemak dan gliserol menjadi Tg serta asam amino menjadi protein.
Katabolisme adalah reaksi memecah/merombak ikatan komplek menjadi ikatan
yang lebih sederhana. Biasanya melepaskan energi contohnya pemecahan
glikogen menjadi glukosa, Tg menjadi gliserol dan asam lemak, serta protein
menjadi asam amino. *°

Kebutuhan energi seharusnya terpenuhi dengan karbohidrat (KH) dan

lemak, sedangkan protein digunakan untuk pertumbuhan, tetapi bila KH dan



lemak tidak mencukupi maka protein akan dipecah untuk menghasilkan energi.
Sebaliknya bila jumlah energi dari makanan amat berlebihan akan disimpan dalam

bentuk lemak dan glikogen yang disimpan dalam hati , otot dan jaringan lemak.

39,40,41

2.2.2.1. Metabolisme Karbohidrat

Hasil akhir pencernaan dan penyerapan KH adalah glukosa, disamping itu
juga didapatkan dari pengubahan fruktosa dan galaktosa di hati dan pemecahan
glikogen otot dan glikogen hati. Glukosa kemudian diangkut oleh sistem
peredaran darah ke sel-sel jaringan tubuh yang membutuhkan. *****!

Proses pemecahan glukosa ini dalam kondisi tanpa adanya oksigen oleh
karena itu disebut fase anaerobik. Glukosa yang mempunyai 6 atom karbon
dipecah menjadi molekul yang lebih kecil yaitu molekul yang mengandung 3
atom karbon disebut gliseraldehid -3- PO4 yang akhirnya membentuk 2 molekul

asam piruvat. Energi bersih yang dihasilkan selama glikolisis hanya sedikit yaitu

sebanyak 2 molekul ATP atau 5% dari total produksi energi. 39
Glikogen

| Digunakan 1 ATP |

Y
Glukosa PO,
v

| Heksosa di-PO,

| Digunakan 1 ATP |

\4
| Gliseraldehid-3-PO,

Dilepaskan 4 ATP | \4

| 2 Asam Piruvat |




Gambar .8. Pemecahan glukosa fase anaerob. 39

Latihan fisik dan pekerjaan berat yang dilakukan tubuh akan
berkompensasi dengan melakukan respirasi cepat, dan bila oksigen berkurang
maka glikogen otot dirombak sebagai energi melalui proses anaerob yang
akhirnya menghasilkan asam laktat. Bila dengan istirahat oksigen terpenuhi
kembali maka hati akan mengubah kembali asam laktat menjadi glikogen
(glikogen hati), proses ini disebut glikoneogenesis. Pada saat diperlukan dapat
dipecah kembali (glikogenolisis) menjadi glukosa bebas yang beredar dalam
darah. Keseluruhan proses ini disebut siklus Cori. Apabila oksigen tidak
terpenuhi maka asam laktat akan menumpuk dalam otot dan menyebabkan

kelelahan otot (fatigue) karena terjadi proses keasaman oleh asam laktat. *°

Asam Laktat Darah
Glikolisis/' Glikoneogenesis
Glikogen Otot Glikogen Hati
Glil:)genesis\ A/Glikogenolisis
Glukosa Darah

Gambar 9. Siklus Cori ¥



2.2.2.1.1. Oksidasi Glukosa

Satu mol glukosa dibakar dalam sebuah kalorimeter menjadi CO; dan air,
maka kurang lebih 2870 kJ akan dibebaskan sebagai energi panas. Kalau oksidasi
terjadi di dalam jaringan, sebagaian energi ini tidak langsung hilang sebagai panas
tetapi akan “ditangkap” sebagai energi tinggi. Sampai 38 mol ATP akan
dihasilkan permolekul glukosa yang teroksidasi menjadi CO2 dan air. Secara
invivo nilai untuk reaksi ATP sintase setelah dihitung ternyata sama dengan +
51,6 kJ. Dengan demikian jumlah total energi yang ditangkap oleh ATP permol
glukosa teroksidasi adalah 1961 kJ atau sekitar 68% dari energi pembakaran.
Sebagian besar ATP terbentuk sebagai hasil fosforilasi oksidatif yang terjadi
karena oksidasi ulang koenzim tereduksi oleh rantai respirasi. Sisanya dihasilkan

oleh fosforilasi pada tingkat substrat. **

2.2.2.1.2. Glukosa Darah Berasal dari Makanan, Glukoneogenesis dan
Glikogenolisis
KH yang ada dalam makanan sebagian besar akan membentuk glukosa.
KH dalam makanan yang dicerna secara aktif mengandung residu glukosa,
galaktosa dan fruktosa yang akan dilepas didalam intestinum. Unsur-unsur gizi ini
lalu diangkut ke dalam hepar lewat vena porta hati. Galaktosa dan fruktosa segera

diubah menjadi glukosa didalam hepar. **



Glukosa dibentuk dari berbagai senyawa glukogenik yang mengalami
glukoneogenesis. Senyawa ini dapat digolongkan kedalam 2 katagori : (1)
senyawa yang meliputi konversi netto langsung menjadi glukosa tanpa daur
ulang yang berarti, seperti beberapa asam amino serta propionat; (2) senyawa
yang merupakan hasil metabolisme parsial glukosa dalam jaringan tertentu dan
yang diangkut kedalam hepar serta ginjal untuk disintesis kembali menjadi
glukosa. Jadi senyawa laktat yang terbentuk melalui oksidasi glukosa didalam otot
rangka dan oleh eritrosit, akan dibawa kedalam hepar dan ginjal untuk dijadikan
glukosa kembali sehingga unsur ini tersedia lagi lewat sirkulasi bagi oksidasi
didalam jaringan. Proses ini dikenal sebagai siklus Cori atau siklus asam laktat.
Gliserol 3-fosfat untuk sintesis Tg dalam jaringan adiposa berasal dari glukosa
darah. Senyawa asilgliserol pada jaringan adiposa terus menerus mengalami
hidrolisis untuk membentuk gliserol bebas yang tidak dapat digunakan oleh
jaringan adiposa dan dengan demikian akan berdifusi keluar serta masuk ke dalam
darah. Gliserol bebas ini akan diubah kembali menjadi glukosa lewat mekanisme
glukoneogenesis didalam hepar dan ginjal. s

Diantara asam-asam amino yang diangkut dari otot kedalam hepar selama
masa kelaparan ternyata alanin yang paling dominan. Kenyataan ini kemudia
menghasilkan postulasi siklus glukosa-alanin yang mengakibatkan pendauran
glukosa dari hepar ke otot dengan pembentukan piruvat yang diikuti oleh
transaminasi menjadi alanin, lalu pengangkutan alanin ke hepar, dan kemudian
diikuti oleh glukoneogenesis kembali menjadi glukosa. Pemindahan seluruh

nitrogen amino dari otot ke hepar dan energi bebas dari hepar ke otot dengan



demikian bisa terlaksana. Energi yang diperlukan untuk sistesis glukosa didalam
hepar dari piruvat berasal dari oksidasi asam-asam lemak. Glukosa juga dibentuk

dari glikogen hati melalui glikogenolisis.

2.2.2.2. Metabolisme Lipid

Metabolisme Lp dibagi 3 jalur yaitu jalur eksogen, endogen dan reverse
cholesterol transport. Kedua jalur pertama berhubungan dengan metabolisme
kolesterol LDL dan trigliserid, sedang jalur reverse cholesterol transport
mengenai metabolisme kolesterol HDL.

Dalam jalur metabolisme eksogen, makanan berlemak yang dimakan
terdiri dari Tg dan kolesterol. Selain kolesterol yang berasal dari makanan,
didalam usus juga terdapat kolesterol yang berasal dari hepar yang diekskresi
bersama empedu ke usus halus. Tg dan kolesterol dalam usus halus akan diserap
ke dalam enterosit mukosa usus halus. Tg akan diserap sebagai asam lemak bebas
(free fatty acid / FFA), sedang kolesterol tetap sebagai kolesterol. Dalam usus
halus FFA akan diubah menjadi Tg, sedang kolesterol mengalami esterifikasi
menjadi kolesterol -ester keduanya bersama FL dan apo membentuk Lp yang
dikenal sebagai kilomikron. 2>

Kilomikron masuk ke saluran limfe dan melalui duktus torasikus masuk ke
dalam aliran darah. Tg dan kilomikron mengalami hidrolisis oleh ensim
lipoprotein lipase (LPL) yang berasal dari endotel menjadi FFA. FFA dapat

disimpan sebagai Tg kembali di jaringan adiposa, tetapi bila terdapat dalam

jumlah banyak sebagian akan diambil hepar menjadi bahan untuk pembentukan



Tg hepar. Kilomikron yang sudah kehilangan sebagian besar Tg akan menjadi
kilomikron remnant yang mengandung kolesterol -ester dan akan dibawa ke
hepar.

Dalam jalur metabolisme endogen, Tg dan kolesterol yang disintesis di
hepar dan disekresi ke dalam sirkulasi sebagai kolesterol VLDL. Apo yang
terkandung dalam kolesterol VLDL adalah Apo B-100. Dalam sirkulasi, Tg di
kolesterol VLDL akan mengalami hidrolisis oleh ensim LPL dan diubah menjadi
kolesterol IDL yang juga mengalami hidrolisis menjadi kolesterol LDL. Sebagian
dari kolesterol VLDL, kolesterol IDL dan kolesterol LDL akan mengangkut
kolesterol -ester kembali ke hepar. Sebagian kolesterol di LDL akan dibawa ke
hepar dan jaringan steroidogenik lain seperti testis, ovarium dan kelenjar adrenal
yang memiliki reseptor untuk kolesterol LDL. Sebagian lagi dari kolesterol LDL

akan mengalami oksidasi dan ditangkap scavenger receptor -A (SR-A) di
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Gambar. 10 . Metabolisme protein jalur eksogen dan endogen *°

Dalam jalur Reverse Cholesterol Transport, kolesterol HDL dilepaskan
sebagai partikel kecil miskin kolesterol yang mengandung Apo A, C, dan E dan
disebut HDL nascent. HDL nascent berasal dari usus halus dan hepar, berbentuk
gepeng dan mengandung Apo A-1. HDL nascent akan mendekati makrofag untuk
mengambil kolesterol dari makrofag, HDL nascent berubah menjadi HDL dewasa
yang berbentuk bulat. Agar dapat diambil oleh HDL nascent, kolesterol -bebas di
bagian dalam dari makrofag harus dibawa ke permukaaan membran makrofag
oleh suatu transporter yang disebut adenosine triphosphate-binding cassette
transporter-1 ( ABC-1). Kolesterol dari makrofag, akan diesterifikasi menjadi
kolesterol -ester oleh ensim lecithin cholesterol acyltransferase (LCAT).
Selanjutnya sebagian kolesterol -ester yang dibawa HDL akan mengalami 2 jalur.
Jalur pertama adalah ke hepar dan ditangkap oleh scavenger receptor class B type
1 (SR-B1). Jalur kedua adalah kolesterol-ester dalam HDL akan dipertukarkan
dengan Tg dari VLDL dan IDL dengan bantuan cholesterol ester transfer protein

(CETP). %%

Gambar. 11. Metabolisme Lipoprotein Jalur Reverse Cholesterol Transport. **



Pada keadaan setelah penyerapan - yaitu setelah semua kilomikron
dikeluarkan dari darah — lebih dari 95 % seluruh lipid didalam plasma berada
dalam bentuk lipoprotein yang merupakan partikel lebih kecil dari partikel
kilomikron tetapi komposisinya secara kualitatif sama, mengandung trigliserid,
kolesterol, fosfolipid dan protein. Rerata protein sekitar seperempat sampai
sepertiga dari seluruh unsur dan sisanya adalah lipid. Konsentrasi total lipoprotein
dalam plasma rerata sekitar 700 mg/dl, dan lipoprotein dapat dipecahkan menjadi
konsentrasi rerata dari unsur tunggal sebagai berikut : kolesterol sebanyak 180
mg/dl , fosfolipid sebanyak 160 mg/dl, Tg seabanyak 160 mg/dl dan protein
sebanyak 200 mg/dl . *

Fungsi utama lipoprotein adalah untuk mengangkut komponen-komponen
lipidnya didalam darah. Lipoprotein densitas sangat rendah mengangkut Tg yang
disintesis di dalam hati terutama ke jaringan adiposa, sedangkan lipoprotein yang
lain terutama penting dalam tahap-tahap transpor fosfolipid dan kolesterol yang
berbeda dari hati menuju jaringan perifer atau dari jaringan perifer kembali ke

hati. *

2.2.2.2.1. Oksidasi Asam Lemak : Ketogenesis

Metabolisme lipid menjadi energi dimulai dari pemecahan lemak menjadi
gliserol dan asam lemak. Gliserol memasuki jalur metabolisme KH diantara
glukosa dan piruvat. Gliserol dapat berubah menjadi glukosa atau piruvat
tergantung pada kebutuhan sel, bila dibutuhkan energi maka gliserol berubah

menjadi piruvat, kemudian mengikuti metabolisme KH.



Asam lemak dapat dioksidasi menjadi asetil-KoA dan disintesis dari asetil-
KoA. Meskipun bahan dasar proses yang satu identik dengan produk proses yang
lain dan tahap kimiawi yang terlibat dapat disamakan, namun oksidasi asam lemak
bukan pembalikan secara sederhana biosintesis asam lemak , melainkan sebuah
proses yang secara keseluruhan berbeda dan berlangsung dalam kompartemen sel
yang terpisah. Pemisahan oksidasi asam lemak dari biosintesis memungkinkan
setiap proses terkendali secara sendiri-sendiri dan terintegrasi dengan kebutuhan
jaringan. *

Oksidasi asam lemak berlangsung dalam mitokondria; setiap tahap
melibatkan derivat asil-KoA yang dikatalisasi oleh enzim tersendiri, dengan
menggunakan nikotinamid adenin dinukleotida teroksidasi (NAD" ) serta flevin
adenin dinukleotida teroksidasi ( FAD) sebagai koenzim, dan menghasilkan ATP .
sebaliknya, biosintesis asam lemak (lipogenesis) berlangsung dalam sitosol ,
melibatkan derivat asil yang secara kontinu melekat pada komplek multienzim,
menggunakan NADP sebagai koenzim, dan memerlukan ATP maupun ion
bikarbonat. Oksidasi asam lemak merupakan proses aerob yang memerlukan
keberadaan oksigen . *

Peningkatan oksidasi asam lemak merupakan ciri khas kelaparan dan DM,
yang mengakibatkan produksi badan keton (aceton bodies) oleh hepar (ketosis).
Badan keton ini bersifat asam dan kalau diproduksi dalam jumlah yang berlimpah

untuk periode waktu yang lama, seperti yang terjadi pada penyakit diabetes, akan

menyebabkan ketoasidosis dengan akibat yang akhirnya fatal. Glukoneogenesis



bergantung pada oksidasi asam lemak (misalnya karnitin palmitoiltransferase)

atau inhibisi oksidasi asam lemak oleh sejumlah racun (misalnya hipoglisin). **

2.2.2.2.2. Transpor Asam Lemak dalam Darah

Bila lemak yang telah disimpan dalam jaringan adiposa hendak digunakan
dalam tubuh, biasanya untuk menghasilkan energi, pertama-tama lemak harus
ditranspor ke jaringan lain. Lemak ditranspor terutama dalam bentuk asam lemak
bebas. Keadaan ini dicapai dengan hidroélisis trigliserid kembali menjadi asam
lemak dan gliserol. Sedikitnya dua jenis rangsangan berperan penting dalam
meningkatkan hidrolisis ini. Pertama bila persediaan glukosa pada sel lemak
sangat rendah, salah satu hasil pemecahannya, a — gliserofosfat, juga menjadi
sangat rendah. Zat ini dibutuhkan untuk membentuk gugus gliserol dari trigliserid
yang baru disintesis, dan bila zat ini tidak ada, keseimbangan bergeser ke arah
hidrolisis. Kedua, lipase sel yang peka hormon dapat diaktifkan oleh berbagai
hormon, dan hormon ini juga meningkatkan kecepatan hidrélisis trigliserid. **

Sewaktu meninggalkan sel lemak , asam lemak mengalami ionisasi dengan
kuat dalam plasma dan segera bergabung dengan molekul-molekul albumin
protein plasma. Asam lemak yang berikatan dengan protein disebut asam lemak
bebas atau asam lemak bukan ester untuk membedakannya dari asam lemak lain
dalam plasma yang terdapat dalam bentuk ester gliserol, kolesterol atau zat
lainnya. **

Konsentrasi asam lemak bebas dalam plasma pada keadaan istirahat kira-

kira 15 mg/dl yang seluruhnya hanya 0,45 gram asam lemak dalam seluruh sistem



sirkulasi. Bahkan jumlah kecil ini berlaku untuk hampir semua transpor asam
lemak dari satu bagian tubuh ke bagian lainnya karena alasan berikut : (1) .
Disamping asam lemak bebas jumlahnya hanya sedikit dalam darah, kecepatan
“penggantiannya” sangatlah cepat; separuh asam lemak plasma digantikan oleh
asam lemak baru setiap 2 sampai 3 menit. Seseorang dapat menghitung bahwa
pada kecepatan ini, hampir semua kebutuhan energi normal tubuh dapat
disediakan oleh oksidasi dari asam lemak bebas yang ditranspor tanpa
menggunakan beberapa KH atau protein untuk energinya. (2). Semua keadaan
yang meningkatkan kecepatan pemakaian lemak untuk energi selular juga
meningkatkan konsentrasi asam lemak bebas dalam darah; konsentrasi ini kadang-
kadang meningkat lima sampai delapan kali. Peningkatan ini terutama terjadi pada
kelaparan dan diabetes, yang pada kedua keadaan ini seseorang memperoleh
sedikit atau tidak memperoleh energi dari karbohidrat.* Pada keadaan normal,
kira-kira 3 molekul asam lemak bergabung dengan masing-masing molekul
albumin, tetapi sebanyak 30 molekul asam lemak dapat bergabung dengan satu
molekul albumin bila kebutuhan akan transpor asam lemak sangat dibutuhkan. Ini
memperlihatkan sangat bervariasinya kecepatan transpor lipid dalam kebutuhan

fisiologis yang berbeda . **

2.2.2.2.3. Pengaturan Pengeluaran Energi Dari Trigliserid
Bila KH tidak tersedia atau hanya sedikit semua efek penghematan lemak
dari KH hilang dan ternyata terbalik, lemak dimobilisasi dari sel adiposa dan

dipakai untuk energi menggantikan KH yang tidak tersedia, tetapi yang juga



penting adalah beberapa perubahan hormonal yang terjadi untuk mempercepat
mobilisasi asam lemak dari jaringan adiposa. Diantara perubahan hormonal yang
paling penting adalah berkurangnya sekresi insulin secara nyata karena tidak
adanya KH. Keadaan ini tidak hanya mengurangi kecepatan pemakaian glukosa
oleh jaringan tetapi juga mengurangi penyimpanan lemak, yang lebih lanjut akan
menggeser keseimbangan karena metabolisme lemak bertindak sebagai pengganti
KH.“

Sedikitnya tujuh hormon yang disekresi oleh kelenjar endokrin
berpengaruh nyata pada pemakaian lemak. Mungkin peningkatan yang paling
dramatis yang terjadi dalam pemakaian lemak adalah selama bekerja berat.
Keadaan ini hampir seluruhnya disebabkan oleh pelepasan epinefrin dan
norepinefrin oleh medula adrenal selama kerja, sebagai akibat perangsangan
simpatis. Kedua hormon ini secara langsung mengaktifkan hormon peka lipase
trigliserid yang terdapat dalam jumlah berlebihan dalam sel lemak, dan hormon ini
menyebabkan pemecahan trigliserid yang sangat cepat dan mobilisasi asam lemak.
Kadang-kadang konsentrasi asam lemak bebas dalam darah meningkat sampai
delapan kali lipat, dan pemakaian asam lemak ini oleh otot untuk energi
meningkat secara bermakna. Tipe stres lain yang mengaktifkan sistem saraf
simpatis dapat juga meningkatkan mobilisasi asam lemak dan pemakaian dengan
cara sama . **

Stres juga menyebabkan sejumlah besar kortikotropin dilepaskan oleh
kelenjar hipofisis anterior, dan hormon ini sebaliknya, menyebabkan korteks

adrenal mensekresikan jumlah glukokortikoid yang berlebihan. Kortikotropin dan



glukokortikoid mengaktifkan hormon peka lipase trigliserid sama seperti yang
diaktifkan oleh epinefrin dan norepinefrin atau lipase yang sama. Oleh karena itu,
proses ini masih merupakan mekanisme lain untuk meningkatkan pelepasan asam
lemak dari jaringan lemak. Bila kortikotropin dan glukokortikoid disekresi dalam
jumlah berlebihan selama periode yang panjang, seperti pada penyakit endokrin
yang disebut penyakit Chusing, lemak seringkali dimobilisasi sedemikian besar
sehingga menimbulkan ketosis. Oleh sebab itu kortikotropin dan glukokortikoid
dikatakan mempunyai pengaruh ketogenik. **

Hormon pertumbuhan mempunyai pengaruh yang sama tetapi lebih ringan
dibandingkan kortikotropin dan glukokortikoid dalam mengaktifkan hormon peka
lipase. Oleh karena itu, hormon pertumbuhan dapat juga mempunyai pengaruh
ketogenik ringan . **

Hormon tiroid juga menyebabkan mobilisasi lemak yang cepat yang
diduga terjadi secara tidak langsung dari peningkatan seluruh kecepatan
metabolisme energi dalam semua sel tubuh di bawah pengaruh hormon ini.

Berkurangnya asetil-KoA dan perantara lainnya dari metabolisme lemak dan KH

dalam sel akan menjadi rangsangan yang menyebabkan mobilisasi lemak. **

2.2.2.24. Faktor- Faktor Yang Mempengaruhi Konsentrasi Kolesterol
Plasma.

Kolesterol diabsorbsi setiap hari dari saluran pencernaan, yang disebut
kolesterol eksogen dan jumlah yang lebih besar dibentuk dalam sel tubuh disebut

kolesterol endogen. Pada dasarnya semua kolesterol endogen yang beredar dalam



lipoprotein plasma dibentuk oleh hati, tetapi semua sel tubuh lain setidaknya
membentuk sedikit kolesterol yang sesuai dengan kenyataan bahwa banyak
setruktur membran dari seluruh sel sebagian disusun oleh zat ini. **

Diantara faktor-faktor penting yang mempengaruhi konsentrasi kolesterol
plasma adalah sebagai berikut : (1) Peningkatan jumlah kolesterol yang dicerna
setiap hari sedikit meningkatkan konsentrasi plasma. Peningkatan konsentrasi
kolesterol menghambat enzim yang paling penting untuk pembentukan kolesterol
endogen, 3- hidroksi-3-metilglutaril KoA reduktase (HMG KoA reduktase) yang
merupakan sistem kontrol umpan balik intrinsik untuk mencegah peningkatan
konsentrasi kolesterol plasma yang berlebihan. Sebagai akibatnya, konsentrasi
kolesterol plasma biasanya tidak berubah naik atau turun lebih dari = 15 persen
dengan mengubah jumlah kolesterol dalam diet, walaupun respon individu
berbeda dengan nyata. (2) Diet lemak yang jenuh meningkatkan konsentrasi
kolesterol darah 15 sampai 25 persen. Keadaan ini akibat peningkatan
penimbunan lemak dalam hati, yang kemudian menyebabkan peningkatan jumlah
asetil-KoA didalam sel hati untuk menghasilkan kolesterol. (3) Pencernaan lemak
yang mengandung asam lemak tidak jenuh yang tinggi biasanya menekan
konsentrasi kolesterol darah dari jumlah sedikit sampai cukup banyak. Mekanisme
dari efek ini tidaklah diketahui, walaupun kenyataannya bahwa penelitian ini
adalah dasar dari sebagian strategi diet saat ini. (4) Kekurangan insulin atau
hormon tiroid meningkatkan konsentrasi kolesterol darah, sedangkan kelebihan

hormon tiroid menurunkan konsentrasi. Efek ini kemungkinan disebabkan



terutama oleh perubahan aktifitas enzim-enzim khusus yang bertanggung jawab

terhadap metabolisme lemak. **

2.2.2.3. Metabolisme Protein

Asam amino hasil pencernaan protein yang diserap melalui jonjot usus
masuk kedalam darah dan disalurkan ke seluruh tubuh. Dari darah asam amino
langsung masuk kedalam sel-sel jaringan tubuh dan digunakan untuk
pembentukan sel-sel baru yang disesuaikan dengan kebutuhan tubuh. Untuk
membentuk sel-sel jaringan tubuh harus tersedia semua asam amino esensial dan
asam amino nonesensial yang diperlukan, secara bersamaan. Bila asam amino
esensial tidak lengkap maka pembentukan jaringan tubuh kurang sempurna.

Protein tubuh berada dalam keadaan dinamis, yang secara bergantian
dirombak dan dirakit kembali. Setiap saat di dalam tubuh terjadi pergantian sel-sel
jaringan, dimana bermilliar-milliar sel usang diganti dengan sel-sel baru, misalnya
sel darah, sel rambut, kuku dan sel kulit. Asam amino berfungsi membentuk atau
mensintesis sel-sel jaringan baru dan menggantikan sel-sel yang telah usang. Sel-
sel baru itu membentuk struktur tubuh dan menghasilkan pertumbuhan badan.

Sebagian dari asam amino hasil pencernaan protein itu di dalam sel dirakit
menjadi senyawa-senyawa lain misalnya darah, enzim, hormon dan zat kekebalan
tubuh. Jadi hasil metabolisme protein yang utama adalah pertumbuhan badan,
pembangunan struktur badan serta pemeliharaannya, sesuai dengan fungsi protein
sebagai zat pembangun. Mula-mula asam amino akan mengalami deaminase yaitu

melepaskan gugus amino (NH,). Proses ini membutuhkan vitamin B6 sebagai



koenzim. Kemudian asam amino mengalami katabolisme melalui tiga cara.*’
Pertama: asam amino yang termasuk asam amino glukogenik yaitu asam amino
yang dapat diubah menjadi glukosa seperti : alanin, serin, glisin, sistein, metionin,
dan triptofan diubah menjadi piruvat. Setelah menjadi piruvat lalu memasuki jalur
metabolisme KH. Kedua: asam amino ketogenik yaitu asam amino yang dapat
diubah menjadi asam lemak antara lain: fenialanin, tirosin, leusin, isoleusin, dan
lisin diubah menjadi asetil KoA, seperti halnya asam lemak dan kemudian
memasuki jalur metabolisme KH melalui asetil KoA.

Ketiga: asam amino selebihnya diubah menjadi asam amino glutamat,
dideaminase dan langsung memasuki siklus Krebs. Dan akhirnya menghasilkan
energi dalam bentuk ATP, karbon dioksida dan air seperti halnya KH.

Asam amino glukogenik dapat berubah menjadi glukosa dan asam amino
ketogenik dapat berubah menjadi asam lemak, apabila konsumsi protein yang
berlebihan setelah digunakan untuk pertumbuhan dan pemeliharaan tubuh maka
kelebihannya dapat pula menyebabkan kegemukan. Hasil deaminase adalah asam
keto dan amoniak. Asam keto dapat mengikat gugus amino dari suatu asam amino
lain untuk membentuk asam amino non esensial. Pembentukan asam amino non
esensial terjadi didalam hati dengan bantuan berbagai enzim dan koenzim.
Amoniak bersifat racun, namun sebagian amoniak masih dapat dimanfaatkan
sebagai sumber nitrogen untuk mensintesis asam amino non esensial. Amoniak
yang tersisa harus didetoksifikasi dengan cara mengikat CO, dan dengan demikian

membentuk ureum. Ureum yang terbentuk masuk kedalam peredaran darah dan



mesuk ke ginjal untuk kemudian dikeluarkan melalui urin.*® Terdapat interelasi

antara metabolisme KH, lemak dan protein (Gambar 12).

Protein KH Lemak
Glukosa
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NH, Energi // \\
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glukogenik < > Piruvat —’I Gliserol Asam lemak
NH, KoA T l
NH,
A i < J
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Gambar 12. Interelasi antara metabolisme KH, lemak dan protein dalam
pembentukan
energi. *
2.2.3. Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap Profil Lipid.
Penelitian Adlouni dkk. (1997) dengan sampel 32 orang lelaki dewasa
sehat didapatkan penurunan konsentrasi serum kolesterol total (7.9 %, p<0,001)
dan Tg (30% , p<0,001) selama puasa Ramadhan dibandingkan dengan periode

sebelum puasa. Konsentrasi serum kolesterol HDL meningkat (14,3 %, p<0,001)



pada akhir puasa dan kolesterol LDL menunjukkan penurunan (11,7 %, p<0,001) .
12

Penelitian Lamsudin dkk (1995) dengan metode control trial dengan
jumlah sampel sebanyak 60 orang yang dibagi dalam 2 kelompok menyatakan
bahwa puasa Ramadhan menurun terhadap kolesterol total, didapatkan perbedaan
rerata total kolesterol antara kelompok yang berpuasa dan yang tidak berpuasa
yaitu pada 1 minggu sebelum berpuasa ,minggu kedua dan minggu ke 4 saat
berpuasa dengan nilai signifikansi p<0,05. "

Penelitian Dowod (2003) dengan sampel 60 orang dewasa sehat yang
menjalankan puasa Ramadhan (Oktober 2003 —November 2003). Analisis
dilakukan pada minggu pertama dan minggu keempat didapatkan kolesterol LDL
menurun (p< 0,005). Kolesterol total tidak berubah (p <0,16), kolesterol HDL,
trigliserid (Tg) dan kolesterol VLDL juga tidak berubah (p< 0,36, p< 0,29,
p<0,71) . '

Penelitian Qujeq dkk (2002) dengan sampel 57 pria dan 26 wanita, yang
dianalisis 1 minggu sebelum puasa Ramadhan , 2 minggu menjalani puasa
Ramadhan dan 4 minggu menjalani puasa Ramadhan, penelitian ini didapatkan
penurunan pada kolesterol LDL (p <0,05) dan peningkatan pada kolesterol

HDL(p<0,05).

2.2.4. Pengaruh Puasa Ramadhan Terhadap Kadar Glukosa Darah.
Penelitian Dowod (2003) dengan sampel 60 orang dewasa sehat yang

menjalankan puasa Ramadhan (Oktober 2003 —November 2003). Analisis



dilakukan pada minggu pertama (5,58 + 1,17 mmol/L) dan minggu keempat (5,61
+ 0,97 mmol/L) didapatkan tidak berubah pada akhir puasa ( p<0,72) . Hal ini

dikarenakan adanya penurunan glukosa serum memacu glukoneogenesis di liver.

14

2.2.5. Pengaruh Puasa Ramadhan Terhadap Berat Badan

Penelitian Lamsudin dkk (1995) dengan metode control trial dengan
jumlah sampel sebanyak 60 orang (30 orang muslim yang berpuasa Ramadhan
dan 30 orang non muslim yang tidak puasa) menyatakan bahwa puasa Ramadhan
berpengaruh terhadap penurunan berat badan (p < 0,05) . "'

Penelitian Adlouni dkk. (1997) dengan sampel 32 orang lelaki dewasa
sehat didapatkan rerata berat badan tidak berubah ( 2,6% , p<0,1) pada hari ke 29

puasa Ramadhan . '2

2.2.6. Pengaruh Puasa Ramadhan Terhadap Tekanan Darah

Penelitian Lamsudin dkk (1995 ) dengan metode control trial dengan
jumlah sampel sebanyak 60 orang ( 30 orang muslim yang berpuasa Ramadhan
dan 30 orang non muslim yang tidak puasa) menyatakan bahwa puasa Ramadhan
berpengaruh terhadap penurunan tekanan darah (p < 0,005) . '' Kelompok
berpuasa pada 1 minggu sebelum puasa rerata TDS adalah 131,17 £ 22,29 |
minggu kedua berpuasa dengan rerata 122,8 = 16,65 (p<0,0001) dan minggu
keempat dengan rerata 125,13 + 17,55 (p< 0,05) yang secara statisik menurun.

Hasil dari TDD didapatkan kelompok berpuasa pada 1 minggu sebelum puasa



86,4 + 13,97, sedangkan minggu kedua berpuasa 83,13 £ 12,05 (p< 0,5).

Pada minggu keempat puasa 78,3 + 11,14 (p< 0,0001). "'

2.2.7. Gambaran Perokok Selama Bulan Ramadhan

Studi berdasarkan populasi yang dilakukan Al Sulaiman dkk (2003)
selama 10 tahun yang diambil dari catatan medik Dari 20 856 pasien yang datang
didapatkan 415 pasien infark miokard akut (AMI) (123 , 142, dan 150 pasien,
p>0,05) dan 453 pasien Unstable angina (160,146,147 pasien, p>0,05) yang
masuk kriteria inklusi. Pasien dicatat pada 1 bulan sebelum Ramadhan, saat bulan
Ramadhan dan 1 bulan setelah Ramadhan. didapatkan pasien AMI dengan status
perokok sebanyak ( 23 %, 20% dan 26%) dan pasien unstable angina dengan
status perokok (17,8 %, 9,6% dan 19,2%) . dari data ini didapatkan penurunan

prosentase status perokok selama bulan Ramadhan. *°

2.2.8. Perubahan Asupan Makanan dalam Puasa Ramadhan.

Penelitian Adlouni dkk (1998) dengan sampel 38 orang lelaki dewasa
sehat menunjukkan bahwa gambaran diet selama penelitian puasa ramadhan
terdapat peningkatan asupan energi pada karbohidrat (+1,4 dari total energi),
protein (+ 0,4 % dari total energi) dan berkurang pada lemak (-0,7 % dari total
energi). Dari hasil tersebut Adlouni dkk menyatakan pola makanan selama bulan
ramadhan berpengaruh baik terhadap metabolisme apolipoprotein dan berperan

terhadap pencegahan penyakit kardivaskuler. "



nsy

Penelitian Khan dkk (2002) menunjukkan bahwa rerata asupan total energi
sebelum puasa Ramadhan sebesar 2815+339 kkal/hari dan selama puasa
Ramadhan lebih rendah menjadi 19584384 kkal/hari, hal ini menunjukkan

penurunan asupan total energi sebesar 857+410 kkal/hari . *’

2.2.9. Perubahan Gaya Hidup dalam Puasa Ramadhan

Perubahan gaya hidup selama bulan Ramadhan antara lain dengan
disunnahkannya untuk sholat lail (tarawih), mengkaji dan mempraktekkan
Alqur’an dalam kehidupan sehari-hari, i’tikaf di masjid dan dilarangnya bicara
kotor, berkata yang tidak berguna, mencela, berdusta, tindakan yang melanggar

. 9,20
aturan agama islam

. Hal ini akan dapat menurunkan stres emosional
seseorang. Penelitian oleh Afifi (1997) secara cross sectional tentang pengaruh
ramadhan terhadap gaya hidup sehari-hari dengan sampel 265 mahasiswa (163

pria dan 102 wanita) , usia rerata antara 20 -27 tahun didapatkan pengurangan

stres emosinal selama menjalani aktivitas spiritual puasa Ramadhan. **

BAB .3.

KERANGKA KONSEP DAN HIPOTESIS

3.1. Kerangka Teori.
Puasa Ramadhan

y

Asupan Gaya
makanan Hidup

Umur

A

A 4

Hinertensi Rag



3.2. Kerangka Konsep

Dari Kerangka teori variabel yang dikendalikan adalah : Ras (Indonesia),
Jenis kelamin (laki-laki), Infeksi (sehat), merokok (tidak merokok) sedangkan
yang tidak dikendalikan adalah abnormalitas hemostatik, abnormalitas

hemosistein, polimorfisme genetik, asupan makanan dan gaya hidup



Asupan Makanan *
Gaya Hidup *

Puasa Ramadhan v .| Faktor Risiko
"| Aterosklerosis

Keterangan : * = tidak dikendalikan

3.3. Hipotesis
Berdasarkan latar belakang, permasalahan, dan tinjauan pustaka yang telah
dikemukakan di depan maka diajukan hipotesis penelitian sebagai berikut:
“Terdapat pengaruh puasa Ramadhan terhadap FRA berupa penurunan
Tg, kolesterol total, kolesterol LDL, GDP, BB, TDS , TDD dan peningkatan

kolesterol HDL”.

BAB 4

METODE PENELITIAN
4.1 Rancangan Penelitian
Penelitian ini merupakan desain kros seksional berulang , untuk
membandingkan apakah kadar Tg, kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol

HDL , GDP, BB, TDS dan TDD setelah puasa Ramadhan selama 29 hari lebih



baik dibanding Tg, kolesterol total, kolesterol LDL , kolesterol HDL , GDP, BB,
TDS dan TDD dalam keadaan tidak puasa 29 hari.

Adapun rancangan analisis ini adalah seperti digambarkan berikut ini:

Puasa / Tidak Puasa
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
FRA Non Turun
HDL Tidak Turun
Puasa / Tidak Puasa
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
Naik
FRA HDL
Tidak Naik

4.2 Populasi dan Sampel

Populasi target: semua residen dan dosen di bagian Bedah RSDK-FK UNDIP
oleh karena residen dan dosen bedah pada bulan Ramadhan tetap menjalankan
tugas RS seperti hari biasa (bukan Ramadhan) disamping itu untuk memudahkan
pemeriksaan.

Populasi terjangkau: semua residen dan dosen di bagian Bedah RSDK — FK

UNDIP yang sesuai kriteria inklusi dan tidak termasuk kriteria eksklusi.

Kriteria Inklusi:
1. Sehat

2. Berpuasa Ramadhan 29 hari



3. Residen atau dosen Bedah RSDK-FK UNDIP
Kiriteria Eksklusi

Tidak berpuasa penuh 29 hari

Riwayat Penyakit DM

Riwayat Hipertensi

Riwayat Penyakit Infeksi

Riwayat Penyakit Primer Kelainan lipid (familial)

Riwayat Merokok

Tidak mengkonsumsi obat DM dan dislipidemia

4.3 Teknik Pengambilan Sampel

Sampel diambil secara simple random sampling yaitu setiap residen dan
dosen bedah RSDK-FK UNDIP yang masih aktif dalam periode penelitian dan
lolos penyaringan dengan kriteria inklusi dan eksklusi diambil sebagai sampel,

kemudian secara acak diambil sesuai jumlah sampel yang dibutuhkan.

4.4. Penghitungan Besar Sampel
Rumus besar sampel untuk penelitian ini adalah sampel tunggal untuk uji
hipotesis satu populasi sebagai berikut **:

n= (Za V I:)oQo + Z,b’ V PaQb )2

(Pa - Po)2

Keterangan :



n = Besar sampel

Z, = Nilai standar normal yang besarnya tergantung pada tingkat kesalahan
a=0,05; maka z= 1,96, o sebesar 0,05

Zg = Nilai standar normal yang besarnya tergantung pada tingkat kesalahan a=1-
0,05; maka z= 0,842, [ sebesar 0,95

Po ''= Proporsi FRA yang lalu 0,4

Pa = Proporsi FRA sekarang 0,7
Q=1-P.

Perhitungan rumus tersebut didapatkan n sebesar 14,96 sehingga besar sampel

penelitian ini adalah 15 orang.

4.5. Waktu dan Lokasi Penelitian

Penelitian dan pengumpulan data dilakukan pada tanggal 29 Ramadhan
1426 ( 31 Oktober 2005) dan 28 Syawal 1426 ( 30 November 2005). Sampel
diperiksa di ruang periksa laboratorium patologi klinik RSDK dan dianalisis kadar
Tg, kolesterol total, kolesterol LDL, kolesterol HDL , GDP, BB, TDS dan TDD di

laboratorium patologi klinik RSDK

4.6. Variabel Penelitian

4.6.1. Variabel bebas : Puasa Ramadhan

4.6.2. Variabel tergantung: faktor-faktor risiko aterosklerosis yang terdiri dari
Tg, kolesterol total, kolesterol LDL , kolesterol HDL, GDP, BB, TDS dan
TDD.

4.6.3. Variabel Perancu : Asupan makanan, gaya hidup



4.6.4. Definisi Operasional
4.6.4.1. Puasa Ramadhan
Puasa Ramadhan adalah menahan diri dari makan dan minum dan hal-hal
yang membatalkan puasa sejak terbit fajar hingga terbenam matahari di bulan
Ramadhan.’
4.6.4.2.Tidak Puasa
Tidak puasa adalah kondisi kebiasaan orang yang makan dan minum di
luar

bulan Ramadhan.

4.6.4.3. Faktor-Faktor Risiko Aterosklerosis
FRA yang dimaksud dalam penelitian ini adalah
(1) Dislipidemia dengan parameter kolesterol total, Tg, kolesterol LDL
dan kolesterol HDL.
(2) DM dengan parameter GDP.
(3) Obesitas dengan parameter BB, tinggi badan tidak digunakan sebagai
parameter oleh karena tinggi badan pada orang dewasa tidak mengalami
perubahan oleh karena pertumbuhan tinggi badan sudah berhenti
(4) Hipertensi dengan parameter TDS dan TDD.
FRA yang tidak diteliti adalah : Merokok, Abnormalitas hemosistein,
abnormalitas hemostatik, umur, ras, polimorfisme genetik, infeksi, jenis

kelamin.



4.7. Pengumpulan Data dan Analisis Data

Pengumpulan data dimulai setelah residen dan dosen bedah RSDK-FK
UNDIP yang dinyatakan sebagai sampel penelitian selesai melaksanakan puasa
Ramadhan selama 29 hari. Data pasien diambil melalui anamnesis, pemeriksaan
fisik ( BB,TB, TDS dan TDD), pemeriksaan laboratorium : Trigliserid, kolesterol
total, kolesterol LDL, kolesterol HDL, GDP. Semua data sampel tersebut diambil
setelah 8 jam penderita sahur untuk pengambilan pertama. Data hasil ditulis
dalam formulir pengumpulan data. Pada akhir penelitian semua data ditabulasi.
Pemeriksaan selanjutnya setelah sampel tidak berpuasa selama 29 hari pada hari
itu sample tidak makan dan minum selama 8 jam , kemudian data dibuat
tabulasinya.

Data hasil pemeriksaaan setelah puasa Ramadhan dan hasil pemeriksaan
setelah tidak puasa dibandingkan di antaranya Tg, kolesterol total, kolesterol
LDL, kolesterol HDL, GDP, BB, TDS dan TDD. Data hasil penelitian selanjutnya
dianalisis menggunakan perangkat lunak komputer (SPSS 13) menggunakan
analisis statistik uni variat (satu variabel bebas) dengan teknik analisis Paired
Sample t-test jika sebaran data berdistribusi normal, namun jika sebaran data tidak
berdistribusi normal digunakan statistik non parametrik Wilcoxon Match Pair

Test, ¥

yaitu membandingkan rata-rata pasangan data satu sampel, data hasil test
setelah puasa ramadhan 29 hari dan data setelah pasien tidak berpuasa selama 29

hari.

4.8. Instrumen Penelitian



Alat-alat yang dipergunakan dalam penelitian ini:

- Formulir Data Responden

- Formulir Persetujuan Mengikuti Pemeriksaan.

- Spuit 10 cc steril disposible

- Tabung untuk menampung sampel darah

- Kapas Alkohol

- Satu set alat laboratorium RXL Dimension merk Behring

- Reagen AHDL merk Behring untuk pemeriksaan lipid

- Reagen Glucose merk Behring untuk pemeriksaan GDP

- Alat timbangan berat badan dan tinggi badan1 macam merk Smic

- Tensi meter merk Riester Nova

4.9. Alur Penelitian

Populasi

'

| Anamnesis, pem.fisik

o ) \J L .
Kriteria inklusi >e Kriteria eksklusi

20 orang Sampel

PUASA RAMADHAN 29 HARI
f




BAB 5

HASIL PENELITIAN

Penelitian ini dilakukan terhadap residen dan dosen bedah RSDK FK
UNDIP Semarang dengan sampel sebanyak 35 orang responden yang

melaksanakan puasa Ramadhan sesuai dengan kriteria inklusi kemudian diacak



diambil 20 orang. Pemeriksaan dilakukan untuk mengetahui kolesterol total, Tg,
kolesterol LDL, kolesterol HDL, GDP, BB, TDS dan TDD setelah puasa

Ramadhan selama 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari.

5.1. Uji Normalitas Data
Uji normalitas data menggunakan Shapiro Wilk Test dengan hasil tabel 8.

Tabel 8. Ringkasan Hasil Uji Normalitas (Shapiro Wilk Test)

No Nama Variabel Nilai -p Normalitas Distribusi
1 Cholesterol 1 0,553 Normal
2 Trigliserid 1 0,080 Normal
3 Kolesterol HDL 1 0,531 Normal
4 Kolesterol LDL 1 0,422 Normal
5 GDP 1 0,185 Normal
6 BB 1 0,744 Normal
7 TDS 1 0,159 Normal
8 TDD 1 0,303 Normal
9 Cholesterol 2 0,122 Normal
10 Trigliserid 2 0,072 Normal
11 Kolesterol HDL 2 0,726 Normal
12 Kolesterol LDL 2 0,465 Normal
13 GDP 2 0,119 Normal
14 BB 2 0,471 Normal
15 TDS 2 0,071 Normal
16 TDD 2 0,358 Normal

Keterangan : 1 = puasa Ramadhan 29 hari
2 = tidak puasa 29 hari

Dari tabel 8 nampak bahwa nilai p (signifikansi) semuanya di atas 0,05
yang berarti bahwa penyimpangan sebaran data dari kurva normalnya tidak

signifikan, dengan demikian data dalam penelitian ini telah teruji kenormalannya.

5.2. Diskripsi Responden
Diskripsi umur dan tinggi badan responden dalam penelitian ini

sebagaimana ditunjukkan dalam tabel dibawah ini:



Tabel 9. Diskripsi umur dan tinggi badan responden

Pengukuran Rerata SB Tertinggi Terendah
Umur (tahun) 33,8 5,30 45 26
Tinggi Badan (cm) 166,4 4,75 178 160

5.2.1. Umur

Responden dalam penelitian ini rerata berumur 33,8 tahun dengan
simpangan baku (SB) 5,30, responden tertua berumur 45 tahun sedangkan yang
termuda berumur 26 tahun.
5.2.2. Tinggi Badan

Tinggi badan responden rerata 166,4 cm dengan SB sebesar 4,75,

responden yang tertinggi 178 cm, sedangkan responden yang terpendek 160 cm.

5.3. Deskripsi Parameter FRA

Diskripsi data hasil pengukuran Kolesterol total, Tg, kolesterol LDL,
kolesterol
HDL dan GDP setelah puasa Ramadhan 29 hari dan dalam keadaan tidak puasa 29
hari
ditunjukkan dengan tabel dibawah ini.

Tabel 10. Kolesterol total, Tg, kolesterol LDL, kolesterol HDL dan GDP

Responden
Terting Teren Beda t p
Pengukuran (mg/dl) Rerata SB Rerata
gi dah
Kolesterol total 1 213,9 33,99 288 165 0,45 0,059 0,953




Kolesterol total 2 2134 30,28 275 162
Trigliserid 1 105,2 58,44 244 43 53,35 3,06 0,02
Trigliserid 2 158,6 94,48 381 60
kolesterol LDL 1 134,6 19,87 161 104 0,75 0,18 0,86
kolesterol LDL 2 135,4 23,52 182 95
1,35 1,612 0,12
kolesterol HDL 1 36,8 523 46 29
kolesterol HDL 2 38,1 6,01 48 26
1,40 0,72 0,46
GDP 1 98,0 9,07 120 84
GDP 2 99,4 10,02 119 80
Keterangan : 1 = puasa Ramadhan 29 hari , 2 = tidak puasa 29 hari
Tabel 11. BB, TDS dan TDD responden
Pengukuran Rerata SB Tertinggi Terendah Beda t P
rerata
1,85 5,50 0,00
BB 1 (Kg) 73,9 10,22 91 56
BB 2 (Kg) 75,7 9,83 92 60
7,00 2,46 0,02
TDS 1 (mmHg) 107,2 14,09 140 90
TDS 2 (mmHg) 114,2 12,28 150 100
2,75 1,31 0,21
TDD 1 (mmHg) 73,2 10,04 100 60
TDD 2 (mmHg) 76,0 9,40 110 70

Keterangan : 1 = Puasa Ramadhan 29 hari

5.3.1. Kolesterol Total

2 = Tidak puasa 29 hari

Tabel 10 dapat dilihat bahwa rerata kolesterol total setelah puasa

Ramadhan 29 hari sebesar 213,9 mg/dl dengan SB sebesar 33,99, tertingi 288

mg/dl dan terendah 165 mg/dl, hampir sama dengan setelah tidak puasa 29 hari




sebesar 213,4 mg/dl dengan SB sebesar 30,28, tertingi 275 mg/dl dan terendah
162 mg/dl.

Tabel 12. Kriteria kolesterol total setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa
Kriteria Kolesterol total
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
Optimal 7(35,0%) 8 (40,0%)
Diinginkan 9 (45,0%) 8 (40,0%)
Tinggi 4(20,0%) 4(20,0%)
Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria kolesterol total responden yang memiliki kriteria optimal,
dan diinginkan setelah puasa Ramadhan 29 hari hampir sama dengan keadaan

tidak puasa 29 hari.

5.3.2. Trigliserid

Tabel 9 dapat dilihat bahwa rerata Tg setelah puasa Ramadhan 29 hari
sebesar 105,2 mg/dl dengan SB sebesar 58,44, tertingi 244 mg/dl dan terendah 43
mg/dl, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 158,6 mg/dl dengan SB
sebesar 94,48, tertingi 381 mg/dl dan terendah 60 mg/dl.

Tabel 13. Kriteria Tg setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa

Kriteria Trigliserid
Puasa Ramadhan Tidak Puasa

Optimal 15(75,0%) 12 (60,0%)

Diinginkan 4 (20,0%) 1 (5,0%)




Tinggi 1(5,0%) 7(35,0%)

Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria trigliserid responden yang memiliki Tg optimal dan
diinginkan setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih banyak dari pada dalam
keadaan tidak puasa 29 hari . Sebaliknya proporsi kriteria tinggi lebih banyak

pada keadaan tidak puasa 29 hari.

5.3.3. Kolesterol LDL

Tabel 10 dapat dilihat bahwa rerata kolesterol LDL setelah puasa
Ramadhan 29 hari sebesar 134,6 mg/dl dengan SB sebesar 19,87, tertingi 161
mg/dl dan terendah 104 mg/dl, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar

135,4 mg/dl dengan SB sebesar 23,52, tertingi 182 mg/dl dan terendah 95 mg/dl.

Tabel 14. Kriteria kolesterol LDL setelah puasa dan setelah tidak puasa

Kriteria kolesterol LDL Puasa Ramadhan e Tidak Puasa
Optimal 0(0,0%) 1 (5,0%)
Mendekati Optimal 7 (35,0%) 9 (45,0%)
Diinginkan 11 (55,0%) 6 (30,0%)
Tinggi 2(10,0%) 4(20,0%)

Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria kolesterol LDL responden yang memiliki kolesterol LDL

diinginkan lebih banyak setelah puasa Ramadhan 29 hari dari pada keadaan tidak




puasa 29 hari responden sedangkan proporsi kriteria kolesterol LDL tinggi lebih

banyak pada keadaan tidak puasa 29 hari.

5.3.4. Kolesterol HDL

Tabel 10 dapat dilihat bahwa rerata kolesterol HDL setelah puasa
Ramadhan 29 hari sebesar 36,8 mg/dl dengan SB sebesar 5,23, tertingi 46 mg/dl
dan terendah 29 mg/dl, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 38,1 mg/dl
dengan SB sebesar 6,01, tertingi 48 mg/dl dan terendah 26 mg/dl.

Tabel 15. Kriteria kolesterol HDL setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa
Kriteria kolesterol HDL
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
Rendah 13(65,0%) 10(50,0%)
Optimal 7(35,0%) 10(50,0%)
Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria kolesterol HDL responden yang memiliki kolesterol HDL
rendah setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih banyak dari pada keadaan tidak

puasa 29 hari.

5.3.5. Glukosa Darah Puasa
Tabel 10 dapat dilihat bahwa rerata GDP setelah puasa ramadhan 29 hari

sebesar 98,0 mg/dl dengan SB sebesar 9,07, tertingi 120 mg/dl dan terendah 84



mg/dl, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 99,4 mg/dl dengan SB
sebesar 10,02, tertingi 119 mg/dl dan terendah 80 mg/dl.

Tabel 16. Kriteria GDP setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa
Kriteria GDP
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
Bukan DM 18(90,0%) 17 (85,0%)
Belum Pasti DM 2 (10,0%) 3 (15,0%)
Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Perbandingan kriteria GDP responden yang memiliki GDP bukan DM
setelah puasa Ramadhan 29 hari sebanyak 18 orang (90%), yang belum pasti DM
sebanyak 2 orang (10%), sedangkan setelah tidak puasa 29 hari responden yang
memiliki kriteria GDP bukan DM sebanyak 17 orang (85%),yang belum pasti DM

sebanyak 3 orang (15%).

5.3.6. Berat Badan

Tabel 11 dapat dilihat bahwa rerata BB setelah puasa Ramadhan 29 hari
sebesar 73,9 kg dengan SB sebesar 10,22, tertingi 91 kg dan terendah 56 kg,
sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 75,7 kg dengan SB sebesar 9,83,
tertingi 92 kg dan terendah 60 kg.
5.3.7. Tekanan Darah Sistolik

Tabel 11 dapat dilihat bahwa rerata TDS setelah puasa Ramadhan 29 hari

sebesar 107,2 mmHg dengan SB sebesar 14,09, tertingi 140 mmHg dan terendah



90 mmHg, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 114,2 mmHg dengan

SB sebesar 12,28, tertingi 150 mmHg dan terendah 100 mmHg.

Tabel 17. Kriteria TDS setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa
Kriteria TDS
Puasa Ramadhan Tidak Puasa
Normal 17(85,0%) 13 (65,0%)
Pra Hipertensi 2 (10,0%) 6 (30,0%)
Hipertensi Derajat [ 1 (5,0%) 1 (5,0%)
Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria TDS responden yang memiliki TDS Normal setelah puasa

Ramadhan 29 hari lebih banyak dari pada keadaan tidak puasa 29 hari.

5.3.8. Tekanan Darah Diastolik

Tabel 11 dapat dilihat bahwa rerata TDD setelah puasa ramadhan 29 hari
sebesar 73,2 mmHg dengan SB sebesar 10,04, tertingi 100 mmHg dan terendah 60
mmHg, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 76,0 mmHg dengan SB

sebesar 9,40 tertingi 110 mmHg dan terendah 70 mmHg.

Tabel 18. Kriteria TDD setelah puasa dan setelah tidak puasa

Puasa
Kriteria TDD

Puasa Ramadhan Tidak Puasa

Normal 12(60,0%) 11 (55,0%)




Pra Hipertensi 7 (35,0%) 8 (40,0%)

Hipertensi Derajat I 1 (5,0%) 0 (0,0%)
Hipertensi Derajat IT 0 (0,0%) 1 (5,0%)
Total 20(100,0%) 20(100,0%)

Proporsi kriteria TDD responden yang memiliki TDD Normal, pra
hipertensi , hipertensi derajat I, hipertensi derajat II setelah puasa Ramadhan 29

hari hampir sama dengan keadaan tidak puasa 29 hari.

5.4. Uji Hipotesis

5.4.1. Uji Perbedaan Rerata Kolesterol Total Setelah Puasa Ramadhan 29
hari dan Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata kolesterol total responden
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti
pada tabel 10, menunjukkan bahwa nilai p=0,953, hal ini berarti bahwa perbedaan
rerata kolesterol total darah setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak
puasa 29 hari tidak bermakna. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar

berikut.
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Gambar :13. Perbandingan Kolesterol Total

5.4.2. Uji Perbedaan Rerata Trigleserid Setelah Puasa Ramadhan 29 hari
dan Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata Tg responden setelah puasa
Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti pada tabel 10,
menunjukkan bahwa nilai p=0,02, hal ini berarti bahwa perbedaan rerata Tg darah
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah bermakna.

Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut.
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5.4.3. Uji Perbedaan Rerata Kolesterol LDL Setelah Puasa Ramadhan 29
hari dan Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata kolesterol LDL responden
setelah puasa ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah pada tabel
10 , menunjukkan bahwa nilai p=0,86 , hal ini berarti bahwa perbedaan rerata
kolesterol LDL setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari

adalah tidak bermakna. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut.
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Gambar : 15. Perbandingan Kolesterol LDL

5.4.4. Uji Perbedaan Rerata Kolesterol HDL Setelah Puasa Ramadhan 29
hari dan Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata kolesterol HDL responden
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah pada tabel
10, menunjukkan bahwa nilai p=0,12 , hal ini berarti bahwa perbedaan rerata
kolesterol HDL setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari

adalah tidak bermakna. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut
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Gambar: 16. Perbandingan Kolesterol HDL.

5.4.5. Uji Perbedaan Rerata GDP Setelah Puasa Ramadhan 29 hari dan
Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata GDP responden setelah puasa
ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti pada tabel 10,
menunjukkan bahwa nilai p = 0,46 ,hal ini berarti bahwa perbedaan rerata GDP
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah tidak

bermakna. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut:
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5.4.6. Uji Perbedaan Rerata BB Setelah Puasa Ramadhan 29 hari dan
Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata BB responden setelah puasa
ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti pada tabel 11,
menunjukkan bahwa nilai p=0,00 , hal ini berarti bahwa perbedaan rerata BB
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah bermakna.

Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut:
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5.4.7. Uji Perbedaan Rerata TDS Setelah Puasa Ramadhan 29 hari dan
Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata TDS responden setelah puasa
Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti pada tabel 11,
menunjukkan bahwa nilai p=0,02 , hal ini berarti bahwa perbedaan rerata TDS
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah bermakna.

Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut:
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Gambar: 19. Perbandingan Tekanan Darah Sistolik

5.4.8. Uji Perbedaan Rerata TDD Setelah Puasa Ramadhan 29 hari dan
Setelah Tidak Puasa 29 Hari
Hasil perhitungan untuk uji perbedaan rerata TDD responden setelah puasa
ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah seperti pada tabel 11,
menunjukkan bahwa nilai p=0,21 , hal ini berarti bahwa perbedaan rerata TDD
setelah puasa Ramadhan 29 hari dan setelah tidak puasa 29 hari adalah tidak

bermakna. Untuk lebih jelasnya dapat dilihat pada gambar berikut:
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BAB 6

PEMBAHASAN

6.1 . Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap Profil Lipid




Rerata kadar kolesterol total setelah puasa Ramadhan 29 hari sebesar
213,9 mg/dl dengan SB sebesar 33,99, hampir sama dengan setelah tidak puasa 29
hari sebesar 213,4 mg/dl dengan SB sebesar 30,28. Hasil pengujian hipotesis
menunjukkan bahwa tidak terdapat perbedaan yang bermakna dengan p=0,95. Hal
ini berarti bahwa puasa Ramadhan atau tidak puasa total kolesterol tetap sama,
dengan demikian dapat dinyatakan pula bahwa puasa Ramadhan 29 hari tidak
berpengaruh terhadap perubahan total kolesterol responden. Hipotesis tentang
total kolesterol penelitian ini tidak terbukti dan tidak sesuai dengan penelitian
Adlouni dkk. (1997) yang mendapatkan penurunan konsentrasi serum kolesterol
total (7.9 %, p<0,001) 12 serta penelitian  Lamsudin dkk (1995) yang
mendapatkan perbedaan rerata kolesterol total antara kelompok yang berpuasa dan
yang tidak berpuasa yaitu pada 1 minggu sebelum berpuasa ,minggu kedua dan
minggu ke 4 saat berpuasa dengan nilai signifikansi p<0,05, '' penelitian kami
sesuai dengan penelitian Dowod (2003) dengan analisis yang dilakukan pada
minggu pertama dan minggu keempat yang mendapatkan kolesterol total tidak
berubah (p =0,16). "

Menurut Guyton dan Hall kolesterol diabsorbsi setiap hari dari saluran
pencernaan yang disebut kolesterol eksogen, terdapat juga kolesterol endogen
yang dibentuk oleh hati yang jumlahnya lebih besar. Keadaan kolesterol plasma
mempengaruhi enzim 3-hidroksi-3-metilglutaril KoA reduktase yang berfungsi
sebagai sistem kontrol umpan balik intriksik , sebagai akibatnya konsentrasi
kolesterol plasma biasanya tidak berubah naik atau turun lebih dari = 15 % dengan

mengubah jumlah asupan kolesterol. **



Rerata Tg setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu 105,2
mmol/l dengan SB sebesar 58,44, dibandingkan dengan setelah tidak puasa 29
hari yaitu sebesar 158,6 mmol/l dengan SB sebesar 94,48. Hasil pengujian
hipotesis menunjukkan bahwa terdapat perbedaan yang bermakna Tg responden
dengan p=0,02 , dengan demikian dapat dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29
hari memberikan pengaruh terhadap penurunan Tg responden. Hipotesis tentang
Tg penelitian ini terbukti dan sesuai dengan penelitian Adlouni dkk. (1997) yang
mendapatkan penurunan kadar Tg (30% , p<0,001) selama puasa Ramadhan
dibandingkan dengan periode sebelum puasa, tetapi tidak sesuai dengan penelitian
Dowod (2003) yang mendapatkan trigliserid (Tg) tidak berubah (p= 0,36) . 1

Guyton dan Hall (1997) menyatakan bahwa KH merupakan sumber energi
yang pertama kali dalam penggunaan energi oleh tubuh, tetapi jumlah cadangan
KH yang biasanya disimpan oleh tubuh hanya beberapa ratus gram terutama
dalam bentuk glikogen di dalam hati dan otot. Cadangan ini dapat menyediakan
energi yang dibutuhkan untuk fungsi tubuh barangkali hanya untuk setengah hari.
Oleh sebab itu akan terjadi penyusutan yang progresif jaringan adiposa, akibatnya
kadar asam lemak bebas dalam plasma meningkat selama puasa dan latihan berat
yang menunjukkan kebutuhan asam lemak yang sangat besar sebagai sumber
energi. *** Keadaan ini dicapai dengan hidrolisis Tg kembali menjadi asam lemak
dan gliserol, selanjutnya kedua senyawa tersebut ditranspor ke jaringan aktif di
mana keduanya dapat dioksidasi untuk menghasilkan energi. 4

Rerata kolesterol LDL setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu

134,6 mmol/l dengan SB sebesar 19,87, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari



sebesar 135,4 mmol/l dengan SB sebesar 23,52. namun secara statistik perbedaan
tersebut tidak bermakna p=0,86 . Dengan demikian dapat dinyatakan bahwa
puasa Ramadhan 29 hari tidak memberikan pengaruh terhadap perubahan
kolesterol LDL responden. Hipotesis penelitian ini tidak terbukti dan tidak sesuai
dengan penelitian Adlouni dkk. (1997) yang mendapatkan konsentrasi kolesterol
LDL puasa menunjukkan penurunan (11,7 %, p<0.001) , '* penelitian Qujeq dkk
(2002) yang juga mendapatkan penurunan pada kolesterol LDL (p <0.05),
begitu juga pada penelitian Dowod (2003) mendapatkan kolesterol LDL menurun
(p<0.05). "

Kadar kolesterol LDL yang tidak mengalami perubahan bermakna diduga
oleh karena pada jalur endogen Tg dan kolesterol yang disintesis di hepar
disekresi dalam sirkulasi sebagai kolesterol VLDL, Apo yang terkandung dalam
kolesterol VLDL adalah Apo B-100. Tg di kolesterol VLDL akan mengalami
hidrolisis oleh ensim LPL dan diubah menjadi kolesterol IDL yang juga
mengalami hidrolisis menjadi kolesterol LDL. ***

Rerata kolesterol HDL setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu
36,8 mmol/l dengan SB sebesar 5,23, sedangkan dalam keadaan tidak puasa 29
hari sebesar 38,1 mmol/l dengan SB sebesar 6,01. Hasil pengujian hipotesis
menunjukkan bahwa tidak terdapat perbedaan kolesterol HDL responden dengan
p = 0,12 , dengan demikian dapat dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29 hari
tidak berpengaruh terhadap perubahan kolesterol HDL responden. Hipotesis
tentang kolesterol HDL penelitian ini tidak terbukti dan tidak sesuai dengan

penelitian Adlouni dkk. (1997) yang mendapatkan selama puasa Ramadhan



dibandingkan dengan periode sebelum puasa didapatkan konsentrasi serum
kolesterol HDL meningkat (14,3 %, p<0,001) pada akhir puasa, '* begitu juga
pada penelitian Qujeq dkk (2002) didapatkan peningkatan pada kolesterol HDL
(p<0,05), " tetapi penelitian kami seperti pada penelitian Dowod (2003) yang
mendapatkan kolesterol HDL tidak berubah (p= 0.29). ' Tidak adanya perbedaan
kadar kolesterol HDL dapat dijelaskan dengan mekanisme Reverse Cholesterol
Transport, kolesterol HDL dilepaskan sebagai partikel kecil miskin kolesterol
yang mengandung Apo A, C, dan E dan disebut HDL nascent. HDL nascent
berasal dari usus halus dan hepar, berbentuk gepeng dan mengandung Apo A-1.
HDL nascent akan mendekati makrofag untuk mengambil kolesterol dari
makrofag, HDL nascent berubah menjadi kolesterol HDL dewasa yang berbentuk

bulat.

6.2 . Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap GDP

Rerata GDP setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu sebesar
98,0 mmol/l dengan SB sebesar 9,07, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari
sebesar 99,4 mmol/l dengan SB sebesar 10,02. Hasil penelitian menunjukkan
tidak terdapat perbedaan GDP responden dengan p sebesar 0,46 ,dengan demikian
dapat dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29 hari tidak berpengaruh terhadap
perubahan GDP responden. Penelitian Dowod (2003) dengan analisis terhadap
serum glukosa yang dilakukan pada minggu pertama dan minggu keempat

mendapatkan  hasil yang tidak berubah ( p=0,72). Dapat dijelaskan lewat



mekanisme glukoneogenesis di hati yang terjadi apabila kadar glukosa darah
menurun. *

Gayton dan Hall menjelaskan bahwa apabila simpanan KH tubuh
berkurang dibawah normal, cukup banyak glukosa dapat dibentuk dari asam
amino dan dari gugus gliserol lemak. Proses ini disebut glukoneogenesis. Hampir
60 persen asam amino dalam protein tubuh dapat diubah dengan mudah menjadi
KH, sedangkan sisanya mempunyai konfigurasi kimia yang menyulitkan
pengubahan tersebut. Setiap asam amino diubah menjadi glukosa melalui proses
kimia yang sedikit berbeda, misalnya alanin dapat diubah menjadi asam piruvat
secara sederhana melalui deaminasi. Asam piruvat ini kemudian diubah menjadi
glukosa atau glikogen yang disimpan di hati dan otot. Beberapa asam amino yang
lebih rumit dapat diubah menjadi berbagai gula yang mengandung tiga, empat,
lima atau tujuh atom karbon. Gula-gula ini kemudian dapat memasuki jalur
fosfoglukonat dan akhirnya membentuk glukosa. Jadi melalui deaminasi ditambah
berbagai perubahan sederhana, asam amino dapat diubah menjadi glukosa.
Intervensi yang sama dapat mengubah gliserol menjadi glukosa atau glikogen. “

Pada kondisi fungsi pangkreas dan hati yang normal maka pengendalian kadar

gula dalam darah dalam keadaan baik

6.3 . Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap Berat Badan.
Rerata BB setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu 73,9 kg

dengan



SB sebesar 10,22, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar 75,7 kg dengan
SB sebesar 9,83. Hasil pengujian hipotesis menunjukkan bahwa terdapat
perbedaan yang bermakna BB responden dengan p= 0,00 , dengan demikian dapat
dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29 hari memberikan pengaruh terhadap
penurunan BB responden.

Hasil tersebut diduga oleh karena asupan energi yang berkurang selama
puasa Ramadhan sebagaimana telah dilakukan penelitian Khan dkk (2002) yang
menyatakan bahwa rerata asupan energi sebelum puasa Ramadhan sebesar
2815+339 kkal/hari dan selama puasa Ramadhan lebih rendah menjadi 1958+384
kkal/hari, hal ini menunjukkan penurunan asupan energi sebesar 857+410
kkal/hari. * Begitu juga sesuai dengan penelitian Lamsudin dkk (1995)
menyatakan bahwa puasa Ramadhan berpengaruh secara signifikan terhadap
penurunan berat badan (p < 0,05) "', penelitian Adlouni dkk. (1997) didapatkan

rerata berat badan tidak berubah( 2,6% , p<0,1) pada hari ke 29 puasa Ramadhan .

12

6.4 . Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap Tekanan Darah

Rerata TDS setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu 107,2
mmHg dengan SB sebesar 14,09, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar
114,2 mmHg dengan SB sebesar 12,28. Hasil pengujian hipotesis menunjukkan
bahwa terdapat perbedaan yang bermakna TDS responden dengan p= 0,02 ,
dengan demikian dapat dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29 hari memberikan

pengaruh terhadap penurunan TDS responden. Hasil ini sesuai dengan penelitian



Lamsudin dkk (1995) yang mendapatkan kelompok berpuasa pada 1 minggu
sebelum puasa rerata TDS adalah 131,2 + 22,29 , minggu kedua berpuasa dengan
rerata 122,8 + 16,65 (p<0,0001) dan minggu keempat dengan rerata 125,1 +

17,55 (p< 0,05) yang secara statisik menurun.

Periode sistolik adalah periode pengisian jantung dengan darah yang
diikuti oleh satu periode kontraksi. ** Besarnya TDS dipengaruhi oleh cardiac out
put dan tahanan perifer. Menurut Soehardjono dan Parsoedi (1992) menyatakan
bahwa pengendalian diri selama satu bulan berpuasa Ramadhan menjadikan orang
tenang, dapat menguasai diri dalam situasi apapun dan tidak gegabah dalam
mengambil tindakan, sehingga tidak mudah marah, dilihat dari sudut fisiologis
pada saat marah didalam tubuh akan dikeluarkan adrenalin atau epinefrin yang
akan menyebabkan pembuluh darah menyempit dan tekanan darah akan naik, *°
sebaliknya dengan stres emosional yang menurun sebagaimana hasil penelitian
oleh Afifi (1997) * dapat mencegah pengeluaran adrenalin sehingga tidak terjadi

vasokonstriksi , hal ini mungkin dapat menurunkan TDS.

Mekanisme yang lain diduga dari stres oksidatif yang menurun selama
puasa Ramadhan sehingga fungsi NO tidak tergangngu. Sedangkan salah satu

fungsi NO adalah vasodilatasi akibatnya TDS menurun selama puasa Ramadhan.

Responden dalam penelitian kami rerata TDS setelah puasa Ramadhan 29
hari lebih rendah yaitu 107,25 mmHg dengan SB sebesar 14,09, sedangkan setelah
tidak puasa 29 hari sebesar 114,25 mmHg dengan SB sebesar 12,28. dengan

perbedaan rerata sebesar 7,00. kemungkinan secara klinis tetap bermakna terhadap



risiko aterosklerosis oleh karena disfungsi endotel dapat melalui akibat langsung
dari kenaikan tekanan darah pada organ atau karena efek tidak langsung antara
lain adanya angiotensin I, stres oksidatif, dan ekspresi ROS yang berlebihan . >

Rerata TDD setelah puasa Ramadhan 29 hari lebih rendah yaitu 73,2
mmHg dengan SB sebesar 10,04, sedangkan setelah tidak puasa 29 hari sebesar
76,0 mmHg dengan SB sebesar 9,40. Hasil pengujian hipotesis menunjukkan
bahwa tidak terdapat perbedaan TDD responden dengan p=0,21 , dengan
demikian dapat dinyatakan bahwa puasa Ramadhan 29 hari tidak memberikan
pengaruh terhadap perubahan TDD responden. Penelitian Lamsudin dkk (1995)
mendapatkan TDD yang menurun dimana kelompok berpuasa pada 1 minggu
sebelum puasa 86,4 + 13,97 , minggu kedua berpuasa 83,1 £ 12,05 (p< 0,5). Pada
minggu keempat puasa 78,3+11,14 (p< 0,0001). "'

Diastol merupakan periode siklus jantung pada saat relaksasi ¥ diduga
vasodilatasi pembuluh darah tidak sampai mempengaruhi TDD responden saat
puasa Ramadhan. Soeharjono dan Parsoedi (1992) menyatakan bahwa
pengendalian diri selama satu bulan berpuasa Ramadhan menjadikan orang
tenang, dapat menguasai diri dalam situasi apapun dan tidak gegabah dalam
mengambil tindakan, sehingga tidak mudah marah. Dilihat dari sudut fisiologis
pada saat marah didalam tubuh akan dikeluarkan adrenalin atau epinefrin yang
akan menyebabkan pembuluh darah menyempit dan tekanan darah akan naik. *
Puasa Ramadhan diharapkan dapat menurunan BB, pengurangan asupan garam,
tidak merokok dan mengurangi stres, oleh karena hal tersebut merupakan unsur-

: . 48
unsur yang dapat menurunkan tensi darah secara non farmakologi.



6.8. Keterbatasan Penelitian

Keterbatasan dalam penelitian ini adalah pengukuran variabel perancu
seperti asupan makanan dan gaya hidup yang mempengaruhi FRA. Diperlukan
penelitian lebih lanjut dengan penilaian variabel perancu yang terukur dengan

sampel sesuai metode penelitian.

BAB 7



SIMPULAN DAN SARAN

7.1. Simpulan
7.1.1 Puasa Ramadhan 29 hari dapat mengurangi faktor risiko aterosklerosis
yakni

menurunkan kadar Tg, BB dan TDS .
7.1.2. Puasa Ramadhan 29 hari tidak berpengaruh terhadap perubahan kadar
kolesterol

total, kadar kolesterol LDL, kadar kolesterol HDL, kadar GDP dan TDD.

7.1. Saran
7.2.1. Pola hidup puasa Ramadhan yang diterapkan dalam kehidupan sehari-hari
dapat dianjurkan sebagai upaya untuk mengurangi faktor risiko

aterosklerosis.

7.2.2. Disarankan penelitian dengan pengukuran variabel tergantung pada waktu
sebelum puasa, saat puasa Ramadhan dan dalam keadaan tidak puasa

untuk mendapatkan pola perubahan yang lebih representatif.
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Lampiran 1. Form Persetujuan Mengikuti Pemeriksaan

PERSETUJUAN MENGIKUTI PEMERIKSAAN

Setelah memahami informasi yang diberikan, maka saya yang
bertandatangan dibawah ini menyetujui untuk dilakukan pemeriksaan pada
Penelitian Pengaruh Puasa Ramadhan terhadap Kesehatan SMF-Bagian Bedah

RSDK FK UNDIP Semarang.

Demikian surat persetujuan yang kami buat, agar dapat digunakan

sebagamana mestinya.

Semarang,



Lampiran 2 : Form Data Responden

PENELITIAN PENGARUH PUASA RAMADHAN TERHADAP

KESEHATAN

SMF-BAGIAN BEDAH RSDK FK UNDIP SEMARANG

1. Data Responden;

e a0 o

ao e

Nama .o

...Code : MQG..........

Tanggal Lahir: ..., umur ......... tahun.

Jenis Kelamin : L/P

Pekerjaan @ .......cccooeeviieiieiecieeeee e

Puasa : oo, hari

3. Pemeriksaan Laboratorium :



Lampiran 3. Analisis Data dengan SPSS 13.0

Paired Samples Statistics

Std. Error
Mean N Std. Deviation Mean
Pair cholesterol 213.4500 20 30.28196 6.77125
1 cholesterol1 213.9000 20 33.98901 7.60017
Pair trigliserine 158.6000 20 94.47996 21.12636
2 trigleserid1 105.2500 20 58.43924 13.06741
Pair hdl 38.1500 20 6.01117 1.34414
3 hdl1 36.8000 20 5.22746 1.16890
Pair Idl 135.4000 20 23.52244 5.25978
4 IdI1 134.6500 20 19.86871 4.44278
Pair gula darah puasa 99.4000 20 10.02313 2.24124
5 Gula darah pua 98.0000 20 9.07280 2.02874
Pair berat badan 75.7250 20 9.82943 2.19793
6 berat badan1 73.8750 20 10.21593 2.28435
Pair sistolik2 114.2500 20 12.27696 2.74521
7 sistolik1 107.2500 20 14.09320 3.15134
Pair diastolik2 76.0000 20 9.40325 2.10263
8 diastolik1 73.2500 20 10.03612 2.24414
Diskriptif Hasil
Descriptive Statistics
N Mean Std. Deviation Minimum Maximum
cholesterol 20 213.4500 30.28196 162.00 275.00
trigliserine 20 158.6000 94.47996 60.00 381.00
hdl 20 38.1500 6.01117 26.00 48.00
Idl 20 135.4000 23.52244 95.00 182.00
gula darah puasa 20 99.4000 10.02313 80.00 119.00
berat badan 20 75.7250 9.82943 60.00 92.00
sistolik2 20 114.2500 12.27696 100.00 150.00
diastolik2 20 76.0000 9.40325 70.00 110.00
cholesterol1 20 213.9000 33.98901 165.00 288.00
trigleserid1 20 105.2500 58.43924 43.00 244.00
hdl1 20 36.8000 5.22746 29.00 46.00
IdI1 20 134.6500 19.86871 104.00 161.00
Gula darah pua 20 98.0000 9.07280 84.00 120.00
berat badan1 20 73.8750 10.21593 56.00 91.00
sistolik1 20 107.2500 14.09320 90.00 140.00
diastolik1 20 73.2500 10.03612 60.00 100.00

Keterangan :
1. Cholesterol, trigliserid, hdl, Idl, gula darah puasa, berat badan, sistolik 2,
diastolik2 = hasil pengukuran pada saat tidak puasa 29 hari.
2. cholesteroll, trigliserid1,hdl1,ldl1, gula darah pua, berat badanl,sistolik1,
diastolik1 = hasil pengukuran pada puasa Ramadhan 29 hari.
Paired Sample Test



Paired Samples Test

Paired Differences
95% Confidence
Interval of the
Std. Error Difference
Mean |Std. Deviation | Mean Lower Upper t df Sig. (2-tailed)
Pair 1 cholesterol - cholesterol1] -.45000 33.95426 | 7.59240 [-16.34109 | 15.44109 -.059 19 .953
Pair 2 trigliserine - trigleserid1 |53.35000 67.02574 | 14.98741 |21.98099 |84.71901 3.560 19 .002
Pair 3 hdl - hdl1 1.35000 3.74552 .83752 | -.40296 | 3.10296 1.612 19 123
Pair4 Idl - 1dI1 .75000 18.57807 | 4.15418 | -7.94481 9.44481 .181 19 .859
Pair 5 gula darah puasa - Gula
darah pua 1.40000 8.65357 1.93500 | -2.64999 | 5.44999 724 19 478
Pair 6 Eg;a;nﬁada” - berat 1.85000 150525 | .33659 | 1.14552 | 2.55448 5.496 19 .000
Pair 7 sistolik2 - sistolik1 7.00000 12.71137 | 2.84235 1.05090 | 12.94910 2.463 19 .024
Pair 8 diastolik2 - diastolik1 2.75000 9.38574 | 2.09872 | -1.64266 | 7.14266 1.310 19 .206
Hasil Uji Normalitas
Tests of Normality
Shapiro-Wilk

Statistic df Sig.

cholesterol 925 20 122

trigliserine .887 20 .072

hdl .969 20 .726

Idl .956 20 465

gula darah puasa .924 20 119

berat badan .956 20 471

sistolik2 .857 20 .071

diastolik2 .608 20 .358

cholesterol1 .960 20 .553

trigleserid1 .601 20 .080

HdlI1 .959 20 .531

IdI1 .901 20 422

Gula darah pua 934 20 .185

berat badan1 .969 20 744

sistolik1 .817 20 .159

diastolik1 .893 20 .303

* This is a lower bound of the true significance.

a Lilliefors Significance Correction

Boxplot

Kriteria Kolesterol




Kriteria Ch * Puasa Crosstabulation

Puasa
Puasa
Ramadhan | Tidak Puasa Total

Kriteria  Optimal Count 7 8 15
Ch % within Puasa 35.0% 40.0% 37.5%
Diinginkan  Count 9 8 17

% within Puasa 45.0% 40.0% 42.5%

Tinggi Count 4 4 8

% within Puasa 20.0% 20.0% 20.0%

Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%

Bar Chart
10 Puasa

[l Puasa Ramadhan
[ Tidak Puasa

Count

Optimal Diinginkan Tinggi
Kriteria Ch

Kriteria Trigliserid



Kriteria Tg * Puasa Crosstabulation

Puasa
Puasa
Ramadhan | Tidak Puasa Total

Kriteria  Optimal Count 15 12 27
Tg % within Puasa 75.0% 60.0% 67.5%
Diinginkan  Count 4 1 5
% within Puasa 20.0% 5.0% 12.5%
Tinggi Count 1 7 8
% within Puasa 5.0% 35.0% 20.0%
Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%

Bar Chart
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[ Puasa Ramadhan
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Count

Optimal Diinginkan Tinggi
Kriteria Tg

Kriteria High Density Lipoprotein cholesterol



Kriteria HDL * Puasa Crosstabulation

Puasa
Puasa
Ramadhan Tidak Puasa Total

Kriteria Rendah  Count 13 10 23
HDL % within Puasa 65.0% 50.0% 57.5%
Optimal  Count 7 10 17

% within Puasa 35.0% 50.0% 42.5%

Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%

Bar Chart
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Count

Rendah Optimal
Kriteria HDL

Kriteria Low Density Lipoprotein chlesterol



Kriteria LDL * Puasa Crosstabulation

Puasa
Puasa
Ramadhan | Tidak Puasa Total

Kriteria ~ Optimal Count 0 1 1
LDL % within Puasa 0% 5.0% 2.5%
Mendekati Optimal Count 7 9 16

% within Puasa 35.0% 45.0% 40.0%

Diinginkan Count 11 6 17

% within Puasa 55.0% 30.0% 42.5%

Tinggi Count 2 4 6

% within Puasa 10.0% 20.0% 15.0%

Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%

Bar Chart
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Count
(2]
|
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Kriteria Gula Darah Puasa




Kriteria GDP * Puasa Crosstabulation

Puasa
Puasa
Ramadhan Tidak Puasa Total
Kriteria Bukan DM Count 18 17 35
GDP % within Puasa 90.0% 85.0% 87.5%
Belum Pasti DM Count 2 3 5
% within Puasa 10.0% 15.0% 12.5%
Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%
Bar Chart
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Kriteria Tekanan Darah Sistolik




Crosstab

Puasa
Puasa
Ramadhan Tidak Puasa Total
Kriteria  Normal Count 17 13 30
Sistolik % within Puasa 85.0% 65.0% 75.0%
Pra Hipertensi Count 2 6 8
% within Puasa 10.0% 30.0% 20.0%
Hipertensi Derajat 1  Count 1 1 2
% within Puasa 5.0% 5.0% 5.0%
Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%
Bar Chart
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Count
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Kriteria Sistolik

Kriteria Tekanan Darah Diastolik




Crosstab

Puasa
Puasa
Ramadhan | Tidak Puasa Total

Kriteria Normal Count 12 11 23
Diastolik % within Puasa 60.0% 55.0% 57.5%
Pra Hipertensi Count 7 8 15
% within Puasa 35.0% 40.0% 37.5%
Hipertensi Derajat 1 Count 1 0 1
% within Puasa 5.0% 0% 2.5%
Hipertensi Derajat 2  Count 0 1 1
% within Puasa .0% 5.0% 2.5%
Total Count 20 20 40
% within Puasa 100.0% 100.0% 100.0%

Bar Chart
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Count
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Kriteria Diastolik







