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Obesitas Abdominal Sebagai Faktor Risiko Peningkata Kadar Glukosa
Darah

* Wiwi Yuliasih, ** Yekti Wirawanni

Latar Belakang : Obesitas abdominal merupakan predictor diabeteltusdiipe 2 (DMT2) yang
lebih baik dibandingkan dengan obesitas secaralufeban. Penelitian ini bertujuan untuk
meneliti hubungan obesitas abdominal dengan peatagkkadar glukosa darah.

Metode : Penelitian survey analitik dengan desain crosssed dengan jumlah sampel 52 pasien
yang mengalami obesitas abdominal di poliklinik yeit dalam dan instalasi laboraturium RSUP
Dr. Kariadi Semarang. Data kadar Glukosa darahg(@BP) dan 2 jam postpandrial (GDP2JPP)
diperoleh dari hasli pemeriksaan laboratorium dangaetode oksidasi glukosa. Obesitas
abdominal diukur menggunakanetline Kuesioner digunakan untuk mengetahui karakté&risti
subyek, status meroko, riwayat keluarga DM, riwdylt Gestasional. Analisis dilakukan secara
univariat dan bivariat. Analisis bivariat menggiaakuji korelasi Pearson, rank Spearman, korelasi
partial dan regresi logistik.

Hasil : Sebanyak 55% subyek laki-laki mengalami DMT2 d@#b3nengalami pre DMT2. Pada
subyek wanita didapatkan 56,3% mengalami DMT2 da¥84mengalami pre DMT2. Insiden
DMT2 adalah tinggi pada usia lebih dari 40 tahuB,&36) dan memiliki riwayat keluarga DM
(68,4 %). Terdapat hubungan yang bermakna antagsitab abdominal denga kadar GDP dan
GDP2JPP (r=0,313; p<0,05 dan r=0,393; p<0,005)uhgan ini tetap bermakna setelah dikontrol
dengan usia, status meroko, dan riwayat keluarga 2slko peningkatan DMT2 untuk setiap
kenaikan 10 cm lingkar pinggang berdasarkan kad2P @an GDP2JPP adalah sebesar 2,1 dan
2,4. Resiko peningkatan DMT2 pada wanita lebihdirdaripada laki-laki berdasarkan kadar GDP
dan GDP2JPP untuk setiap kenaikan lingkar pinggsetgesar 10 cm (RP=3,6; RP=5,3 pada
wanita dan RP=1,5; RP=2,9 pada laki-laki)

Kesimpulan : terdapat hubungan yang bermakan antara obesitisratial dengan peningkatan
kadar glukosa darah puasa dan glukosa darah pugam Dostpandrial. Resiko peningkatan
DMT2 untuk setiap kenaikan 10cm lingkar pinggangdbsarkan kadar GDP dan GDP2JPP
adalah sebesar 2,1 dan 2,4.

Kata kunci : obesitas abdominal, kadar glukosa darah puas&ogfdudarah puasa 2 jam
postpandrial

* Mahasiswa Program Studi lImu Gizi Fakultas KedakteUniversitas Diponegoro
** Dosen Pembimbing Program Studi limu Gizi Fakultesdékteran Universitas Diponegoro



PENDAHULUAN
Obesitas merupakan masalah utama di banyak nkgédap yang inaktif,

banyaknya persediaan makanan (terutama makanansagjgptelah membuat

obesitas menjadi suatu epidemi yang secara cepadunia, bahkan terjadi juga
di negara yang sedang berkembang. Bersamaan demgangkatnya obesitas,
prevalensi diabetes melitus tipe 2 (DMT2) juga mgkat sangat tajam dan
peningkatan ini diperkirakan akan terus berlahjiiperkirakan 80 — 90%

individu dengan DMT2 adalah obes, dan obesitasisatapat secara langsung
menyebabkan beberapa derajat resistensi inSBiémelitian terakhir antara tahun
2001 sampai 2005 di daerah Depok didapatkan presial@MT2 sebesar 14,7%,
merupakan angka yang sangat mengejutk&emikian juga prevalensi DMT2 di
RSUP Dr. Kariadi pada tahun 2008 tergolong tinggingan proporsi mencapai
50% dari total pasien rawat jalan di klinik penyalialam. Angka tersebut
menunjukkan bahwa insiden DMT2 di RSUP Dr. Kariadtlah tinggF.

DMT2 dianggap sebagai calon pembunuh abad ké Pgnyebab
sebenarnya DMT2 tidak diketahui, namun risikonyingkatkan dengan adanya
obesitas (terutama obesitas abdominal), penuaan kdaangnya aktivitad.
Peningkatan insiden DM tentu akan diikuti dengamimgkatnya komplikasi
kronik, baik komplikasi mikrovaskuler maupun makaskuler. Komplikasi
DMT2 vyang paling sering adalah penyakit kardiovdsku yang dapat
menyebabkan serangan jantung, angina, stroke daatiean®

Akumulasi lemak sekitar daerah abdominal adalalaktaristik obesitas
abdominal viseral, merupakan faktor risiko yangiHekuat terhadap penyakit
jantung dan gangguan homeostatis insulin-glukosepatia obesitas pada
umumnya’ Lingkar pinggang (LiPi) sering digunakan sebaganilpé massa
lemak abdominal, karena LiPi berkorelasi dengan smakmak abdominal
(subkutan dan intraabdominal) dan merupakan pr@dBMT2 yang paling kuat
dibandingkan dengan IMT, serta pengukuran regioatu adiposit total
lainnya®® Pengukuran LiPi didalam praktek klinik tidak mudatadahal nilai
batasan LiPi dapat memberikan banyak manfaat bdgrmasi klinik. Panel
konsensusShaping America’s Health, Association for Weightnisigement and



Obesity Prevention, NAASO, Obesity Society, dan ridame Diabetes
Associatiof telah melakukan pertemuan pada tahun 2006 di Wgtsim untuk
mendiskusikan tentang LiPi dan risiko kardiometdhalan menyatakan bahwa
ada kemungkinan pengukuran LiPi dapat digunakaagselprediktor awal untuk
mengidentifikasi risiko kardiometabolik serta dakpya (diabetes, PJK dan
rerata kematian) pada pasien obes metaBofebaliknya, penelitian yang
dilakukan oleh Ignes Salas Martin dan Sheila Pit@arivho pada tahun 2003
tentang indikator antropometri untuk obesitas alidammenghasilkan bahwa
rasio lingkar pinggang dan pinggul (RLLP) secagmiikan berhubungan dengan
gangguan yang mengindikasikan sindrom metabolilperteénsi dan kadar
kolesterol HDL yang rendah, sedangkan LiPi secagaif&kan berhubungan
dengan hipertensi dan hiperkolesterolemia.

Peningkatan LiPi dapat menjadi penilai adanya gaaggsistemik pada
regulasi penyimpanan enerdimana akumulasi lemak viseral (intra-abdominal)
diperkirakan memiliki peranan penting terhadapletjopDMT2 melalui kompetisi
antara asam lemak bebas dan glukosa dalam sirkldesh untuk dimetabolisme
oksidasi di sel-sel yang responsif-insulin, dan stiemulasi produksi glukosa
endogen yang menyebabkan resistensi insulin sepritsulinemia, hal ini
merupakan dekade abnormalitas paling awal pad@mpd@MT2® Protein dan
hormon tertentu juga dihasilkan oleh lemak intrdeahinal, seperti adipokin
inflamatori, angiotensinogen, dan Kkortisol yang guf@erkontribusi terhadap
penyakit kardiometabolik (DMT2, hipertensi, distpmia dan penyakit jantung
koroner)® Oleh karena itu, perlu diteliti apakah obesitasaahidal berhubungan

dengan peningkatan kadar glukosa darah.

METODA

Penelitian ini dilakukan di poliklinik penyakit dah dan instalasi
laboratorium RSUP Dr. Kariadi Semarang pada bulardari 2009. Penelitian
ini termasuk lingkup penelitian gizi klinik, beratf analitik dengan pendekatan

cross sectional



Subyek dalam penelitian adalah semua pasien denigzsitas abdominal
usia > 20 tahun yang datang di poliklinik penyakit dalagan instalasi
laboratorium RSUP Dr. Kariadi Semarang. Berdasapahitungan besar sampel
menggunakan rumus estimasi proporsi didapatkanesubyinimal 43 subyek
dengan metodeonsecutive samplingKriteria inklusi subyek adalah bersedia
menjadi subyek penelitian, belum mengkonsumsi abéthiperglikemik, tidak
mengkonsumsi alkohol, dan pada wanita tidak sedangl.

Data yang dikumpulkan dalam penelitian ini adatkmtitas subyek, LiPi,
kadar glukosa darah puasa (GDP), kadar glukosd garasa 2 jam postpandrial
(GDP2JPP), data riwayat keluarga DM, data statusoko&, dan data riwayat
DM gestasional. Kadar GDP merupakan kadar glukoseahd vena setelah
berpuasa minimal 8 jam diperoleh dari hasil pensasd laboratorium dengan
metode oksidasi glukosa dalam satuan mg/dL. Ka@#?Z3IPP merupakan kadar
glukosa darah vena setelah 2 jam berbuka puasaptép dari hasil pemeriksaan
laboratorium dengan metode oksidasi glukosa dalatnas mg/dL. Obesitas
abdominal adalah ukuran atau volume lemak tuburadian abdomen, diperoleh
dari hasil pengukuran LiPi dengan menggunakagtline dalam satuan cm.
Pengukuran LiPi dilakukan dengan cara melingkarkatlinedi bagian abdomen
secara horisontal dan tepat mengenai umbilikusa s#iegmbil pada saat akhir
ekspirasi. Bagian tubuh yang diukur tidak mengganakakaian dan subyek
diminta untuk tidak menahan perutnya. Pengukuragkér pinggang diambil
sebanyak 3 kali, kemudian direrata dan dicatat yaagg mendekati 0,1 cm.
Data identitas pasien, data riwayat keluarga DMayat DM gestasional dan
status merokok diperoleh dari hasil wawancara mamajgn kuesioner.

Analisis data menggunakan progra8PSS. Analisis univariat untuk
mengetahui nilai minimum, nilai maksimum, reratanslar deviasi dan distribusi
frekuensi semua variabel yang diteliti. Uji kenotamadata dengaKolmogorov
Smirnov Variabel yang berdistribusi normal adalah usragkar pinggang, kadar
GDP dan kadar GDP2JPP. Analisis bivariat menggunaliakorelasiPearson
untuk semua data numerik yang berdistribusi nornddn uji korelasirank

Spearmanuntuk menguji data ordinal dengan data numerikasdilakukan uji



regresi logistik untuk mengetahratio prevalencgRP) DMT2. Analisis regresi
linier sederhana dilakukan untuk mengetahui peraamagresi antara variabel

bebas dan tergantung.

HASIL PENELITIAN

Sebanyak 52 subyek yang memenuhi kriteria diperdlam waktu 13
hari. Nilai minimum, nilai maksimum, rerata dan ratar deviasi ditunjukkan
dalam tabel 1. Nilai maksimum untuk kadar GDP dd»P@IPP terdapat pada
satu subyek yang sama, yaitu pada wanita usialathtdengan nilai LiPi sebesar
108,3 cm dan memiliki riwayat keluarga DM yang Isatadari satu anggota

keluarga. Dua subyek laki-laki merokok sebanyak2batang selama 2 - 3 hari

sekali.
Tabel 1. Nilai minimum, maksimun, rerata dan starmt#sviasi variabel penelitian
Variabel n Min Maks Mean+SD
Usia (tahun) 52 40 70 54,6+6,6
Kadar GDP (mg/dL) 52 86 338 150,9453,5
kadar GDP2JPP (mg/dL) 52 102 407 225,8+73,85
Lingkar pinggang (cm)
Laki-laki 20 91.2 120.2 104,5+9,32
Wanita 32 84.2 121.2 99.7+8,6
Karakteristik Subyek

Jumlah subyek wanita lebih banyak daripada laki-lgktu 32 subyek
(61,5%). Sebagian besar subyek berusia antara3®0tahun dan sebagian besar
subyek tidak memiliki riwayat keluarga DM. Berddsar hasil wawancara,
semua wanita yang menjadi subyek penelitian mekgatdidak mengalami
penyakit DMT2 ketika hamil dan tidak merokok. Pddki-laki, sebanyak 90%
subyek tidak merokok (bukan perokok dan riwayabkek). Distribusi frekuensi
untuk semua variabel yang diteliti dapat dilihadg@sabel 2.

Obesitas abdominal

Batasan obesitas abdominal olaternational Diabetes FederatiofiDF)
tahun 2005, pada laki-laki adalah dengan EiRD cm dark 80 cm pada wanita.
Sebagian besar subyek wanita memiliki LiPi an@fra 109 cm. Demikian juga
pada laki-laki, sebesar 80% subyek laki-lakimii&i LiPi antara 90 - 109 cm.



Tabel 2. Distribusi frekuensi variabel penelitian
Variabel
Jeniskelamin
Laki-laki
Wanita
Jumlah
Usia (tahun)
40-49
50-59

>60

Jumlah

Riwayat keluarga DM

Tidak ada

Ada (satu anggota keluarga)
Ada (dua anggota keluarga)
Jumlah

Status merokok &

Perokok

Riwayat perokok

Bukan perokok

Jumlah

Kategori kadar GDP (mg/dL) °

Normal (< 100)

PreDMT2 (100 — 125)

DMT2 (= 126)

Jumlah

Kategori kadar GDP2JPP (mg/dL) °

Normal (< 140)

PreDMT2 (140-199)

DMT?2 (> 200)

Jumlah
& Kategori status merokok hanya pada subyek laki-lak
PKlasifikasi DMT2 munurutAmerican Diabetes Associati@904.

Distribusi frekuensi untuk obesitas abdominal p#a-laki dan wanita dapat
dilihat pada tabel 3.

Tabel 3. Distribusi frekuensi obesitas abdominaleplaki-laki dan wanita

Obesitas abdominal Wanita (n=32) . Laki-laki (n=20)
n Yo n %

LiPi (cm)
80 -89 4 12,5 - -
90 -99 14 43,7 8 40
100 — 109 11 34,4 8 40
110-119 2 6,3 3 15
>120 1 3,1 1 5
Jumlah 32 100 20 100

Kadar glukosa darah
Berdasarkan kadar GDP, sebagian besar subyekalakidan wanita

mengalami DMT2. Pada uska 40 tahun, sebagian besar subyek mengalami



DMT2. Prevalensi DMT2 tertinggi adalah pada kelokpsia 50 — 59 tahun
(66,7%). Sebanyak 50% subyek laki-laki yang tidakaokok (bukan perokok dan
riwayat perokok) mengalami DMT2 dan 2 subyek pekokwemiliki kadar GDP
lebih dari 200 mg/dL. Prevalensi DMT2 pada subyekghn riwayat keluarga
DM adalah sebanyak 69%@ambaran prevalensi DMT2 untuk berbagai kriteria

menurut usia, riwayat keluarga DM dan status mekalapat dilihat pada tabel 4.

Tabel 4. Krostabulasi antara variabel yang ditdithgan kadar glukosa darah puasa
kategori kadar GDP

Normal  PreDMT2  DMT2 Jumlah
% (n) % (n) % (n) (n)
Jenis kelamin Laki-laki 15 (3) 30 (6) 55 (11) (20)
wanita 9,4 (3) 34,4 (11) 56,3 (18) (32)
Jumlah % (n) 11,5 (6) 32,7 (17) 55,8 (29) (52)
Kategori Usia 40-49 thn 27,3 (3) 27,3 (3) 45,5 (5) (12)
50-59 thn 6,7 (2) 26,7 (8) 66,7 (20) (30)
> 60 thn 9,1(1) 54,5 (6) 36,4 (4) (11)
Jumlah % (n) 11,5 (6) 32,7 (17) 55,8 (29) (52)
Status merokok tidak merokdk 33,3 (6) 11,1 (2) 55,6 (10) (18)
perokok 100 (2) (2)
Jumlah % (n) 33,3 (6) 11,1 (2) 66,6 (12) (20)
Riwayat DM tidak ada 18,2 (6) 33,3(11) 48,5 (16) 33)(
ada’ 31 (6) 69 (13) (19)
Jumlah % (n) 11,5 (6) 32,7 (17) 55,8 (29) (52)
#Kategori status merokok hanya subyek laki-laidak merokok (bukan perokok dan riwayat

perokok)
PKategori riwayat DM; ada (satu anggota keluargadizaanggota keluarga).
Berdasarkan kadar GDP2JPP, prevalensi DMT2 padatavadalah

sebesar 78,1% dan pada laki-laki sebesar 55% yangukkan dalam tabel 5.

Tabel 5. Krostabulasi antara variabel jenis keladgingan kadar GDP2JPP
kategori kadar GDP2JPP

Normal % (n)  PreDMT% (n) DMT2% () Sumiah (n)
Jenis kelamin Laki-laki 20 (4) 25 (5) 55 (11) (20)
vanite 6,3 (2) 15,6 (5) 78,1 (25) (32)

Jumlah % (n) 11,5 (6) 19,2 (10) 69,3 (36) (52)

Hubungan Obesitas Abdominal dengan Peningkatan KadaGlukosa Darah
Hasil analisis bivariat dengatorelasi Pearsormenunjukkan bahwa ada
hubungan yang bermakna antara obesitas abdominghdepeningkatan kadar
GDP dan GDP2JPP (r=0,313; p=0,0d&h r=0,393; p=0,002) yang dapat
dilihat pada gambar 1 dan 2. Hubungan yang adsféat linier, artinya semakin
besar obesitas abdominal maka kadar GDP dan GDPR2dRrderung lebih



tinggi. Persamaan regresinya adalah kadar GDP,1:231+ 0,01655 LiPi dan
kadar GDP2JPP = -0,88 + 0,01548 LiPi.

400 500

400

300

100

kadar GDP2JPP

kadar GDP

0
80 90 100 110 120 130 80 90 100 110 120 130

lingkar pinggang lingkar pinggang

r=0,313; p=0,012 r=0,393; p=0,002
Gambar 1. Diagram tebar hubungan obesitas Gambar 2. Diagram tebar hubungan obesitas
abdominal dengan peningkatan kadar GDP  abdominal dengan peningkatan kadar
GDP2JPP

Hasil analisis bivariat antara variabel kontralengan variabel
tergantung dapat dilihat pada tabel 6. Hasil aisatrenunjukkan bahwa tidak ada
hubungan yang bermakna antara semua variabel kod&ngan variabel
tergantung. Hasil analisis korelasi parsial, didiegga hubungan yang tetap
bermakna antara obesitas abdominal dengan kadar daDRGDP2JPP setelah
dikontrol dengan usia, status merokok dan riwayelud&ga DM (r=0,3695;
p=0,004 dan r=0,4866; p=0,000).

Tabel 6. Korelasi’/hubungan antara variabel usiardeayat keluarga DM dengan kadar glukosa
darah

Variabel kontrol r Kadar GDP . rKadar GDPZJPIS
Usia® -0,146 0,151 -0,179 0,103
Riwayat keluarga DM 0,202 0,075 0,192 0,086

2Uji korelasi Pearson
®Uji rank Spearman

Hasil analisis dengan regresi logistik didapatkatio prevalence(RP)
untuk setiap kenaikkan LiPi sebanyak 10 cm akarsiker 2,1 kali mengalami
DMT2 untuk kadar GDP dan berisiko 2,4 kali mengalami 2Vierdasarkan
kadar GDP2JPP. Pada laki-laki, setiap kenaikkan k#besar 10 cm akan
berisiko 1,5 kali mengalami DMT2 untuk kadar GDPnda9 kali berisiko
mengalami DMT2 berdasarkan kadar GDP2JPP. Wanitésike 3,6 Kali



mengalami DMT2 setiap kenaikkan LiPi sebesar 10bendasarkan kadar GDP,
dan 5,3 kali berisiko mengalami DMT2 untuk kadarR2DPP.

PEMBAHASAN

Salah satu faktor determinan yang paling pentingaap sensitivitas
insulin pada subyek yang terlihat sehat adalahriblisi jaringan lemak®
Akumulasi lemak yang berkonsentrasi di abdomen,gyamemberi bentuk
menyerupai apel disebut obesitas android. Sedangikamulasi lemak di bagian
tubuh yang lebih bawah, yaitu di paha dan pingguigymemberi bentuk seperti
buah pir dikenal dengan obesitas gineKdithdividu dengan obesitas abdominal
atau ‘Upper bod¥y berisiko tinggi untuk hiperinsulinemia, resistemssulin dan
menyebabkan berkembangnya penyakit DMT2 dan kaaskaver>** Banyak
penelitian telah mendokumentasikan bahwa adipasgral berhubungan erat
dengan resistensi insulin pada individu non-DMT# dabyek DMTZ2"* Stevenet
al, menemukan bahwa subyek dengan peningkatan lensstaliatau intra-
abdominal lebih resisten terhadap insulin daripadlyek dengan peningkatan
secara kuantitas dari lemak subkutan di bagianmraekumulasi lemak tubuh
sentral dihubungkan dengan resistensi insulin, darekumulasi lemak tubuh di
perifer memberikan respon metabolik yang kurangatiagenimbulkan gangguan
kerja insulin®® Pada laki-laki dengan IMT normal, banyaknya lemakrai
abdominal dihubungkan dengan komponen lainnyasiiadrom resistensi insulin.
Meskipun karakteristik akumulasi jaringan lemakadker di paha dan pinggul pada
wanita, peningkatan lemak intra-abdominal dihubamgldengan abnormalitas
metabolik sebagaimana pada laki-laki dengan olsesiatral® Obesitas biasa
terjadi pada orang yang lebih tua. Disamping inekdiensi distribusi lemak
android meningkat dengan umur pada laki-laki danitad®

Hasil penelitian ini menunjukkan berdasarkan ka@G@dP, prevalensi
DMT2 adalah tinggi pada wanita (56,3%) dan laki-&6%). Berdasarkan kadar
GDP2JPP, prevalensi DMT2 pada wanita (78,1%) cemdermengalami
peningkatan dibandingkan dengan laki-laki (55%)miKegkinan besar ada faktor
lain yang mempengaruhi peningkatan kadar GDP2JRfa pabyek wanita,



seperti asupan energi, lemak dan karbohidrat. Nahalnni tidak dapat diketahui
secara jelas sebab akibat hubungan tersebut kketerdatasan dalam penelitian
ini tidak mengumpulkan data tentang asupan enlergiak, karbohidrat dan serat.

DMT2 selalu muncul setelah usia 40 tahun, tetapaté&erjadi pada usia
lebih muda, terutama pada kelompok populasi defrggmensi DM yang tinggi,
seperti populasi Nauruan dan penduduk asli Amefieku Indianf Hasil
penelitian ini menunjukkan sebagian besar subyeék 10 tahun mengalami
DMT2 (55,8%) dan preDMT2 (32,7%). Disamping itu,bbmgan antara usia
dengan peningkatan kadar GDP dan GDP2JPP cendeerrbgnding terbalik,
meskipun hubungan tersebut tidak bermakna. Hal menunjukkan adanya
kecenderungan peningkatan kadar GDP dan GDP2JRPspagiek berusia < 50
tahun.

Penyakit DMT2 yang diderita merupakan hasil danekéanan genetik
yang berkombinasi dengan lingkungan dan faktokaitiinnya'® Sebanyak 39%
pasien DMT2 memiliki setidaknya salah satu oraregyang menderita penyakit
tersebuf Hasil penelitian ini menunjukkan bahwa prevalenMT2 pada subyek
dengan riwayat keluarga DM (69%) adalah lebih tindgripada subyek tanpa
riwayat keluarga DM (48,5%). Namun, dalam peneditiai hubungan antara
riwayat keluarga DM dengan peningkatan kadar GDR @GDP2JPP tidak
bermakna. Kemungkinannya, karena jumlah subyek yaagjh sedikit.

Merokok telah menunjukkan adanya peningkatan essstinsulin dan
berkurangnya sekresi insulin, dimana keduanya dihgkan dengan
perkembangan DMTZ. Keuntungan berhenti merokok hanya terlihat set&lah
tahun berhenti dan risikonya kembali seperti busarokok diperkirakan setelah
20 tahuri® Hasil penelitian menunjukkan dua subyek laki-laking merokok
mengalami DMT2, dimana subyek perokok yang mero#talam jumlah yang
lebih banyak cenderung memiliki kadar GDP dan GP¥2Jang lebih tinggi
dibandingkan dengan subyek yang merokok dalam jurgbng lebih sedikit.
Prevalensi DMT2 pada subyek laki-laki yang tidakr-okek (bukan perokok dan
riwayat perokok) adalah tinggi (55,6%).



Insiden DMT2 cenderung meningkat dengan bertamkaholyesitas
abdominal. Hilangnya berat badan akibat DMT2 padaebapa kasus dapat
menjadi bias observasi yang mempengaruhi perkipgargukuran tubuh untuk
risiko DMT2. Studi pada populasi Cuba, orang kbiitam Amerika, dan Pima
Indian menunjukkan risiko DMT2 lebih besar pada iteatf Hasil penelitian ini
juga menunjukkan risiko DMT2 pada wanita lebih gndaripada laki-laki untuk
setiap kenaikkan LiPi sebesar 10 cm berdasarkamark&DP (RP=3,6 pada
wanita; RP=1,5 pada laki-laki). Berdasarkan kadBP@&IPP, risiko DMT2 pada
wanita juga lebih tinggi daripada laki-laki untustiap kenaikkan LiPi sebesar 10
cm (RP=5,3 pada wanita; RP=2,9 pada laki-laki). iHialidak diketahui penyebab
risiko DMT2 pada wanita lebih tinggi daripada l|ddki, karena keterbatasan
dalam penelitian ini yang menggunakan desaiss sectionakehingga tidak
diketahui secara jelas sebab akibat hubungan térseb

Distribusi lemak tubuh adalah faktor risiko pentteghadap penyakit yang
berkaitan dengan obesitaBroporsi lemak abdominal yang tinggi dikenal sebaga
komponen penting dalam resistensi insulin dan BBanyak penelitian yang
menunjukkan bahwa LiPi merupakamdikator antropometri yang baik dalam
memprediksi DMT2. Hasil penelitian Z. Wang dan WHEy pada tahun 2004
menunjukkan bahwa LiPi merupakan pengukuran uktubuoh yang paling baik
dalam memprediksi DMT2 pada orang AborifirPenelitian oleh Hilary Jane
Bambrick pada tahun 2005 menunjukkan bahwa LiPihdlmingan secara
signifikan dengan peningkatan kadar GDP pada &idan wanita (p=0,003 dan
p=0,017). Hubungan ini tidak sama kuat untuk IMAdijdistribusi lemak sentral
merupakan prediktor yang lebih kuat daripada massah secara keseluruh&h.
Hasil penelitian ini juga menunjukkan ada hubungamg bermakna antara
obesitas abdominal dengan peningkatan kadar GDP Giar2JPP (r=0,313;
p=0,012dan r=0,393; p=0,002). Berbeda dengan hasil peelignez Salas
Martins dan Sheila Pita Marinho yang mendukung teigis yang diusulkan oleh
Bjorntorp. Menurut Bjorntorp, LiPi dan RLPP memlan informasi yang
berbeda tentang penyakit metabolik yang berhubumigsmgan obesitas sentral.

LiPi merupakan indikator adiposit viseral yang lelibbaik dan berkaitan erat



dengan penyakit jantung ateroskelorosis. SebalikiRl2PP berhubungan erat
dengan resistensi insulfnWarne et al melaporkan bahwa perkiraan distribusi
lemak tubuh tidak lebih bermakna daripada perkimlaesitas dengan IMT yang
merupakan prediktor DMT2 yang paling bermakna padaita di Pima Indiaf®
Hal ini menunjukkan masih ada ketidak-konsistenalbuimngan antara LiPi dengan
kadar glukosa darah dan kolesterol, serta hubuagtara LiPi dan IMT sebagai
prediktor DMT2.

Persamaan regresi untuk kadar GDP = -1,123 + 0316Bi artinya,
setiap kenaikkan 1 cm LiPi pada pasien dengan tw@isesabdominal akan
menaikkan kadar GDP sebesar 0,01655 mg/dL danmaesaregresi untuk kadar
GDP2JPP = -0,88 + 0,01548 LiPi yang berarti seitapaikkan 1 cm LiPi pada
pasien dengan obesitas abdominal akan menaikkaar Ka®P2JPP sebesar
0,01548 mg/dL. Korelasi antara obesitas abdomireagdn kadar GDP dan
GDP2JPP dalam penelitian ini masih lemah (r < &ddena masih banyak faktor
lain yang berhubungan dengan kadar glukosa daraintidgak dikendalikan. Hasil
analisis dengan korelasi parsial menunjukkan adamyaribusi dari variabel
kontrol yang bersifat menurunkan kadar GDP dan GIPP2(r=0,3695; p=0,004
dan r=0,4866; p=0,000), karena setelah dikontrali nimenjadi semakin tinggi.
Hasil penelitian ini tidak sesuai dengan banyakitgang menyatakan bahwa
kebiasaan merokok, usia dan riwayat keluarga DMdeemg meningkatkan
insiden DMT2. Kemungkinan dikarenakan adanya b&s ahta riwayat keluarga
DM dan status merokok, serta jarak/rentang usigeduipang cukup jauh (40 — 70
tahun) sehingga menyebabkan nilai r menjadi lebdgt setelah dikontrol.

Kahn et al, menyatakan bahwa hubungan antara distribusi |etuailh
sentral dan sensitivitas insulin bukan merupakdvuhgan linier yang sederhana,
tetapi digambarkan paling baik melalui hubunganlin@r yang kompleks®
Hubungan antara faktor-faktor risiko DMT2 adalahmibeks, dan tidak ada
faktor tunggal yang cukup untuk menilai risiko DMPXan tetapi, LiPi> 88 cm
pada wanita Aborigin dapat menjadi parameter skgirtehap awal yang tepat.
Pada laki-laki, penurunan LiPi sampai90 cm dan IMT sampai 25 kgfrakan

memperlihatkan kadar GDP yang lebih bikMeskipun telah jelas bahwa



obesitas sentral memberikan respon metabolik yabg Ipenting, masih ada
perdebatan tentang bagian mana dari depot sendmad yebih penting dan
bagaimana depot lemak tersebut dapat mempredikarpean sensitivitas insulin
di seluruh tubuh masih belum jefds.

LiPi menggambarkan lemak abdominal subkutan dareraiis(intra-
abdominal), serta digunakan sebagai pengukuramskyiang mudah dan tidak
mahal dibandingkan kesan langsung yang memerlulegykuran akumulasi
lemak viseral” Pengukuran LiPi memberikan ukuran distribusi leryaig tidak
dapat diperoleh melalui pengukuran IMT. Akan tetéipiak ada pengukuran LiPi
yang terstandar, dan perbedaandtomik landmark telah digunakan untuk
mengukur LiPi pada penelitian yang berbeda-beBada penelitian ini,
pengukuran LiPi dilakukan melewati umbilikus. Alagaengukuran LiPi melalui
bagian umbilikus adalah sisi yang digunakan untungidentifikasi obesitas
abdominal adalah sisi yang mudah dan praktis, bahkik diketahui adanya
data dari berbagai penelitian yang menunjukkan kewan dari salah satu sisi
pengukuran dengan sisi lainny&isi yang paling umum digunakan telah
dilaporkan dalam penelitian yang mengevaluasi hghorantara rerata morbiditas
atau mortalitas adalah pertengahan antara bateshbga dan krista iliaka (29%),
umbilikus (28%) dan LiPi terkecil (229%).

Lemak di daerah abdomen terdiri dari lemak subkuwtan lemak intra-
abdominal. Lemak viseral umumnya digunakan untukideskripsikan lemak
intra-abdominal yang meliputi lemak intraperitonealn retroperitonedl.Hasil
metabolik dari depot jaringan lemak intraperiton€dmak mesenterik dan
omental) yang dilepaskan ke dalam vena porta, dimaemberikan produk
metabolik secara langsung ke Hatiena porta merupakan saluran pembuluh
darah tunggal bagi jaringan lemak dan berhubungagsung dengan hafi.
Lipolisis triasilgliserol jaringan lemak mesentedkn omental akan melepaskan
asam lemak bebas yang dapat menginduksi resisiasglin hepatik dan
memberikan substrat untuk sintesis lipoprotein ttagliserida di dalam sel-sel
hati (hepatosit}.Mobilisasi dari daerah lemak viseral lebih cepatadidingkan
daerah subkutan. Aktivitas lipolitik yang lebih beslari lemak viseral baik pada



obesmaupunnon-obeanerupakan kontributor terbesar asam lemak bebasndal
sirkulasi®® Sel-sel lemak viseral lebih responsif daripadasséllemak lainnya
terhadap sinyal dari sistem saraf simpatik, yangyaeabkan pemecahan dan
pelepasan simpanan lemak intraseluler. Pada sagtsgana, sel-sel lemak viseral
kurang responsif daripada sel-sel lemak lainnyahasp insulin, yang
memberikan sinyal untuk melambatkan atau mengheamtikemecahan dan
pelepasan simpanan lemak intraseluler. Dengan |&ata sel-sel lemak viseral
mudah mengalami pemecahan dan sulit untuk dihentika

Disamping itu, protein dan hormon tertentu dipragiukleh jaringan
lemak omental dan mesenterik, seperti adipokiramétori, angiotensinogen dan
kortisol yang dapat juga berkontribusi terhadapypkit kardiometaboli. Tumor
nekrosis factor alfa(TNF o) dideskripsikan sebagai faktor yang menginduksi
endotoksin, merupakan sitokin pertama yang berkapii dalam patogenesis
obesitas dan resistensi insulin. Penelitian padant&?008 mengusulkan bahwa
makrofag sebagai sumber utama dari TdNBi jaringan lemak. Paparan kronik
TNF o akan menginduksi resistensi insulin. Pada hewarggrat yangobes
dengan target penghilangan TNBE atau reseptornya secara signifikan
meningkatkan sensitifitas insulin dan meningkatkaam lemak dalam sirkulasi.
Beberapa mekanisme potensial pengaruh metabolik a fah dideskripsikan,
meliputi aktivasiserin kinaseseperti JNK Jun kinasg dan p38mitogen-activated
protein kinase(AMPK) yang meningkatkan poeporilasi serin IRS#isulin
receptor substratejldan IRS-2 ifisulin receptor substrate}?2 yang membuat
substrat menjadi miskin akamsulin receptor-activiting kinasdan meningkatkan
degradasi mereka. Pada manusia, kadar d NiFsirkulasi ditingkatkan padabes
non-DMT2 dan DMT2, tetapi hubungan antara resistersilin dengan kadar
TNF o plasma relatif lemah.Peningkatan sitokin inflamatori dilihat dengan
peningkatan derajat obesitas abdomfhal.

Pengukuran LiPi di dalam praktek klinik adalah kidaudah, karena
pengukuran ini memberikan persaingan waktu yanigates di dalam praktek
klinik yang sibuk dan memerlukan latihan khususuknmnemastikan data yang

diperoleh bersifat reliabel. Oleh karena itu, L#ebaiknya hanya diukur jika hal



ini dapat memberikan informasi tambahan yang meggoemi manajemen
pasien. Berdasarkan dafae National Health and Nutrition Examination Swyrve
[l (NHANES 1lI), 99,9% laki-laki dan 98,49% wanitaldh mendapatkan
rekomendasitreatmentyang sama yang diusulkan ol&HLBI Expert Panel
melalui evaluasi IMT dan faktor risiko kardiovas&ullain tanpa pengukuran
LiPi.?? Oleh karena itu, hal ini memungkinkan bahwa pengakulLiPi dapat
menjadi parameter klinik yang efektif untuk mengjitiigkasi pasien normal tetapi
dengan obes metabolik, yang mungkin berguna dgriteeapilifestyle.LiPi juga
dapat mengidentifikasi subyesbesdengan thetabolically normdl yang tidak
memerlukan terapi obesitas secara agresif karemekméidak memiliki tanda-
tanda peningkatan risiko kardiometabdlik.ean dan teman-temannya juga
mengusulkan LiPi sebagai pengukuran sederhana umbekgindikasikan
keperluan manajemen berat bad&bisamping itu, pengukuran LiPi bermanfaat
untuk memonitoring respon pasien terhadap pena@taan diet dan latihan,
karena latihan aerobik secara teratur dapat mebiabapenurunan LiPi dan
risiko kardiometabolik, tanpa perubahan INFTLiPi juga lebih sensitif terhadap

perubahan berat badan akibat olahraga, diet, mkemdo konsumsi alkohd?.

KETERBATASAN PENELITIAN

1. Penggunaan dat@ross sectionaluntuk mengidentifikasi risiko DMT?2.
Hilangnya berat badan akibat DMT2 pada beberapaskdapat menjadi bias
observasi yang mempengaruhi perkiraan pengukuréohtwntuk risiko
DMT2.

2. Pengukuran lingkar pinggang tidak menggunakbarglass sehingga hasil

pengukurannya kurang reliabel.

SIMPULAN
1. Terdapat hubungan yang bermakna antara obesitasmam dengan
peningkatan kadar GDP dan GDP2JPP.



2. Prevalensi DMT2 pada pasien yang mengalami obeaitd®minal adalah
tinggi pada laki-laki (55%) dan wanita (56,3%), Usa lebih dari 40 tahun
(55,8%) dan memiliki riwayat keluarga DM (69%).

3. Risiko DMT2 untuk setiap kenaikkan 10 cm LiPi besaikan kadar GDP dan
GDP2JPP adalah sebesar 2,1 dan 2,4.

4. Risiko DMT2 pada wanita lebih tinggi daripada Iédd untuk setiap
kenaikkan LiPi sebesar 10 cm berdasarkan kadar @DRGDP2JPP (RP=3,6
dan 5,3 pada wanita; RP=1,5 dan 2,9 pada laki:laki)

SARAN

1. Dalam rangka pengendalian berat badan dan kadakosglu darah,
berdasarkan rekomendasi denternational Diabetes FederatiofiDF) perlu
dilakukan teraplifestyleseperti diet, olahraga dan menghentikan merokok.

2. Pengukuran obesitas abdominal dengan menggunakiarpjea non-elastis di
dalam praktek klinik dapat digunakan sebagai skgnawal pada pasien

dengan obes metabolik dan atau obesitas abdominal.
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