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Perbedaan profil lipid darah pada asupan lemak normal dan lemak tinggi
anak dengan obesitas usia 6-7 tahun

Abstrak

Latar Belakang : Prevalensi obesitas pada anak di negara berkembang cenderung
meningkat. Dalam jangka pendek dapat terjadi perubahan profil lipd darah yang
merupakan salah satu faktor risiko terjadinya penyakit kardiovaskuler di kemudian
hari. Salah satu penyebab terjadinya peningkatan profil lipid darah asupan makanan
terutama lemak dan kalori dalam makanan. Salah satu pencegahan terhadap
peningkatan profil lipid darah adalah asupan lemak dalam makanan < 30% total
kalori (low fat).

Tujuan penelitian : Membedakan profil lipid darah pada asupan tinggi lemak dan
normal anak dengan obesitas usia 6-7 tahun

Metode : Penelitian ini adalah penelitian dan merupakan suatu studi belah lintang
pada 60 anak dengan obesitas di 4 SD swasta di Semarang yang berusia 6-7 tahun.
Status obesitas ditetapkan berdasarkan IMT vyaitu diatas persentil 95 kurve CDC,
kemudian dilakukan food recall dan record selama 3 hari berturut-turut, kemudian
dipisahkan kelompok asupan lemak dalam makanan yang low fat (< 30% total
kalori) dan high fat (> 30% total kalori), dan di ambil sampel darah profil lipid. Data
diolah menggunakan uji t dan Mann-Whitney untuk mencari perbedaan profil lipid
kedua kelompok tersebut.

Hasil : Dari 60 anak obesitas 44 laki-laki (73,3 %) dan 16 perempuan (26,7%).
Rerata kadar profil lipid pada anak laki-laki berbeda bermakna dibandingkan dengan
nilai p-50 sesuai dengan umurnya; sedangkan pada anak perempuan hanya kadar
trigliserida yang berbeda bermakna dibandingkan nilai p-50 sesuai umur. Kadar
kolesterol total tergolong normal sebanyak 24 anak (40%), borderline 12 anak
(20%), tinggi sebanyak 24 anak (40%). Kadar LDL tergolong normal sebanyak 21
anak (35%), borderline 27 anak (45%), tinggi sebanyak 12 anak (20%). Kadar HDL
tergolong normal sebanyak 53 anak (88,3%), rendah sebanyak 7 anak (11,7%).
Kadar trigliserida tergolong normal sebanyak 10 anak (16,7%), borderline 10 anak
(16,7%), tinggi sebanyak 40 anak (66,6%). Pada Asupan lemak low fat (rendah
lemak) sebanyak 20 anak (33,3%) mempunyai nilai rata-rata : kolesterol 180,70 +
33,33 mg/dl, LDL 110,40 + 29,14 mg/dl, HDL 53,30 + 9,77 mg/dl, trigliserida
133,30 + 45,51 mg/dl. Pada asupan tinggi lemak (high fat) sebanyak 40 anak
(66,7%) mempunyai nilai rata-rata : kolesterol 180,58 + 36,51 mg/dl, LDL 109,90 +
28,31 mg/dl, HDL 49,73 + 12,51 mg/dl, trigliserida 114,98 + 65,65 mg/dl. Dari uji t
kadar kolesterol dan LDL tidak didapatkan perbedaan bermakna antara kelompok
rendah lemak dan tinggi lemak, begitu juga dengan uji Mann-Whitney Kkadar
trigliserida dan HDL tidak didapatkan perbedaan bermakna antara kelompok rendah
lemak dan tinggi lemak pada anak dengan obesitas.

Kesimpulan : Rerata kadar profil lipid pada anak laki-laki berbeda bermakna
dibandingkan dengan nilai p-50 sesuai dengan umurnya; sedangkan pada anak
perempuan hanya kadar trigliserida yang berbeda bermakna dibandingkan nilai p-50
sesuai umur. Asupan lemak yang tinggi pada anak dengan obesitas tidak merupakan
faktor risiko terjadinya dislipidemia. Tidak ada perbedaan bermakna kadar profil
lipid darah.pada asupan tinggi lemak dan rendah lemak pada anak dengan obesitas.
Kata kunci : obesity, low fat, high fat, lipid profile



The Difference of serum lipid profile on high and low fat intake
in Obese Children Aged 6-7 Years

Abstract

Objectives. The obesity prevalence in developing countries tend to increase.
Obesity lead to alteration of serum lipid profile, a risk factor for cardiovascular
disease later. One of several causes of increase serum lipid profile is the food fat
intake. Low fat intake is total fat over several days of < 30% of total calories.
This study was aimed to compare the difference of serum lipid profile on high
and low food fat intake of obese children.

Methods. This study was a cross sectional study on 60 obese children in 4
Private Elementary School in Semarang aged 6-7 years. Obesity was defined as
a BMI > 95" percentile for age and sex on CDC curve. Food recall was
conducted within 3 consecutive days, than divided into low fat group (<30%)
and high fat group (>30%), then serum lipid profile were examined. The data
was analyzed using t-test and Mann-Whitney to determine the difference
between these two groups.

Results. From 60 obese children, 44 were boys (73,3%) and 16 were girls
(26,7%). The means of serum lipid profile in boys is significantly difference
than p-50 value for age; while in girls only triglyceride is significantly
difference than p-50 value for age. Twenty four children (40%) have normal
total cholesterol, 12 children (20%) borderline, and 24 children (40%) high total
cholesterol. Twenty one children (35%) have normal LDL, 27 children (45%)
borderline, and 12 children (20%) high LDL. Fifty three children (88,3%) have
normal HDL, and 7 children (11,7%) low HDL. Ten children (16,7%) have
normal triglyceride, 10 children (16,7%) borderline, and 40 children (66,6%)
high triglyceride. In 20 children (33,3%) with low fat intake, serum lipid profile
were: cholesterol 180,70 mg/dI+33,33, LDL 110,40 mg/dl+29,14, HDL 53,30
mg/dI+9,77, triglyceride 133,30 mg/di+45,51. In 40 children (66,7%) with high
fat intake, serum lipid profile were: cholesterol 180,58 mg/di+36,51, LDL
109,93 mg/di+28,31, HDL 49,73 mg/dl+12,51, triglyceride 114,98
mg/dl+65,65. There was no significant difference of cholesterol, triglyceride,
LDL and HDL level between two groups.

Conclusions. The means of serum lipid profile in boys is significantly
difference than p-50 value for age; while in girls only triglyceride is
significantly difference than p-50 value for age. High fat intake is not a risk
factor for dislipidemia. There was no significant difference of lipid profile
serum on low and high food fat intake in obese children.

Key word: obesity, low fat, high fat, lipid profile
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BAB 1

PENDAHULUAN

1.1. LATAR BELAKANG
Hiperlipidemia merupakan keadaan dimana terdapat peningkatan kadar
lipid dalam darah yaitu trigliserida, kolesterol atau keduanya, sedangkan
dislipidemia diartikan sebagai perubahan kadar profil lipid darah dapat
meningkat (kolesterol total, trigliserida, LDL) atau menurun HDL.'?
Kadar kolesterol serta trigliserida yang tinggi dan berlangsung lama dapat
menyebabkan penebalan pembuluh darah dengan risiko penyempitan
pembuluh darah.>® Faktor risiko terjadinya penyakit jantung koroner di
Indonesia akibat dislipidemia antara 7%-17% dengan rata-rata kadar
kolesterol antara 203-213 mg/dl.® Terjadinya lesi lemak (fatty lession)
pada aorta meningkat mulai usia 6-10 tahun, sedangkan plag fibrous

aorta (aortic fibrous plague) terjadi mulai usia 20 tahun.”

Asupan lemak adalah banyaknya lemak yang berasal dari
makanan yang biasa dikonsumsi dalam satuan gram yang dikonversikan
ke dalam kalori dan didapat dari hasil anamnesis food recall yang
dilakukan oleh ahli gizi dengan menggunakan kuesioner dan alat bantu
food model (model makanan). Lemak merupakan sumber energi efesien,
tetapi kelebihan lemak dalam makanan mempunyai risiko terhadap
penimbunan energi yang berlebih sehingga menyebabkan obesitas.?

Lemak diperlukan oleh tubuh sebagai cadangan energi, mengatur suhu

tubuh, pelarut vitamin AD,E,K dan mineral, dan masih banyak lagi



fungsi lain lemak bagi tubuh. Sebaliknya bila asupan lemak berlebihan
dan tidak seimbang dapat berbahaya misalnya tinggi kolesterol total,
lemak jenuh, rendahnya lemak tidak jenuh.® Diet yang direkomendasikan
adalah asupan lemak < 30% total kalori dan tidak kurang dari 20% total
kalori, asam lemak jenuh < 10% total kalori, serta diet kolesterol < 300
mg/hari.’®*? Rata-rata asupan makanan anak dan dewasa di Amerika
sekitar 30-36 % lebih tinggi dari diet yang direkomendasikan.®
Sedangkan asupan lemak yang dianjurkan untuk orang Indonesia adalah
20-30% dari total kalori.?

Penelitian pada anak usia 2-18 tahun dengan hiperlipidemia yang
diterapi diet tahap | yaitu asupan lemak < 30% total kalori, asam lemak
jenuh < 10% total kalori, serta diet kolesterol < 300 mg/hari dengan food
recall 3 hari, didapatkan hasil penurunan prosentase total lemak terhadap
total kalori serta asam lemak jenuh, ternyata dapat menurunkan
hiperlipidemia secara signifikan.!* Penelitian Lee (2001) pada anak
perempuan Kkulit putih usia 5-7 tahun membandingkan kelompok dengan
asupan makanan tinggi lemak (high fat) total lemak >30% total kalori
dengan rendah lemak (low fat) total lemak < 30% total kalori dengan
metode food recall 3 hari, didapatkan hasil bahwa anak dengan asupan
makanan tinggi lemak (TL) mempunyai indeks kesehatan lebih jelek
daripada rendah lemak (RL).*?

Obesitas pada anak didefinisikan sebagai peningkatan masa lemak
tubuh. * Standart definisi obesitas didasarkan pada perhitungan Indeks

Masa Tubuh (IMT) yang disesuaikan pada kurve terhadap umur, dimana



dikatakan obesitas jika IMT terhadap umur pada persentil > 95.'°
Prevalensi obesitas di Amerika Serikat adalah sebesar 11,1%.% Penelitian
yang dilakukan Florentino (1998) di Filipina didapatkan prevalensi
obesitas 12% anak usia 8-10 tahun di SD Swasta,’’ sedangkan penelitian
Loke (2000) di Singapura didapatkan prevalensi obesitas anak usia 6-7
tahun adalah 10,8%."® Di Indonesia prevalensi obesitas tahun 1995 adalah
4,6%," tetapi prevalensi obesitas di 3 SD Swasta di Jakarta Timur tahun
2002 didapatkan 27,5%.% Penelitian Mulyadi (1998) di Jakarta pada SD
Krawang Timur dengan rentang umur 5-12 tahun, didapatkan prevalensi
obesitas sebesar 6,3% pada anak laki-laki dan 3,3% pada anak
perempuan.?! Penelitian yang dilakukan oleh M Mexitalia tahun 2004 di
Semarang mendapatkan prevalensi obesitas murid sekolah dasar usia 6-7
tahun sebesar 10,6 % pada laki-laki, 7,4 % pada perempuan.?
Meningkatnya prevalensi obesitas secara tidak langsung meningkatkan
pula risiko penyakit kardiovaskuler seperti hiperkolesterolemia,
hipertrigliseridemia, penurunan kadar HDL.*®

Mengingat bahaya keadaan obesitas dan dislipidemia, maka
penting dilakukan pencegahan sejak dini, dan pencegahan ini harus
dimulai sejak masa kanak-kanak, dengan cara memantau masukan
makanan terutama kalori total dan lemak serta melakukan penimbangan
berat badan secara periodik.?* Tujuan penelitian ini adalah mengetahui
perbedaan kadar profil lipid darah pada asupan lemak yang tinggi dan

rendah lemak anak dengan obesitas.



1.2. RUMUSAN MASALAH
Berdasarkan pemikiran latar belakang masalah tersebut diatas,
maka dirumuskan masalah penelitian sebagai berikut:
Apakah ada perbedaan profil lipid darah pada asupan tinggi lemak

dan rendah lemak anak dengan obesitas usia 6-7 tahun.

1.3. TUJUAN PENELITIAN

Tujuan Umum

Mengetahui perbedaan profil lipid darah pada asupan tinggi lemak dan

rendah lemak anak dengan obesitas umur 6-7 tahun sekolah dasar

Tujuan Khusus

1. Mendiskripsikan asupan lemak pada anak dengan obesitas umur 6-7
tahun sekolah dasar di Semarang

2. Mendiskripsikan profil lipid darah pada anak dengan obesitas umur 6-
7 tahun sekolah dasar di Semarang

3. Menganalisa kadar kolesterol total, LDL, HDL dan trigliserida pada
asupan tinggi lemak dan rendah lemak anak dengan obesitas umur 6-7
tahun sekolah dasar di Semarang

4. Menganalisa asupan lemak yang tinggi dalam makanan sebagai faktor

risiko terjadinya dislipidemia



1.4, MANFAAT PENELITIAN

1. Segi akademis (pendidikan) : sumbangan dalam mengkaji masalah
asupan lemak yang tinggi dan rendah lemak serta kadar profil lipid
darah pada anak dengan obesitas sekolah dasar

2. Segi penelitian : sebagai titik tolak penelitian lebih lanjut

3. Segi pelayanan kesehatan : deteksi dini terjadinya obesitas dan
dislipidemia pada anak sekolah dasar. Selain itu diharapkan dapat
sebagai masukan dalam menyusun program terpadu penanggulangan

obesitas dan dislipidemia pada anak.



BAB 2

TINJAUAN PUSTAKA

2.1. PROFIL LIPID

2.1.1 Jenis-jenis lemak #*%

2.1.1.1 Trigliserida

Merupakan simpanan lemak yang utama pada manusia dan 95%
jaringan lemak tubuh. Di dalam plasma trigliserida ini terdapat
dalam berbagai konsentrasi di berbagai fraksi lipoprotein secara
umum dapat dikatakan bahwa semakin tinggi konsentrasi
trigliserida maka semakin rendah kepadatan (densitas) dari
lipoprotein. Pembawa utama trigliserida dalam plasma adalah
kilomikron dan very low density lipoprotein (VLDL), komposisi
dalam darah 35%. Pada penderita obesitas kadar trigliserida akan

meningkat.
2.1.1.2 Kolesterol

Berperan dalam berbagai biosintesis sterol : asam empedu,
hormon adrenokortikal, androgen dan estrogen. Di dalam tubuh
kolesterol dapat terdapat dalam bentuk bebas (tidak
teresterifikasi) dan dalam bentuk kolesterol ester (teresterifikasi).
Dalam keadaan normal sekitar dua pertiga kolesterol total

plasma terdapat dalam bentuk ester. Sekitar 60-70% kolesterol



diangkut oleh LDL dan sebagian kecil diangkut oleh HDL (15-

25%). Pada obesitas kadar kolesterol akan meningkat

2.1.1.3 Fosfolipid

Kompleks lipid ini berasal dari asam fosfaditat, dimana
fosfolipid yang utama adalah sfingomielin, fosfatidil kolin atau
lesitin, fosfatidil etanolamin dan fosfatidil serin. Kedua
fosfolipid terakhir sering disebut dengan sefalin. Berbagai
konsentrasi fosfolipid terdapat dalam berbagai fraksi lipoprotein,
yang terbanyak terdapat dalam HDL (sekitar 30% massa) dan

pada LDL (20-24% massa). Komposisi dalam darah 43%.

2.1.1.4 Lipoprotein 2*%

2.1.1.4.1 Low density lipoprotein (LDL), mengandung 22% protein
dan 78% lemak yang merupakan sumber utama kolesterol
yang terikat dengan apoprotein. Fungsi utama LDL adalah
meneruskan kolesterol ke jaringan ekstra hepatik yang
mempunyai afinitas spesifik yang tinggi. Aktifitas reseptor
LDL sebagian ditentukan oleh kadar kolesterol intrasel.
Melalui reseptor inilah kebutuhan kolesterol tubuh akan
terpenuhi dan akan merupakan faktor penghambat sintesis
kolesterol di dalam sel-sel tubuh. Pada obesitas LDL akan

meningkat



2.1.14.2

2.1.1.5 Apolipoprotein
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2.1.15.2

2.1.1.53

Hight density lipoprotein (HDL), mengandung 52%
protein dan 48% lemak, merupakan lipoprotein terkecil
dibentuk di dalam sel-sel hati dan sel-sel usus kecil.
Fungsi utama mengangkut Kkolesterol dan fosfolipid dari
jaringan atau sel perifer ke hati untuk dirombak sehingga
mencegah penumpukan kolesterol di sel perifer, HDL
membawa kurang lebih ¥ kolesterol dalam plasma. Pada
obesitas kadar HDL akan menurun

14,25

Apolipoprotein A-1 (Apo A-1), suatu molekul polipeptida
tunggal dengan berat molekul 28.100 yang terdiri atas 243
asam amino, merupakan komponen protein terbesar dari
HDL. Apo A-l ini juga terdapat dalam jumlah sedikit di
kilomikron usus. Disintesa oleh hati dan usus halus, serta
di katabolisme oleh hati dan ginjal. Aktifitas Apo A-I
sebagai pembawa kolesterol ester yang terbentuk dari
jaringan di luar hati ke hati.

Apolipoprotein A-11 (Apo A-Il), suatu lipoprotein dengan
berat molekul 17.500 merupakan komponen kedua dari
kilomikron dan HDL yang merupakan activator LCAT.
Apo-I1 pada manusia meningkat oleh pemakaian alkohol.
Apolipoprotein A-1V (Apo-1V), suatu lipoprotein dengan
berat molekul 46.000 yang merupakan komponen

kilomikron dan HDL dan di dalam plasma kebanyakan
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dalam bentuk bebas tetapi dapat didistribusi kembali

diantara kilomikron dan HDL.

Apolipoprotein B (Apo B), merupakan komponen protein

yang terbesar dari LDL dan juga terdapat pada VLDL dan

kilomikron. Apo B akan mengatur interaksi antara LDL

dan sebagian kilomikron sisa dengan reseptor spesifik

yang ada di hati dan sel ekstra hepatik. Katabolisme Apo B

terutama melalui cara media reseptor.

Ada 2 bentuk Apo B yaitu Apo B-100 dan Apo B-48

1.

2.

Apo B-100 disintesa di hepar. VLDL dalam
perjalanannya akan di metabolisir oleh enzim
lipoprotein lipase menjadi LDL, Apo B yang terdapat
pada LDL berasal dari VLDL yaitu Apo B-100 dengan
berat molekul 549.000. Fungsi Apo B-100 berikatan
dengan reseptor LDL dan mengangkut kolesterol dari
hati ke sel perifer.

Apo B-48 disintesa di usus, didapatkan hanya pada
kilomikron dan kilomikron remnant (sisa) dengan
berat molekul 264.000. Apo B-48 tidak berikatan
dengan reseptor LDL. Fungsi Apo B-48 yaitu

mengangkut lipid eksogen saja.

2.1.1.5.,5 Apolipoprotein C (Apo C)

1.

Apo C-I, merupakan polipeptida tunggal yang terdiri
dari 57 asam amino dengan berat molekul 6.600. Apo

C-1 merupakan aktivator LPL. Gen dari Apo C-I



terletak di bagian proksimal lengan panjang
kromosom 19 dan ini bagian dari Apo E-C-I1-C-1l gen
kompleks.

2. Apo C-11, merupakan polipeptida tunggal yang terdiri
dari 79 asam amino dengan berat molekul 8.824. Apo
C-11 merupakan aktivator LPL. Gen Apo C-II terletak
pada kromosom 19 dan merupakan bagian dari Apo
E-C-1-C-11 gen kompleks.

3. Apo C-lll, merupakan polipeptida tunggal yang
terdiri dari 79 asam amino dengan berat molekul
8.750. Ada 3 bentuk Apo C (C-I110, C-I111, dan C-
1112), dimana perbedaan ini terletak pada proses
sialyation (nomor sisa sialic acid). Apo C-IlI
mungkin merupakan aktivator LPL. Gen Apo C-llI
merupakan bagian dari Apo A-I-C-C-llI-A-1V pada
kromosom 11

2.1.1.5.6 Apolipoprotein E (Apo E), adalah glikoprotein yang
ditemukan pada kilomikron, kilomikron sisa, VLDL, IDL,
and HDL. Apo E merupakan polipeptida tunggal terdiri
dari 299 asam amino. Gen Apo E bagian dari Apo E-C-I-
C-1l yang terletak pada kromosom 19. Apo E berikatan
dengan LDL reseptor. Apo E disintesa pada beberapa
organ yang dapat dideteksi pada hati, otak, limpa, paru,

kelenjar adrenal, ovarium, ginjal, dan otot pada beberapa



spesies yang berbeda.Apo E banyak ditemukan pada hati.
Apo E diproduksi di hati menjadi komponen VLDL. Ada 3
bentuk utama dalam plasma yang dapat dideteksi yaitu
Apo E4, Apo E3 dan Apo E2. Apo E meningkat dalam
plasma pada beberapa hewan yang mengkomsumsi tinggi

lemak dan kolesterol.

Tabel 1. Konsentrasi lipid plasma normal pada saat lahir dan pada dua

dekade kehidupan (Newburger JW, 1992)%

Trigliserida total (mg/dL) Kolesterol total (mg/dL)
5 5 7 9 9 5 5 7 9 9
t 0 5 0 5 t 0 5 0 5
h t t t t h t t t t
h h h h h h h h
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Tabel 2. Konsentrasi lipoprotein plasma normal pada saat lahir dan
pada dua dekade terakhir (Newburger JW, 1992)%
LDL (mg/dL) HDL (mg/dL)
5 5 7 9 9 5 1 2 5 9
t 0 5 0 5 t 0 5 0 5
h t t t t h t t t t
h h h h h h h h
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2.1.2 DISLIPIDEMIA®?

Hiperlipidemia diartikan sebagai kenaikan kadar kolesterol,
trigliserida ataupun keduanya dalam plasma lerbih dari persenti ke-
95 menurut umur dan jenis kelamin. Apabila hiperlipidemia
dinyatakan sebagai peningkatan salah satu atau beberapa lipoprotein
dalam darah maka kelainan tersebut dikenal sebagai
hiperlipoproteinemia. Bila ingin menyatakan jenis lemak mana yang
meningkat, kita sebut sesuai dengan jenis lemak yang meningkat
(kilomikron, VLDL, LDL atau HDL).

Walaupun istilah hiperlipidemia dan hiperlipoproteinemia
sebenarnya berbeda secara kimiawi, tetapi dalam klinik kedua istilah
ini sering disamakan saja karena hiperlipoproteinemia hampir selalu
diikuti dengan hiperlipidemia. Sekarang dikenal pula istilah
dislipidemia, istilah ini timbul karena adanya kenaikan tidak selalu

berarti kelainan,  bahkan peninggian kadar HDL kolesterol sangat




baik untuk mencegah terjadinya aterosklerosis. Jadi dislipidemia
dipergunakan untuk menggambarkan profil lipid, dimana ada
komponen yang naik (misalnya : kolesterol, LDL Kkolesterol,
trigliserida) dan ada pula yang turun (misalnya : HDL kolesterol).
Berdasarkan etiologinya, hiperlipidemia dibedakan menjadi 2
yaitu hiperlipidemia primer dan hiperlipidemia sekunder.
Hiperlipidemia primer adalah keadaan peningkatan kadar lemak
darah yang tidak ada hubungannya dengan penyakit lain (herediter).
Hiperlipidemia primer atau Hiperkolesterolemia Familial (FH) ada
dua macam yaitu homozygot dan heterozygot. Hiperlipidemia
sekunder merupakan gangguan metabolisme lemak yang dijumpai
dalam hubungannya dengan penyakit organik atau metabolik
tertentu. Sebab-sebab hiperlipidemia sekunder adalah diabetes
melitus, hipotiroidism, minum alkohol yang berlebihan, obesitas,
penyakit hati, penyakit ginjal, pankreatitis dan penggunaan obat-obat
tertentu (beta blocker, diuretik, kontrasepsi oral estrogen dan

gestagen).?’

2.1.3 Peranan Lipid Pada Aterosklerosis®
Angka kejadian hiperlipidemia dalam masyarakat sangat
bervariasi, tergantung pada kadar normal yang dipakai. Persoalannya
adalah menentukan batas abnormal. Umumnya penentuan batas
abnormal ini didasarkan risiko terjadinya PJK Beberapa penelitian

menunjukkan bahwa hubungan antara kadar kolesterol dengan risiko



PJK adalah erat, tetap dan tidak tergantung pada faktor risiko lain.

Sedangkan beberapa penulis serta National Institute of Health (1987)

telah menetapkan eratnya hubungan antara kadar kolesterol total

dengan risiko aterosklerosis.

Tabel 3. Pedoman lipid pada anak dalam menilai risiko terjadinya/
berkembangnya aterosklerosis (kadar dalam mg/dL).(Winter W)!

Diinginkan Diwaspadai __qulak
(desirable) (boderline) diinginkan
(undersirable)
Kolesterol total <170 170 -199 > 200
LDL <110 110 - 129 > 130
HDL > 45 35-45 <35
Trigliserida <125 - > 125

Penelitian Okada di Jepang tahun 2002 menyebutkan

bahwa kadar total dan kolesterol LDL, dikatakan acceptable jika

kurang dari p-75, borderline p-75 sampai p-95 dan tinggi jika lebih

dari p-95. sedangkan kadar kolesterol HDL dikatakan rendah jika

kurang p-5 dan dikatakan tinggi jika lebih dari p-5.%

2.2. ASUPAN LEMAK

Lemak dalam tubuh diperlukan sebagai

cadangan energi,

mengatur suhu tubuh dan masih banyak lagi fungsi lain lemak bagi tubuh.

Selain fungsi tersebut lemak dapat juga membahayakan kesehatan, bila

asupan lemak tidak bijaksana seperti asupan yang tinggi lemak jenuh,

lemak tidak jenuh yang terlalu rendah, serta asupan kolesterol dan lemak




total yang berlebih. Asupan lemak yang dianjurkan untuk orang adalah
20-30% dari total energi.® Diet yang direkomendasikan adalah asupan
lemak < 30% total energi dan tidak kurang dari 20% total energi, asam
lemak jenuh < 10% total kalori, serta diet kolesterol < 300 mg/hari.®**
Rata-rata asupan makanan anak dan dewasa di Amerika sekitar 30-36 %
lebih tinggi dari diet yang direkomendasikan.’> Lemak merupakan zat
organik yang tersusun terutama oleh karbon, hidrogen dan oksigen,
beberapa jenis lemak juga berisi nitrogen dan fosfor. Senyawa ini tidak
larut dalam air tetapi dapat larut dalam pelarut organik seperti : eter,
kloroform dan benzena. Lemak terdapat dalam semua bagian tubuh
manusis terutama dalam otak, mempunyai peran dalam proses
metabolisme secara umum, sebagian lemak sel jaringan terdapat sebagai
komponen utama membran sel dan berperan mengatur jalannya
metabolisme di dalam sel.?

Karbohidrat, protein dan lemak sebagai makronutrien untuk masukan
energi dan karbohidrat merupakan sumber energi yang tertinggi (40-
60%). Lemak makanan (Dietary fat) pada umumnya merupakan
campuran lemak heterogen, sebagian besar terdiri dari trigliserida
sebagian kecil fosfolipid, sfingolipid, glikolipid dan kolesterol.
Trigliserida berfungsi terutama sebagai penyimpanan energi, sedangkan
kolesterol dan fosfolipid dalam keadaan normal terdapat dalam membran
sel untuk mempertahankan sifat hidrofobik agar fungsi dan struktur sel

tetap normal.*

Beberapa peranan biologi yang penting dari lemak sebagai berikut :*



a. komponen struktural membran
b. lapisan pelindung pada beberapa jasad
C. bentuk energi cadangan
d. komponen permukaan sel yang berperan dalam proses interaksi
antara sel dengan senyawa kimia diluar, seperti dalam proses
kekebalan jaringan
e. sebagai komponen dalam proses pengangkutan melalui membran
dan sebagai pelarut vitamin (A,D,E, dan K)
Sebagian besar bentuk utama penyimpanan energi dalam tubuh adalah
trigliserida, hasil reaksi gliserol dan asam lemak. Lemak mempunyai
keuntungan yang jelas dibandingkan karbohidrat dan protein yaitu nilai
kalorinya lebih dari duakalinya dan pada penyimpanan mengandung
sedikit air, trigliserida merupakan bentuk yang paling pekat dimana
energi potensial dapat disimpan. Lemak dalam plasma darah terdapat

sebagai : trigliserida, kolesterol, fosfolipid dan asam lemak bebas.’

Karena sifat lemak yang tidak larut dalam air maka supaya dapat diangkut
dari satu tempat ke tempat yang lain di dalam tubuh, lemak itu diikat oleh
sejenis protein yang disebut apoprotein, sehingga terbentuk kompleks,
yang dikenal sebagai lipoprotein yang bersifat hidrofil (larut dalam air).**
2.2.1 Faktor-faktor diet yang mempengaruhi kadar lipid darah :

9,34

2.2.1.1 Faktor lemak

Masukan beberapa jenis asam lemak dalam makanan dapat

meningkatkan / menurunkan kadar lipid darah diantaranya :



2.2.1.1.1 Asam lemak jenuh (saturated fatty acid = SFA)
Umumnya masukan SFA akan meningkatkan kadar LDL
kolesterol, namun efeknya terbatas pada asam lemak rantai
karbon 10-18.
Yang paling kuat efek aterogeniknya adalah asam miristat
(C14) dan asam laurat (C12).
Diet SFA dalam makanan berasal dari hewan yaitu daging,
kuning telur, produk dari susu dan dari tumbuhan tertentu
(minyak kelapa, margarin).
2.2.1.1.2 Asam lemak tidak jenuh ganda (PUFA)
2.2.1.1.2.1 Omega 6 PUFA
Banyak terdapat pada minyak tumbuh-tumbuhan,
misalnya minyak jagung. Minyak ini banyak dianjurkan
untuk menggantikan peranan asam lemak jenuh, sebab
dapat menurunkan kadar kolesterol LDL, tetapi juga
menurunkan kadar kolesterol HDL. Akhir-akhir ini
antusiasme terhadap minyak jenis ini berkurang karena
masukan PUFA dihubungkan dengan kejadian kanker
pada binatang percobaan.
2.2.1.1.2.2 Omega 3 PUFA
Banyak mendapat perhatian karena penelitian pada
orang Eskimo di Greenland yang masukan minyak
ikannya tinggi, ternyata insiden penyakit jantung

koroner rendah. Omega 3 PUFA dapat menurunkan



kadar trigliserid kemungkinan melalui penghambatan
sintesis VLDL, sedangkan penurunan kadar LDL baru
tercapai apabila masukan lemak jenuh juga diturunkan.
Bahan makanan sumber omega 3 adalah minyak ikan.
2.2.1.1.3 Asam lemak tidak jenuh tunggal (MUFA)
Penggantian minyak jenuh dengan MUFA dapat menurunkan
kadar kolesterol terutama LDL dan HDL. Dianjurkan
pemakaian minyak MUFA dalam diet untuk menggantikan
peran lemak jenuh. Bahan makanan sumber MUFA adalah

minyak zaitun dan minyak canola.

2.2.1.2 Kolesterol

Masukan diet tinggi kolesterol berhubungan positif dengan
resiko penyakit jantung koroner. Diet yang mengandung
kolesterol  tinggi  sebenarnya  pengaruhnya  kurang
dibandingkan asupan makan yang banyak mengandung
lemak jenuh, karena adanya mekanisme endogenous feed
back sistem yang diregulasi oleh sintesis kolesterol hati.
Tetapi pada beberapa individu, sistem ini kurang sensitif,
sehingga apabila dietnya tinggi kolesterol secara langsung
meningkatkan kolesterol darah. Fungsi dari kolesterol adalah
prekusor dari beberapa hormon steroid seperti kortikosteroid,
hormon seks, asam empedu dan vitamin D. Sumbernya

berasal dari hewan seperti kuning telur, jeroan, otak, hati dll.



2.2.1.3 Faktor karbohirat
Diet tinggi karbohirat akan meningkatkan kadar trigliserid
untuk sementara dan turunnya kadar HDL.
Makanan dari tepung kurang sifat aterogeniknya
dibandingkan gula murni.

2.2.1.4 Faktor protein
Protein hewani umumnya lebih meningkatkan kolesterol
dibandingkan dengan protein nabati, sehingga meningkatkan
terjadinya aterosklerosis.

2.2.1.5 Serat makanan (fiber)
Golongan serat yang larut (oat bran, pectin) yang banyak
ditemukan di buah-buahan dan sayuran dapat menurunkan
kolesterol dengan mengikat asam empedu dan menghambat

absorpsi.

2.3. METABOLISME DAN SINTESIS LEMAK®*

Lemak yang berasal dari makanan mengalami pemecahan
menjadi asam lemak bebas, trigliserida, fosfolipid dan kolesterol didalam
usus. Kemudian diolah dan diserap kedalam darah dalam bentuk
kilomikron. Trigliserida disimpan dalam jaringan lemak diseluruh tubuh,
sedangkan sisa pemecahan kilomikron akan diuraikan menjadi
kilomikron remnant, yang beredar menuju hati. Di dalam hati pula
trigliserida dan kolesterol di sintesis dari karbohidrat. Sebagian kolesterol

ini akan di buang ke dalam empedu sebagai asam empedu dan sebagian



lagi bersama-sam dengan trigliserida, akan bergabung dengan apoprotein
B membentuk VLDL. VLDL ini lalu dipecah oleh enzim lipoprotein
lipase menjadi IDL yang bertahan selama 2-6 jam, kemudian berubah

menjadi LDL.

Fungsi LDL adalah membawa kolesterol ke jaringan perifer, juga
dinding pembuluh darah arteri sehingga dapat digunakan oleh sel-sel
tubuh yang memerlukan dan yang sebagian lagi dimanfaatkan oleh hati
untuk diolah kembali. Tetapi suatu ikatan lain antara kolesterol dengan
apoprotein A akan membentuk HDL. Fungsinya berlawanan dengan
LDL, yakni mengambil kolesterol dari jaringan dan membawanya ke hati
untuk dikeluarkan lewat empedu.

Jika banyak mengkomsumsi bahan makanan yang tinggi
kandungan kolesterol, maka kadar kolesterol dalam hati akan meningkat,
sehingga hati mempunyai cukup kadar kolesterol dan akan menghentikan
pengambilan kolesterol LDL, sehingga membuat kadar kolesterol darah
meningkat. Kolesterol LDL yang tinggi dalam darah akan sangat mudah
berubah bentuk dan sifatnya sehingga akan dianggap sebagai benda asing
oleh tubuh dan akan difagositosis oleh sel-sel makrofag yang berperan
untuk mengeluarkan zat-zat yang sudah tidak berguna lagi atau berbahaya
bagi tubuh. Sel makrofag ini kemudian akan berubah menjadi sel-sel busa
(foam cell) yang dapat mengendap pada lapisan dinding pembuluh darah
arteri dan membentuk sumbatan-sumbatan. Proses penyumbatan ini
kemudian dikenal sebagai aterosklerosis. Dari aterosklerosis yang terjadi

pada pembuluh darah inilah kemudian berlanjut menjadi PJK.*



Ada 2 sistem pengangkutan dan sintesis lemak yang berasal dari makanan :

1. Sistem eksogen sintesis lemak ( melalui usus halus)

2. Sistem endogen sintesis lemak (melalui hati)

1. Sistem eksogen sintesis lemak ’

Gambar 4. Sistem eksogen sintesis lemak (Djokomoeljanto)?

Lemak dari makanan diabsorsi usus dalam bentuk asam
lemak bebas dan monogliserida. Monogliserida dan asam lemak
bebas tersebut di reesterifikasi di dalam endoplasmik retikulum
dari sel mukosa untuk membentuk trigliserida non polar dan
kolesterol ester, selanjutnya keduanya bergabung di dalam inti
(bagian tengah) kilomikron Apo Al dan A2, Apo B-48 dan

lemak polar mengelilingi partikel kilomikron dan kilomikron



tersebut masuk lakteal dari villus usus memasuki sirkulasi

melalui duktus torasikus.

Dalam sirkulasi terjadi pertukaran dengan HDL, dimana Apo Al
dan A2 diberikan kepada HDL, sedangkan kilomikron mendapat
tambahan Apo C dan Apo E sehingga terbentuk kilomikron yang
matang. Apo C akan mengaktifkan lipoprotein lipase dijaringan
otot dan adiposa, sedangkan Apo A2 mengaktifkan hepatik
lipase yang terikat pada permukaan endotel pembuluh darah

kapiler di jantung, ginjal, dan jaringan lemak dan sebagainya.

Hepatik lipase akan menghidrolisa trigliserida dan kolesterol
ester, membentuk asam lemak bebas dan gliserol. Asam lemak
bebas yang dihasilkan dipakai sebagai sumber energi dari sel dan

kelebihannya ditimbun di dalam jaringan lemak.

Selama proses hidrolisa Apo Al, Apo C dan fosfolipid di tranfer
dari kilomikron ke partikel HDL dengan meninggalkan sisa
kilomikron. Sisa ini akan ditangkap oleh reseptor yang mengenal

Apo E dan Apo B-48 serta kemudian dirombak dihati.

Apo Al di dalam HDL berfungsi sebagai kofaktor dari LCAT,
sehingga terjadi esterifikasi kolesterol bebas menjadi kolesterol
ester. HDL menangkap kolesterol ester dan mengangkutnya ke
hati, di dalam sel hati akan ditangkap oleh reseptor HDL yang
kemudian mengalami hidrolisa dan diekskresi ke dalam cairan

empedu.



2. Sistem endogen sintesis lemak

Gambar 4. Sistem endogen sintesis lemak (Djokomoeljanto)®

Hati mengangkut dan mensintesa trigliserida, kolesterol, Apo B-
100, Apo C dan Apo E kemudian mengeluarkannya ke dalam
sirkulasi dalam bentuk partikel VLDL. Trigliserida yang
terkandung di dalam VLDL dihidrolisa oleh enzim lipoprotein
lipase dan hepatik lipase perifer. Hasil dari proses hidrolisa
tersebut adalah partikel IDL yang mengandung Apo B-100 dan
kaya trigliserida. IDL akan ditangkap oleh reseptor Apo B-100
dan Apo E (reseptor LDL) di hati, atau akan dihidrolisa lebih
lanjut oleh lipase sel endotel hati menjadi LDL yang merupakan
lipprotein terpenting dalam mengangkut kolesterol serum ke

perifer. Apo B-100 merupakan komponen protein terbanyak



dalam LDL sehingga mempernudah pengangkutan kolesterol ke
perifer. Reseptor-reseptor LDL yang tersembul Kkeluar dari
permukaan sel perifer akan mengikat lipoprotein-lipoprotein
yang berisi Apo B-100 dan Apo E. Partikel LDL setelah
ditangkap reseptor, dimasukkan kedalam sel dan dibawa ke
lisosom, LDL akan dikatabolisir untuk mencukupi kebutuhan sel
tersebut, maka LDL dikeluarkan dari sirkulasi. Walaupun
sebagian besar jaringan mempunyai sejumlah reseptor LDL
tetapi hati menangkap dan merusak lebih banyak dibandingkan
yang lain. Hali ini disebabkan karena hati ukurannya besar dan
mempunyai konsentrasi reseptor LDL yang tinggi. Sebagian
besar kolesterol yang dirusak di hati dirubah menjadi (asam
empedu) yang disekresi kedalam usus halus bagian atas. Di
dalam usus halus asam empedu akan direabsorbsi dan

dimasukkan kedalam sirkulasi untuk mengulangi siklus.

Brown MS dan Goldstein JL (1984) mengemukakan jalur
eksogen dan endogen transportasi dan sintesis lemak seperti

yang tersaji pada gambar 6
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Gambar 6. Jalur eksogen dan endogen tranportasi dan sintesis lemak
(Brown MS)*

Kolesterol dietetik diabsorbsi melalui dinding usus dan dibentuk
dalam kilomikron bersama dengan trigliserida (ester gliserol
yang berhubungan dengan 3 rantai asam lemak). Dalam kapiler-
kapiler dari jaringan otot dan lemak ikatan ester dari trigliserida
dipecah oleh enzim lipoprotein lipase (LP) dan asam-asam
lemak disingkirkan. Sisa-sisanya yang banyak mengandung
kolesterol mencapai ke hati, sisa-sisa tersebut terikat pada
reseptor-reseptor khusus dan dimasukkan ke dalam sel-sel hati

(Eksogen).

Kolesterolnya disekresikan kedalam usus (terutama sebagai asam

empedu) ataupun digabungkan bersama dengan trigliserida



dalam partikel-partikel VLDL dan disekresikan kedalam
sirkulasi, yang menghasilkan jalur endogen. Trigliserida kembali

disingkirkan dalam lemak atau otot, yang meninggalkan IDL.

Beberapa IDL terikat pada reseptor-reseptor LDL hati dan
dengan cepat diambil oleh sel-sel hati, sisanya berada dalam
sirkulasi dan diubah menjadi LDL. Sebagian besar dari LDL
terikat pada reseptor-reseptor LDL pada sel-sel hati, sel-sel LDL
yang lain disingkirkan dari sirkulasi. Kolesterol yang keluar dari
sel-sel akan terikat pada HDL dan diesterifikasi oleh enzim
LCAT. Ester-ester tersebut dialihkan ke IDL dan kemudian LDL

dan pada akhirnya diambil kembali oleh sel-sel hati.**

2.4. FOOD RECALL 24 JAM®

Hal penting yang perlu diketahui adalah bahwa dengan recall 24
jam data yang diperolen cenderung lebih bersifat kualitatif. Oleh
karena itu, untuk mendapatkan data kuantitatif, maka jumlah konsumsi
makanan individu ditanyakan secara teliti dengan menggunakan alat
URT (sendok, gelas, piring dan lain-lain) atau ukuran lainnya yang
biasa dipergunakan sehari-hari atau model dari makanan (food model).
Makanan yang dikonsumsi dapat dihitung dengan alat bantu ini atau
dengan menimbang langsung contoh makanan yang dimakan berikut

informasi tentang komposisi makanan jadi.



Apabila pengukuran hanya dilakukan 1 kali (1x24 jam), maka

data yang diperolen kurang representatif untuk menggambarkan

kebiasaan makanan individu. Beberapa penelitian menunjukkan bahwa

minimal 3 kali recall 24 jam berturut-turut termasuk hari libur, dapat

menghasilkan gambaran asupan zat gizi lebih optimal dan memberikan

variasi yang lebih besar tentang intake harian individu.®

Kelebihan metode recall 24 jam:

1.

Mudah melaksanakannya serta tidak terlalu membebani

responden

2.

Biaya relatif murah, karena tidak memerlukan peralatan
khusus dan tempat yang luas untuk wawancara

Cepat, sehingga dapat mencakup banyak responden

Dapat digunakan untuk responden yang buta huruf

Dapat memberikan gambaran nyata yang benar-benar
dikonsumsi individu sehingga dapat dihitung intake zat gizi

sehari

Kekurangan metode recall 24 jam:

1.

3.

Tidak dapat menggambarkan asupan makanan sehari-hari,
bila hanya dilakukan recall satu hari

Ketepatannya sangat tergantung pada daya ingat responden.
Oleh karena itu responden harus mempunyai daya ingat yang
baik.

The flat slope syndrome, vyaitu kecenderungan bagi

responden yang kurus untuk melaporkan konsumsinya lebih



banyak (over estimate) dan bagi responden yang gemuk
cenderung melaporkan lebih sedikit (under estimate)

4. Membutuhkan tenaga atau petugas yang terlatih dan terampil
dalam menggunakan alat-alat bantu URT dan ketepatan alat
bantu yang dipakai menurut kebiasaan masyarakat.

5. Responden harus diberi motivasi dan penjelasan tentang

tujuan dari penelitian.

2.5. OBESITAS

Obesitas pada anak didefinisikan secara fungsional sebagai
peningkatan masa lemak tubuh.'* Standart definisi obesitas didasarkan
pada perhitungan Indeks Masa Tubuh (IMT) yang disesuaikan pada kurve
terhadap umur, dikatakan obesitas jika IMT terhadap umur pada persentil
> 951

Distribusi lemak tubuh dapat diukur dengan skinfold (tebal lemak
kulit), ratio lingkar pinggang dan pinggul, atau dengan pemeriksaan
penunjang seperti USG, DEXA (Dual Energy X-Ray Absorbsimetry), CT

scan, dan MRI%®



Gambar 1 : Indeks Massa Tubuh terhadap Umur (CDC 2000)*
2.5.1. Prevalensi

Kejadian obesitas di seluruh dunia meningkat sebagai salah
satu akibat dari modernisasi gaya hidup, dengan meningkatnya
masukan kalori dan terbatasnya aktivitas fisik, serta urbanisasi.
Namun demikian hal tersebut juga dipengaruhi oleh lingkungan.
37,38

Di Amerika Serikat, prevalensi obesitas sebesar 11,1%, di
Rusia 6% dan di Cina 3,6%." Prevalensi obesitas pada anak-anak di
Inggris didapatkan banyak pada usia pra sekolah, dan tidak terdapat
perbedaan prevalensi antara laki-laki dan perempuan.®® Penelitian
di Liverpool juga mendapatkan peningkatan prevalensi obesitas
yang sangat mencolok sejak tahun 1989 sampai tahun 1998 pada
anak usia di bawah 4 tahun, obesitas meningkat dari 5,4% menjadi
9,2%.*° Penelitian yang dilakukan Florentino (1998) di Filipina
didapatkan prevalensi obesitas 12% anak usia 8-10 tahun di SD
Swasta,'® sedangkan penelitian Loke (2000) di Singapura
didapatkan prevalensi obesitas anak usia 6-7 tahun adalah 10,8%."
Di Indonesia prevalensi obesitas tahun 1995 adalah 4,6%,'® tetapi
prevalensi obesitas di 3 SD Swasta di Jakarta Timur tahun 2002
didapatkan 27,5%." Di Semarang penelitian yang dilakukan oleh

M Mexitalia tahun 2004, di dapatkan prevalensi obesitas murid SD



2.5.2.

usia 6-7 tahun sebesar 10,6 % pada laki-laki, 7,4 % pada
perempuan.?

Etiologi

Obesitas disebabkan oleh multi faktorial, interaksi kompleks
antara genetik, metabolik, perilaku, faktor psikologis, lingkungan
(sosial dan kultur).***® Obesitas terjadi akibat ketidakseimbangan
energi (energy imbalance) untuk waktu yang lama. Hal ini dapat
terjadi karena terlalu banyak masukan kalori tanpa diimbangi
dengan aktivitas fisik yang cukup. Penyebab ketidakseimbangan
energi bisa karena beberapa faktor, termasuk di dalamnya adalah
kebiasaan hidup, faktor lingkungan, dan genetik, kultur, dan sosial
ekonomi. Komposisi diet juga berpengaruh, terutama diet lemak
dan rendah karbohidrat. Kebiasaan hidup dan lingkungan
berpengaruh besar terhadap terjadinya overweight dan obesitas, dan
kedua faktor ini banyak digunakan untuk mencegah dan mengobati
obesitas.***® LLama menonton televisi juga berhubungan dengan
terjadinya obesitas pada anak-anak terutama pada anak

perempuan.*’

Faktor genetik yang secara langsung menyebabkan obesitas adalah
pada penyakit seperti Bardet-Biedl syndrome dan sindroma Prader-
Willi. Beberapa penyakit juga dapat berpengaruh terjadinya
obesitas, seperti penyakit Cushing, sindroma ovarium polikistik,
dan hipotiroidisme.*®*® Beberapa kasus obesitas berhubungan

dengan mutasi genetik, gen yang terlibat antara lain adalah MC4R,



yang merupakan kependekan dari melanocortin-4. Beberapa

penelitian menyebutkan bahwa MC4R berperan dalam pengaturan

nafsu makan. Reseptor MC4R banyak terdapat di hipotalamus,

berfungsi

mengontrol nafsu makan. Penelitian sebelumnya

mendapatkan bahwa tikus yang kehilangan reseptor MC4R akan

mengalami obesitas dan makan berlebih.*

Faktor-faktor yang berperan dalam timbulnya obesitas, yaitu faktor

genetik, lingkungan, dan neuro-psikologik seperti tersaji pada

gambar 2
Genetik Lingkungan
< ____________________ -
ISusunan saraf pusat |
Otogom Psikologik
— -«
'__’ 4"1
Keseimbangan energi
“[~~Masukah makanan Metabolisme Aktivitas Fisik =~ [ '
Morfologi Jaringan Lemak
Jumlah Sel Volume Sel




Patogenesis
Umpan Balik

Gambar 2 : Interaksi antar faktor yang berperan dalam obesitas

(Nasar 1995)*

Faktor genetik

Banyak laporan yang menunjukkan adanya hubungan antara pola
keturunan dengan obesitas. Jika salah satu orang tua dengan
obesitas maka peluang anaknya menjadi obesitas adalah 40%.
Jika kedua orang tua dengan obesitas maka peluang anaknya

menjadi obesitas yaitu 80%.%°

Faktor lingkungan

Lingkungan merupakan faktor penentu pertumbuhan dan
perkembangan anak. Lingkungan mencakup lingkungan fisik,

biologik dan psikososial.

Faktor neuro-psikologik

Nafsu makan dikendalikan oleh stimulasi sensorik yang akan
merangsang korteks serebri serta pusat otonom di hipotalamus.
Gangguan yang menyebabkan perubahan pada pola makan
sangat luas, mulai dari kerusakan di hipotalamus bagian

ventromedial yang mengakibatkan peningkatan konsumsi



makanan sampai pada reaksi individu dalam menanggapi

stimulus. *°
2.5.3. Pola makan
2.5.3.1 Pola pemberian ASI/Susu Formula

Pola pemberian ASI/susu formula semasa bayi, berpengaruh
dalam timbulnya obesitas. Kandungan zat gisi dalam ASI sudah
disesuaikan dengan kebutuhan untuk pertumbuhan bayi sehingga
dapat mencegah timbulmya obesitas.>® Susu yang berasal dari
hewan mamalia mengandung lemak yang lebih tinggi dari ASI
sehingga dapat menimbulkan masukan energi yang lebih tinggi
sehingga timbul obesitas. Dengan kata lain pemberian susu
formula terlalu dini mempunyai risiko terjadinya obesitas.*” Pada
kasus obesitas juga ditemukan obesitas pada kelompok anak
yang hanya mendapat ASI namun jarang yang menetap sampai
dewasa. Hal ini disebabkan karena adanya zat gizi tertentu di
dalam ASI seperti nukleotida, yang akan merangsang
pertumbuhan terutama jaringan otot.>* WHO menganjurkan

pemberian ASI eksklusif sampai bayi berusia 6 bulan.>*

2.5.3.2 Pola pemberian makanan padat



Pada anak yang mendapatkan makanan padat lebih dini maka
peluang menjadi obesitas lebih besar dibandingkan dengan anak
yang mendapatkan makanan padat sesuai anjuran.*
2.5.3.3 Perilaku makan

Umumnya pada anak yang perilaku makannya kurang baik
terdapat kebiasaan ngemil, jajan dan makan sambil menonton
televisi, sehingga jumlah energi yang dikonsumsi melebihi angka
kecukupan energi yang dianjurkan sehingga timbul
obesitas.?>*®*°" Penelitian tentang perilaku makan, menonton TV
dan obesitas didapatkan bahwa prevalensi obesitas meningkat

2% untuk setiap jam penambahan siaran televisi.*
2.5.3.4 Masukan energi dan lemak

Ditinjau dari masukan energi, masukan energi tinggi lebih
banyak ditemukan pada anak obesitas jika dibandingkan dengan
anak yang tidak dengan obesitas.”® Dikatakan secara aritmatika
jika terjadi kelebihan masukan energi 500 kalori perhari di atas
angka kecukupan yang dianjurkan dan berlangsung terus-
menerus, maka dalam waktu seminggu akan menyebabkan

kenaikan berat badan 500 gram.*
2.5.4. Aktivitas fisik

Aktivitas fisik merupakan salah satu faktor penting dalam
timbulnya obesitas. Obesitas timbul apabila masukan energi

melebihi penggunaan energi untuk kepentingan metabolisme dan



aktivitas fisik.”® Diet bersama olah raga dapat menurunkan berat
badan dan kadar kolesterol darah dalam rangka mengurangi risiko
aterosklerosis. Penelitian tersebut dilakukan pada 13 anak yang
gemuk yang terdiri dari 6 orang laki-laki dan 7 orang perempuan.
Setelah menjalani diet dan olah raga selama 4 minggu, berat

badannya menurun 8,4%.%

Terdapat 3 periode kritis dalam masa tumbuh kembang anak
dalam kaitannya dengan perkembangan lemak dan terjadinya

obesitas yaitu:®*

1. Periode pra-natal.

Sel lemak mulai dibentuk pada minggu ke-16 kehamilan
sedangkan deposit lemak baru terjadi pada minggu ke-30
kehamilan. Berarti antara minggu ke-16 sampai minggu ke-
30 pembentukan lemak terjadi terutama melalui hiperplasi sel
lemak. Sejak minggu ke-30, sel lemak mulai mengalami
hipertrofi disamping mengalami hiperplasi, sehingga pada
trimester ke-3 kehamilan terjadi akumulasi lemak yang cepat.
Karena proses hipertrofi melebihi hiperplasi, akhirnya saat
lahir pada neonatus cukup bulan sesuai masa kehamilan

jumlah lemak merupakan 16% berat badan atau kurang lebih

400 gram
Masukan energi Penggunaan energi
Metabolisme
Balans
enerai

‘—> Kelebihin energi



Gambar 3. Keseimbangan energi dan penimbunan lemak
(Traitz)

2. Masa adiposity rebound (usia 6 sampai dengan 7 tahun).
Selama 6 bulan pertama lahir, jJumlah lemak total meningkat
sampai 1500 gram, hal ini terutama karena terjadinya
hipertrofi lemak. Puncak penimbunan lemak terjadi pada
umur 6-8 bulan. Setelah periode tersebut pembentukan lemak
mulai menurun dan berhenti pada umur 28 bulan. Penurunan
ini terjadi karena mulai usia 1 tahun terjadi demobilisasi
lemak sehingga pada usia 6 tahun, seorang anak mempunyai
kandungan lemak tubuh paling sedikit. Setelah periode
tersebut akibat pengaruh sistem endokrin masa prapubertas,
penimbunan sel lemak akan meningkat kembali (rebound),
yang berarti deposit sel lemak dimulai kembali. Usia mulai
terjadinya rebound ini sangat menentukan untuk terjadinya
obesitas yang menetap. Apabila proses rebound terjadi dini,
maka kemungkinan untuk menetapnya obesitas makin besar

dan biasanya rebound dini sangat mungkin bersifat genetik.



3. Masa remaja. Masa ini merupakan masa kritis terakhir dalam
terjadinya obesitas. Risiko ini lebih besar pada anak
perempuan daripada anak laki-laki. Baik dalam onset
maupun menetapnya obesitas. Sekitar 30% wanita dewasa
yang menderita obesitas berasal dari obesitas yang timbul
sejak masa remaja, sedangkan pada laki-laki kemungkinan
ini terjadi hanya sekitar 10%.

Pada tahun 1995, ditemukan leptin yang merupakan protein yang
dihasilkan oleh sel lemak, dan mempunyai peranan penting dalam
metabolisme lemak. Zat ini dilepaskan ke dalam sirkulasi untuk
menurunkan ambilan makanan melalui perangsangan pada neuropeptida
Y di hipotalamus. Penelitian menyebutkan bahwa leptin juga
meningkatkan penggunaan energi. Pada penelitian yang dilakukan pada
manusia atau binatang percobaan menunjukkan adanya korelasi antara
leptin di sirkulasi dengan masa jaringan lemak. Kadar leptin dipengaruhi
oleh hormon insulin, Kkortikosteroid, dan masukan tinggi lemak.
Kekurangan leptin menyebabkan terjadinya peningkatan ambilan
makanan dan penurunan penggunaan energi meningkat sehingga timbul

obesitas. %%



BAB 3

KERANGKA TEORI

Dari tinjauan teori yang ada, penulis berusaha membuat kerangka teori

sebagai berikut:

LINGKUNGAN

Lingkungan Keluarga

e Pendidikan orang tua

e Pekerjaan orang tua

e Sosial ekonomi

Lingkungan Masyarakat

Perilaku makan

¢ Frekuensi makan

¢ Makanan selingan

Pola makanan

¢ ASI dan lama pemberian
ASI

4—

Aktivitas fisik

- Kolesterol

ASUPAN MAKANAN
total kalori
karbohirat

protein

lemak

lemak jenuh
lemak tidak jenuh
kolesterol

serat

v

- LDL
- HDL

PROFIL LIPID

- Trigliserida

Sesuai dengan tujuan penelitian, variabel terpengaruh dalam

penelitian ini adalah kadar profil lipid darah. Variabel bebasnya

adalah asupan lemak dalam makanan.

Sebagai variabel perancu adalah asupan kalori, karbohidrat,

protein, kolesterol, lemak jenuh, lemak tidak jenuh dan serat.

Asupan Kkalori, karbohidrat, dan protein diukur berdasarkan

food recall. Asupan kolesterol, lemak jenuh, lemak tak jenuh dan

serat tidak dapat kami

ukur karena tidak dapat di

ukur




mengqunakan food processor 11 versi 3.15 yvang merupakan salah

satu keterbatasan penelitian.

Pemeriksaan

genetik  tidak dilakukan merupakan

keterbatasan dana dan waktu dalam penelitian ini.

Kondisi lingkungan dikendalikan dengan sampel diambil

dari lingkungan sekolah swasta yang mempunyai karakteristik

yang hampir sama.

KERANGKA KONSEP

Berdasarkan uraian tersebut maka disusunlah kerangka

konsep sebagai berikut.

ASUPAN LEMAK
DALAM MAKANAN

A 4

PROPIL LIPID DARAH
ANAK OBESITAS

Variabel bebas

Variabel terpengaruh

- Aktivitas fisik

- Asupan kolesterol, lemak jenuh,
lemak tak jenuh, karbohidrat,
protein, fiber

- Genetik

Variabel pengganggu

HIPOTESIS

Dari tinjauan pustaka di atas, dapat di ambil suatu hipotesis :

Hipotesis Mayor :

Terdapat perbedaan profil lipid darah pada asupan lemak yang normal dan

tinggi lemak anak dengan obesitas usia 6-7 tahun

Hipotesis minor :

1) Anak dengan obesitas mempunyai asupan lemak tinggi > 30% total

energi




2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

Anak dengan obesitas mempunyai rerata kadar kolesterol, LDL dan
trigliserida lebih tinggi dibandingkan nilai p-50 sesuai umur

Anak dengan obesitas mempunyai rerata kadar HDL lebih rendah
dibandingkan nilai p-50 sesuai umur

Anak dengan asupan tinggi lemak > 30% total energi mempunyai rerata
kadar kolesterol lebih tinggi daripada asupan lemak yang normal pada
anak dengan obesitas umur 6-7 tahun

Anak dengan asupan tinggi lemak > 30% total energi mempunyai rerata
kadar LDL lebih tinggi daripada asupan lemak yang normal pada anak
dengan obesitas umur 6-7 tahun

Anak dengan asupan tinggi lemak > 30% total energi mempunyai rerata
kadar HDL lebih rendah daripada asupan lemak yang normal pada anak
dengan obesitas umur 6-7 tahun

Anak dengan asupan tinggi lemak > 30% total energi mempunyai rerata
kadar trigliserda lebih tinggi daripada asupan lemak yang normal pada
anak dengan obesitas umur 6-7 tahun

Pada anak dengan asupan tinggi lemak > 30% total energi Asupan tinggi
lemak pada anak dengan obesitas mempunyai risiko terjadinya

dislipidemia



BAB 4

METODOLOGI PENELITIAN

4.1 DESAIN PENELITIAN

Desain pada penelitian ini adalah studi belah lintang (cross sectional)

4.2 TEMPAT DAN WAKTU PENELITIAN
Penelitian ini dilakukan pada murid dengan obesitas umur 6-7 tahun pada 4
Sekolah Dasar swasta di Semarang sampai jumlah sampel terpenuhi.
Pemilihan Sekolah Dasar berdasarkan prevalensi obesitas yang tinggi pada
SD tersebut berdasarkan penelitian sebelumnya.?’
Waktu penelitian adalah 6 bulan, dimulai pada bulan januari 2004 hingga

Juni 2004.

4.3 POPULASI PENELITIAN
Populasi target adalah murid Sekolah Dasar di Semarang yang berusia 6
sampai 7 tahun.

Populasi terjangkau adalah murid obesitas umur 6-7 tahun sekolah dasar di
Semarang yang memenuhi Kriteria inklusi.

4.4 SUBYEK DAN ALASAN PEMILIHAN SUBYEK
Penelitian ini dilakukan pada murid obesitas yang berusia 6 sampai 7 tahun,
dengan alasan pada usia tersebut merupakan masa kritis dalam
pembentukan lemak dan masa pra pubertas sehingga hormon seksual tidak

begitu mempengaruhi hasil penelitian.



4.5 ESTIMASI JUMLAH DAN METODE PENGAMBILAN SUBYEK

Perkiraan jumlah subyek minimal yang diperlukan pada penelitian ini
dihitung dengan memakai rumus :

(Za.+ZB) xS 2

N =
(Xa—Xo)
N = jumkah subyek minimal
Zo = deviat baku normal, o = 0,05 2 za. = 1,96

zp = power, 3 =0,2->zf=1,28

Xa-Xo = perbedaan klinis yang diinginkan

S = simpangan baku kedua kelompok
Setelah dilakukan perhitungan dan ditambah 10% perkiraan drop out
didapatkan jumlah sampel ( n; + nz ) sebanyak 60 sampel
Metode pengambilan sampel yang kami pakai adalah Consecutive

Sampling, dimana sampel diambil sampai jumlah sampel terpenuhi sesuai

kriteria inklusi.

4.6 KRITERIA INKLUSI DAN EKSKLUSI

1. Kiriteria inklusi
Subyek penelitian ini adalah murid obesitas yang berusia 6 sampai 7
tahun sekolah dasar Semarang, dan telah mendapat ijin tertulis dari
orang tuanya untuk mengikuti penelitian

2. Kiriteria eksklusi
a. Tidak kooperatif
b. Menderita kelainan atau sindrom bawaan
c. Saat diperiksa terdapat keluhan/anak sakit sehingga tidak

memungkinkan diikutsertakan dalam penelitian



d. Anak tidak hadir saat penelitian dilaksanakan

e. Anak yang tidak mendapat ijin tertulis dari orang tua murid

4.7 1ZIN SUBYEK PENELITIAN
Penelitian ini dilakukan dengan persetujuan orangtua/wali.
Orang tua/wali murid diminta untuk mengisi informed consent setelah
diberikan penjelasan yang jelas mengenai hal-hal pokok penelitian.
Disamping itu juga izin diperoleh dari Depdikbud/Diknas Semarang serta

komisi etika penelitian FK UNDIP/ RS Dr. Kariadi Semarang.

4.8 ALAT DAN BAHAN
1. Pengukuran dan Pemeriksaan
a. Analisa makanan
Secara food recall dengan menggunakan alat ukur rumah
tangga (piring, gelas, sendok). Cara ini dilakukan berdasarkan
pencatatan makanan selama 3 hari berturut-turut sebelumnya. Food
Recall dilakukan oleh ahli gizi dengan menggunakan kuesioner yang
tersedia dan alat bantu food model (model makanan) dan dianalisa
menggunakan Food processor 1l versi 3.15
b. Berat Badan
Alat yang dipakai adalah timbangan CEBA digital yang
sudah distandarisasi, dapat menimbang anak dengan kapasitas
maksimum 150 kilogram dengan tingkat Kketelitian 100 gram.

Penimbangan dilakukan dengan melepas sepatu namun masih



2.

menggunakan seragam sekolah. Pembacaan berat badan dalam
kilogram. Pengukuran berat badan dilakukan oleh petugas khusus

yang sebelumnya telah di latih dan di beri pengarahan.

Tinggi Badan

Alat yang dipakai adalah mikrotoise yang sudah
distandarisasi. Dapat mengukur tinggi badan anak dengan kapasitas
maksimum 200 cm dan tingkat ketelitian 0,1 cm. Pengukuran
dilakukan dengan posisi tegak, muka menghadap lurus ke depan
tanpa menggunakan alas kaki (Franfurt plane horizontal).
Pengukuran tinggi badan dilakukan oleh petugas khusus yang

sebelumnya telah di latih.

. Pengukuran profil lipid meliputi pemeriksaan kolesterol, LDL, HDL

dalam darah dengan metode CHOD-PAP dan trigliserida dalam
darah dengan metode GPO-PAP yang dilakukan oleh laboratorium
PRODIA Semarang. Pengukuran profil lipid darah ini dilakukan
dalam keadaan anak puasa kurang lebih 10 jam. Orang tua anak di
berikan penyuluhan dahulu tentang cara puasa atau makan minum
terakhir anak dan kegunaan dari pemeriksaan  profil lipid
sebelumnya. Pengambilan sampel darah dilakukan oleh petugas

khusus dari laboratorium PRODIA Semarang

Interpretasi hasil pengukuran antropometris



Penilaian obesitas pada anak menggunakan parameter indeks
massa tubuh (IMT). Penderita masuk dalam kriteria obesitas jika indeks

massa tubuh (IMT) terhadap umur diatas persentil ke-95
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Murid umur 6 — 7 tahun SD

.
Pengukuran Antropometri - Non Obesitas
(TB, BB, BMI)
. B
Obesitas
. B
Food Recall
[ I I ]
1hr H 1hr
Asupan makan tinggi lemak Asupan makan rendah lemak
(Total lemak > 30% total kalori) (Total lemak < 30% total kalori)
. B . B
Pemeriksaan profil lipid darah Pemeriksaan profil lipid darah
(Trigliserida, kolesterol, HDL, LDL) (Trigliserida, kolesterol, HDL, LDL)

\1/

Pengumpulan data

|

Pengolahan data (SPSS 10.05 for Windows)

Penyajian data



4.10 VARIABEL PENELITIAN
1. Variabel bebas . Asupan lemak dalam makanan
2. Variabel terpengaruh  : Profil lipid darah.
3. Variabel pengganggu : Asupan kolesterol, lemak jenuh, lemak tek
jenuh, Kkarbohidrat, protein, serat, genetik,

aktivitas fisik

4.11 ANALISA DATA

Data diolah dengan menggunakan program statistik SPSS
11.5 for Windows dengan menggunakn uji t-test untuk kelompok
yang mempunyai distribusi yang normal yaitu kadar kolesterol dan
LDL dan Mann-Whitney test untuk kelompok yang mempunyai

distribusi yang tidak normal yaitu kadar HDL dan trigliserida.

4.12 DEFINISI OPERASIONAL

1. Obesitas

Penderita masuk dalam kriteria obesitas jika indeks massa tubuh
(IMT) terhadap umur berada diatas persentil ke-95
Skala : interval

2. Asupan Lemak dalam makanan



Asupan lemak : banyaknya lemak yang berasal dari makanan yang biasa
dikonsumsi dalam satuan gram yang dikonversikan ke dalam kalori dan
didapat dari hasil anamnesis food recall yang dilakukan oleh ahli gizi
dengan menggunakan kuesioner yang tersedia dan alat bantu food model
(model makanan).

Dikatakan tinggi lemak jika total lemak > 30% total energi, dan
dikatakan asupan lemak normal jika total lemak < 30% total energi.
Skala :nominal
Pengukuran profil lipid darah

Pengukuran profil lipid darah meliputi : kolesterol, trigliserida,

LDL, HDL. Variabel ini dikelompokkan dalam :

Kadar Kolesterol : Normal . kadar kolesterol antara p-5 — < p-
75

Borderline . kadar kolesterol antara p-75 — p-
95

Tinggi . kadar kolesterol > p-95
Kadar LDL : Normal . kadar kolesterol antara p-5 —
<p-75

Borderline . kadar kolesterol antara p-75 —
p-95

Tinggi . kadar kolesterol > p-95
Kadar Trigliserida : Normal . kadar kolesterol antara p-5 — <
p-75

Borderline . kadar kolesterol antara p-75 —

p-95



Tinggi . kadar kolesterol > p-95
Kadar HDL : Normal . kadar kolesterol > p-5
Rendah . kadar kolesterol < p-5

Skala : ordinal

4.13 KODE ETIK PENELITIAN

1. Semua biaya penelitian di tanggung oleh peneliti dan biaya
laboratorium ditanggung oleh penelitian multisenter obesitas

2. Setiap anak yang dilakukan pemeriksaan diberikan Inform Consent

3. Jika terjadi sesuatu atas diri anak pada waktu pemeriksaan, segala
biaya perawatan dan pengobatan ditanggung oleh peneliti

4. Adanya ijin dari RSDK dan Dekan FK Undip serta Dinas Kesehatan
dalam pengambilan sampel darah untuk penelitian

5. Adanya ijin penelitian dari Komisi Kode Etik dari Fakultas Kedokteran

Universitas Diponegoro Semarang

4.14 KETERBATASAN PENELITIAN
1. Faktor genetik pada penelitian tidak kami periksa karena keterbatasan
dana dan waktu
2. Asupan kolesterol, lemak jenuh dan lemak tak jenuh yang tidak dapat

kami periksa dengan food recall metode food processor 11 versi 13.5






BAB 5
HASIL PENELITIAN
5. 1. Karakteristk Sampel

Jumlah sampel dalam penelitian ini adalah sebanyak 60 anak yang berasal
dari SD lIsriati, SD Bernardus, SD Theresiana dan SD Karangturi di
Semarang, dengan karakteristik yang meliputi umur, jenis kelamin, berat
badan, tinggi badan, Indeks massa tubuh (IMT), asupan lemak, profil lipid
darah (Kolesterol, LDL, HDL, Trigliserida). Hasil yang diperoleh dalam
penelitian ini dapat dilihat dalam tabel berikut.

Tabel 5. Karakteristik umum sampel

Variabel Minimal Maksimal Rerata + SB AKG
Umur (bulan) 72,00 93,00 84,6 +5,41
Berat badan (kg) 23,70 55,50 35,8 + 6,63
Tinggi badan (cm) 110,50 139,40 126,6 + 6,63
IMT 17,60 31,20 22,6 +3,10
Energi (kkal) 1190 2673 1996 + 261,61 1750
Karbohidrat (g) 149,66 437,33 268,6 + 57,58 -
% karbohidrat 32,33 73,00 54,3 +7,22 50
Protein(g) 30,33 91,46 59,5 + 11,29 37
% protein 8,30 36,00 12,4 + 3,54 15
Lemak (g) 39,10 106,60 72,2+14,51 -
% lemak 11,60 49,00 32,1+5,58 30

Dari Tabel 5 rerata asupan energi dan persentasi energi yang berasal

dari lemak lemak lebih tinggi sesuai umur.



16,27%

44,73%

Gambar 1 Jenis Kelamin

OLaki-l
E Peren

Dari gambar 1 menunjukkan bahwa sebagian besar sampel

mempunyai jenis kelamin laki-laki yaitu sebanyak 44 anak (73%),

sedangkan perempuan sebanyak 16 anak (27%).

67%

Gambar 8. Asupan Lemak

= Normal

M Tinggi lemak

Gambar 8 menunjukkan bahwa pada anak obesitas yang mempunyai

asupan tinggi lemak sebanyak 40 anak (67%), sedangkan asupan lemak

normal sebanyak 20 anak (33%).




5. 2. Rerata profil lipid berdasarkan jenis kelamin

Tabel 6. Distribusi rerata profil lipid darah berdasarkan jenis kelamin

Kolesterol total LDL HDL Trigliserida
(mg/dI) (mg/dI) (mg/dl) (mg/dl)
Rerata + SB Rerata + SB Rerata + SB Rerata + SB
Laki-laki 183,3 + 33,01 112,6 + 25,01 50,3+ 11,44 126,7 + 62,11
Perempuan  173,3+ 40,79 103,3 + 35,89 52,0 + 12,76 105,6 + 52,13

Tabel 7. Uji beda rerata profil lipid dibandingkan nilai p-50 pada anak laki-laki

Kadar profil lipid Profil lipid anak laki-laki t p
Rerata p-50

Kolesterol total 183,3 £ 33,1 155,00 5,673 0,000

LDL 112,6 + 25,1 93,00 5714 0,000

HDL 50,5+ 11,54 56,00 -3,176 0,003

Trigliserida 126,7 £ 62,1 52,00 7,978 0,000

Dari Tabel 7 rerata kadar kolesterol total, LDL, HDL dan trigliserida
pada anak laki-laki jauh lebih tinggi dari nilai p-50 dan secara statistik

berbeda bermakna terhadap nilai p-50.



Tabel 8. Uji beda rerata profil lipid dibandingkan nilai p-50 pada anak

perempuan
Kadar profil lipid Profil lipid anak perempuan t p
Rerata + SB p-50
Kolesterol total 173,3+40,8 164,00 0,913 0,376
LDL 103,3+ 35,9 100,00 0,362 0,722
HDL 52,0+128 38,00 -0,313 0,758
Trigliserida 105,6 + 52,1 64,00 3,189 0,006

Dari Tabel 8 rerata kadar trigliserida anak perempuan jauh lebih
tinggi dari nilai p-50 dan ada perbedaan bermakna dibanding nilai p-50 (p
= 0,006), Sedangkan rerata kadar kolesterol, LDL dan HDL tidak berbeda

bermakna dibanding nilai p-50.

5. 3. Karakteristik profil lipid darah berdasarkan kategori

Tabel 9. Distribusi profil lipid darah berdasarkan kategori

Kategori Kolesterol total LDL HDL trigliserida
n % n % n % n %
Rendah - - - - 7 11,7 - -
Normal 24 40,0 21 35,0 53 88,3 10 16,7
Borderline 12 20,0 27 45,0 - - 10 16,7
Tinggi 24 40,0 12 20,0 - - 40 66,7

Total 60 100,0 60 1000 60 1000 60 1000




5. 4. Asupan lemak sebagai faktor risiko terhadap dislipidemia

Tabel 10 Asupan lemak sebagai faktor risiko terhadap dislipidemia

Variabel Asupan lemak
Normal Tinggi lemak Total OR Cl
Profil lipid:
Kolesterol total
<p-95 10 26 36 0,54 95% (0,18-1,6)
>p-95 10 14 24
LDL
<p-95 16 32 48 1 95% (0,26-3,8)
>p-95 4 8 12
HDL
<p-5 1 6 7 335  95% (0,37-29,9)
>p-5 19 34 53
Trigliserida
< p-95 5 15 20 0,56 95% (0,17-1,8)
> p-95 15 25 40

Dari Tabel 10 terlihat bahwa asupan lemak yang tinggi tidak

merupakan faktor risiko terjadinya dislipidemia pada anak.

5. 5. Beda profil lipid berdasarkan asupan lemak



Table 11. Uji beda profil lipid berdasarkan asupan lemak

Kadar profil lipid Asupan lemak t p
Tinggi lemak Normal
Kolesterol total* 180,6 + 36,51 180,7 + 33,33 0,013 0,990
LDL* 109,9 + 28,31 110,4 £ 29,14 0,061 0,952
HDL** 49,7+ 12,51 53,3+9,77 -1,460 0,144
Trigliserida** 114,9 + 65,65 133,3 £ 45,51 -1,686 0,092
*ujit

** uji Mann-Witney

Dari Tabel 11 dapat dilihat bahwa tidak ada perbedaan bermakna kadar
kolesterol, LDL, HDL dan trigliserida pada asupan lemak yang tinggi
dibandingkan asupan lemak yang normal.



BAB 6

PEMBAHASAN

Jumlah sampel dalam penelitian ini adalah sebanyak 60 anak usia
6-7 tahun yang berasal dari 4 SD swasta di Semarang, dengan rerata umur
sampel yaitu 84,6 + 5,41 bulan, rerata berat badan 35, 8 + 6,63 kg, rerata
tinggi badan 126,6 = 663 cm, rerata IMT 22,6 £ 3,10. Batasan umur 6-7
tahun dipilih berdasarkan pertimbangan bahwa masa itu merupakan masa
kritis perkembangan dan penimbunan sel lemak dan sangat menentukan
terjadinya obesitas yang menetap.®

Sebagian besar sampel mempunyai jenis kelamin laki-laki yaitu
sebanyak 44 anak (73%), sedangkan perempuan sebanyak 16 anak (27%).
Hal ini sesuai dengan penelitian Mulyadi tahun 1998 di Jakarta pada SD
Krawang Timur rentang usia 5-12 tahun didapatkan prevalensi obesitas
sebesar 6,3% pada anak laki-laki dan 3,3% pada anak perempuan.?
Penelitian oleh M Mexitalia tahun 2004 di Semarang juga di dapatkan
prevalensi obesitas murid SD usia 6-7 tahun sebesar 10,6 % pada laki-laki
dan 7,4 % pada perempuan.?’ Tetapi penelitian di Inggris menyebutkan
prevalensi obesitas pada anak-anak di Inggris didapatkan banyak pada usia
pra sekolah, dan tidak terdapat perbedaan prevalensi antara laki-laki dan

perempuan.**

Anak obesitas yang mempunyai asupan tinggi lemak sebanyak 40
anak (67%), sedangkan asupan rendah lemak sebanyak 20 anak (33%). Hal

ini sesuai dengan penelitian Maffeis (2001) di Amerika Serikat yang



menyebutkan bahwa komposisi diet yang tinggi lemak akan
mengakibatkan peningkatan berat badan yang progresif.* Menurut
American Heart Association menyebutkan over nutrition akan
meningkatkan jumlah adiposit dan pre adiposit total didalam tubuh yang
akan meningkatkan berat badan.®® Penelitian yang dilakukan Winter W
(2002) dan Wasowics (2003) di Amerika Serikat menyebutkan bahwa
lemak merupakan sumber energi efesien, tetapi kelebihan lemak dalam
makanan mempunyai risiko terhadap penimbunan energi yang berlebih
sehingga menyebabkan obesitas. ' Penelitian yang dilakukan Lee Y
(2001) di Amerika Serikat menyebutkan bahwa pada kelompok anak
perempuan usia 5-7 tahun yang mempunyai asupan tinggi lemak (high fat)
menunjukkan peningkatan indeks massa tubuh dan skinfold thickness.*?
Rerata kadar profil lipid pada anak dengan obesitas jauh lebih tinggi
dari nilai p-50 sesuai umur dan jenis kelamin, sedangkan kadar HDL jauh
lebih rendah dari nilai p-50. Didapatkan perbedaan bermakna rerata kadar
profil lipid (kolestrol total, LDL, HDL dan trigliserida) dibandingkan nilai
p-50 pada anak laki-laki. Pada anak perempuan terdapat perbedaan
bermakna rerata kadar trigliserida dibandingkan nilai p-50, sedangkan
kadar kolesterol total, LDL dan HDL tidak ada perbedaan bermakna.
Meskipun pada penelitian ini rerata kadar kolesterol total, LDL dan HDL
dibanding p-50 tidak berbeda bermakna, tetapi kadar kolesterol total, LDL
dan HDL telah mengalami peningkatan diatas rata-rata anak sesuai umur
dan jenis kelaminnya, begitu juga kadar HDL telah mengalami penurunan

dibawah rata-rata sesuai umur dan jenis kelaminnya. Hal ini sesuai dengan



penelitian Chan-Cua S (2002) yang dilakukan di Filipina menyebutkan
bahwa kadar kolesterol, LDL dan trigliserida pada anak obesitas lebih
tinggi dari nilai p-50 dibandingkan pada anak non obesitas sebagai kontrol,
begitu juga kadar HDL lebih rendah dibandingkan dengan p-50."
Sedangkan penelitian oleh Schulpis (1998) di Yunani pada anak usia 6-14
tahun didapatkan hasil rerata kadar kolesterol 157-174 mg/dl pada laki-
laki, 158-172 mg/dl pada perempuan; kadar trigliserida 71-93 mg/dl pada
laki-laki, 76-95 mg/dl pada perempuan.’* Jika dibandingkan dengan
penelitian di Yunani tersebut, maka pada penelitian ini kadar kolesterol dan
trigliserida jauh lebih tinggi. Pada anak dengan kadar kolesterol diatas
persentil ke 50, mempunyai risiko kenaikan kadar kolesterol plasma ketika
dewasa. Dengan demikian kolesterol pada masa anak merupakan peramal
(prediktor) utama untuk kolesterol pada populasi dewasa.®

Pada penelitian kadar profil lipid pada anak obesitas sudah banyak
yang masuk dalam kategori borderline yang perlu di waspadai bahkan
banyak yang sudah masuk dalam kategori tinggi yang sudah dapat
dikatakan sebagai hiperlipidemia. Hanya kadar HDL pada penelitian ini
yang sebagian besar masih dalam kategori normal. Kadar trigliserida yang
melebihi persentil 95 berarti telah terjadi hiperlipidemia.®® Dalam
Tecumseh study di Michigan (1983) meneliti lebih dari 4000 orang dan
membuktikan bahwa obesitas ternyata mempunyai kadar kolesterol total,
LDL dan trigliserida yang jauh lebih tinggi dibandingkan dengan orang-
orang dengan berat badan normal.”® Pada penelitian yang dilakukan Inoue

S (2000) di Jepang, disebutkan dislipidemia biasa terjadi pada obesitas dan



mempunyai karakteristik peningkatan trigliserida dan LDL serta penurunan
kadar HDL kolesterol.” Sedangkan penelitian yang dilakukan Newman
(1995) dan Moran (1999) di Amerika Serikat menyebutkan bahwa obesitas
mempunyai kecenderungan kadar kolesterol, LDL dan trigliserida yang
tinggi serta kadar HDL yang rendah.””"

Pada penelitian ini asupan tinggi lemak tidak merupakan faktor
risiko terjadinya dislipidemia dan tidak ada perbedaan bermakna kadar
profil lipid (kolesterol total, LDL, HDL dan trigliserida ) pada asupan
lemak tinggi > 30% total kalori dibandingkan rendah lemak. Hal ini
kemungkinan disebabkan karena kadar profil lipid tidak hanya dipengaruhi
oleh kadar lemak dalam makanan, tetapi faktor diet yang lain seperti
asupan karbohidrat, protein, serat dan kolesterol serta keseimbangan
asupan lemak jenuh dan tidak jenuh juga berpengaruh terhadap kadar profil
lipid darah pada anak.’®*® Pada penelitian orang dewasa yang dilakukan
Waspadji (2003) di Jakarta dalam pengkajian status gizi yang mendapatkan
perbedaan bermakna asupan lemak berlebih pada penderita hiperlipidemia
dan non hiperlipidemia. Orang yang mempunyai asupan lemak lebih
memiliki risiko menderita hiperlipidemia 2,85 kali lebih tinggi
dibandingkan dengan orang yang mempunyai asupan lemak normal.”
Asupan lemak yang berlebihan dapat meningkatkan kadar kolesterol darah
dan lambat laun (20-30 tahun) akan mempunyai dampak pada pembuluh
darah yaitu terjadi timbunan lapisan lemak dan dapat menyebabkan

aterosklerosis.®® Tingginya masukan lemak total, lemak jenuh dan



kolesterol serta rendahnya perbandingan lemak tak jenuh dapat

menyebabkan terjadinya peningkatan kadar kolesterol darah .
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