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ABSTRAK

Latar belakang : Obesitas didefinisikan sebagai keadaan patologis akibat akumulasi lemak berlebihan dalam tubuh
dengan peningkatan berat badan melebihi batas kebutuhan skeletal dan fisik. menurut data World Health Organization
(WHO), prevalensi obesitas di negara maju dan berkembang telah meningkat tiga kali lipat WHO juga menggambarkan
bahwa 400 juta orang dewasa di dunia mengalami obesitas dan memperkirakan pada tahun 2015 akan meningkat sampai
700 juta orang. Pada seseorang dengan obesitas, sel-sel lemak akan mengalami hipertrofi yang dapat menurunkan
reseptor insulin hingga kadar glukosa intravaskular tetap tinggi.

Tujuan : Mengetahui hubungan obesitas sentral dengan kadar glukosa darah sewaktu pada Mahasiswa Fakultas
Kedokteran Universitas Malahayati.

Metode : Desain penelitian analitik dengan pendekatan cross sectional. Sample penelitian ini sebanyak 97 orang.
Analisis data menggunakan analisis univariat dan analisis bivariat dengan uji chi square.

Hasil : Distribusi frekuensi obesitas sentral pada responden lebih tinggi pada non obesitas sentral sebesar 63
orang (64,9%) dan distribusi frekuensi kadar glukosa darah sewaktu lebih tinggi pada kategori normal sebesar 67 orang
(69.1%). Hasil analisis bivariat dengan uji chi square didapatkan p value = 0,022 < 0,05.

Simpulan : Terdapat hubungan yang bermakna antara obesitas sentral dengan kadar glukosa darah sewaktu.

Kata kunci : Obesitas sentral, kadar glukosa darah sewaktu.

PENDAHULUAN

Obesitas didefinisikan sebagai keadaan patologis
akibat akumulasi lemak berlebihan dalam tubuh dengan
peningkatan berat badan melebihi batas kebutuhan
skeletal dan fisik.1 Kini, obesitas telah menjadi masalah
epidemic global di seluruh dunia dan memperlihatkan
kecenderungan yang meningkat tajam. menurut data
World Health Organization (WHO),2 prevalensi obesitas di
negara maju dan berkembang telah meningkat tiga kali
lipat. Obesitas dinyatakan sebagai salah satu dari sepuluh
masalah kesehatan utama di dunia dan kelima teratas di
negara berkembang. WHO juga menggambarkan bahwa
400 juta orang dewasa di dunia mengalami obesitas dan
memperkirakan pada tahun 2015 akan meningkat sampai
700 juta orang.2

WHO pada tahun 2007 menjelaskan, sejak tahun
1990 terjadi peningkatan prevalensi obesitas di Asia. Lebih
dari 5% penduduk Asia menderita obesitas dan lebih dari
20% menderita berat badan berlebih. Obesitas bukan lagi
merupakan masalah kesehatan masyarakat dinegara-
negara maju saja, namun kini obesitas juga merambat ke
negara-negara yang sedang berkembang, diantaranya
adalah negara kita ini Indonesia.4 Angka obesitas
penduduk Indonesia terus meningkat dari tahun ke tahun.
Data Riset Kesehatan Dasar (RISKESDAS) tahun 2013
menunjukkan prevalensi obesitas dan gizi lebih pada

penduduk usia 15 tahun keatas secara nasional adalah
19,1%. Prevalensi obesitas penduduk lebih dari 18 tahun
di Indonesia sebanyak 19,7% untuk laki-laki dan 32,9%
pada perempuan dengan Indeks Massa Tubuh (IMT) lebih
dari 25. Di provinsi Lampung 7,7% penduduknya
mengalami IMT berlebih dan 7,3% yang masuk kategori
obesitas.5

Obesitas sentral pada dasarnya adalah kondisi
kronis kelebihan lemak tubuh yang disertai dengan
penumpukan lemak viseral di daerah perut, merupakan
salah satu masalah kesehatan yang penting.7 Obesitas
sentral juga dikenal dengan abdominal obesity atau
visceral obesity, ditentukan berdasarkan rasio lingkar perut.
Di Indonesia, prevalensi obesitas sentral sebanyak 18,8%
dari 19,1% prevalensi obesitas secara umum. Obesitas
yang berupa peningkatan lemak tubuh ini menimbulkan
kecenderungan penurunan aksi insulin pada jaringan
sasaran hingga kadar glukosa dalam darah tetap tinggi.8

Glukosa darah merupakan konsentrasi glukosa
yang terkandung didalam darah.9 Untuk mengetahui kadar
glukosa darah, terdapat waktu tes untuk menentukannya.
Antara lain adalah tes glukosa darah puasa, tes glukosa
darah 2 jam selepas makan (postprandial) tes gula darah
sewaktu dan tes toleransi glukosa. Tes gula darah puasa
dilakukan dengan mengambil sampel darah sekurang-
kurangnya delapan jam setelah makan, yaitu dalam
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keadaan perut kosong kecuali meminum air putih. Untuk
tes glukosa darah 2 jam selepas makan, darah diambil
sepelas 2 jam mengkonsumsi makanan seperti sarapan
atau tengah hari. Darah diambil kapan saja untuk
melakukan tes glukosa darah sewaktu tanpa melihat waktu
makan. Dalam penelitian ini akan dilakukan tes glukosa
darah sewaktu dimana kadar glukosa darah akan diambil
pada suatu pertemuan tanpa perencanaan sebelumnya.10

Pada seseorang dengan obesitas, sel-sel lemak
akan mengalami hipertrofi yang dapat menurunkan
reseptor insulin. Dijelaskan pula bahwa pada orang
obesitas selalu ditemukan asam lemak bebas yang tinggi.
Tingginya asam lemak, peningkatan hormon resistensi,
penurunan adiponektrin akibat penumpukan lemak pada
penderita obesitas dapat mempengaruhi kerja insulin
sehingga dapat menyebabkan tingginya kadar glukosa
dalam darah.11

Menurut hasil penelitian yang dilakukan oleh
justitia (2012), terdapat hubungan antara obesitas dengan
peningkatan kadar glukosa darah pada guru-guru sekolah
menengah pertama (SMP) 3 medan.12 Namun, menurut

penelitian yang dilakukan oleh arif (2014), tidak terdapat
hubungan yang bermakna antara indeks massa tubuh
dengan kadar gula darah pada pegawai sekretariat daerah
Provinsi Riau.13

METODE PENELITIAN

Desain penelitian analitik dengan pendekatan
cross sectional. Sample penelitian ini sebanyak 97 orang.
Analisis data menggunakan analisis univariat dan analisis
bivariat dengan uji chi square

HASIL PENELITIAN

Karakterisitik Responden
Karakterisitik responden menggambarkan

distribusi frekuensi responden Mahasiswa Fakultas
Kedokteran Universitas Malahayati. Hasil penelitian
terhadap 97 responden didapat:

Tabel 1
Karakterisitik Responden

Karakteristik responden Frekuensi Persentase (%)
Jenis kelamin Laki-laki

Perempuan
38
59

39,2
60,8

Obesitas sentral Obesitas sentral
Non obesitas sentral

34
63

35,1
64,9

Kadar GDS Tinggi
Normal

30
67

30,9
69,1

Tabel 1 memperlihatkan bahwa karakteristik
responden berdasarkan jenis kelamin yaitu laki-laki
sebanyak 38 orang (39,2%) dan perempuan sebanyak 59
orang (60,8%). Responden yang tidak mengalami obesitas
sentral sebanyak 63 orang (64,9%) dan yang mengalami
obesitas sentral sebanyak 34 orang (35,1%). Tabel diatas
juga memperlihatkan bahwa responden yang memiliki
kadar glukosa darah sewaktu normal sebanyak 67 orang

(69,1%) dan 30 orang (30,9%) memiliki kadar glukosa
darah sewaktu yang tinggi

Rerata lingkar perut berdasarkan jenis kelamin
Hasil penelitian rerata lingkar perut berdasarkan

jenis kelamin terhadap 97 responden pada Mahasiswa
Fakultas Kedokteran Universitas Malahayati didapat hasil
sebagai berikut:

Tabel 2
Nilai rerata lingkar perut berdasarkan jenis kelamin

Berdasarkan tabel 2 didapatkan hasil bahwa dari
16 orang laki-laki dengan obesitas sentral rerata lingkar
perutnya adalah 103,19 cm dengan nilai minimum 92 cm

dan nilai maksimum 113 cm, nilai standar deviasinya
adalah 9,239. Nilai rerata untuk 18 responden perempuan
dengan obesitas sentral adalah 88,33 cm dengan nilai
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minimum 81 cm dan nilai maksimum 114 cm, nilai standar
deviasinya adalah 8,044. Sedangkan dari 22 responden
laki-laki dengan non obesitas sentral nilai reratanya adalah
86,09 cm dengan nilai minum 75 cm dan nilai maksimum
102 cm, standar deviasi 5,371. Dari 41 responden
perempuan dengan non obesitas sentral diketahui nilai
reratanya adalah 67 cm dengan nilai minimum 68 cm dan
nilai maksimum 79 cm, standar deviasinya adalah 2,500.

Rerata kadar glukosa darah sewaktu berdasarkan jenis
kelamin

Hasil penelitian rerata kadar glukosa darah
sewaktu berdasarkan jenis kelamin terhadap 97 responden
pada Mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas
Malahayati didapat hasil sebagai berikut:

Tabel 3
Nilai rerata kadar glukosa darah sewaktu berdasarkan jenis kelamin

Berdasarkan tabel 3 dapat diketahui dari 13
responden laki-laki dengan kadar glukosa darah sewaktu
tinggi nilai reratanya adalah 126,69 mg/dl dengan nilai
minimum 118 mg/dl dan nilai maksimum 152 mg/dl,
standar deviasinya adalah 11,771. Dari 17 responden
perempuan dengan glukosa darah sewaktu tinggi diketahui
nilai reratanya adalah 124,35% dengan nilai minimum 117
mg /dl dan nilai maksimum 168 mg /dl dengan standar
deviasi 16,602.

Sedangkan dari 25 responden laki-laki dengan
kadar glukosa darah sewaktu normal nilai rerata glukosa
darah sewaktunya adalah 95,24 mg/dl nilai minum 90 mg
/dl dan nilai maksimum 99 mg/dl, standar deviasinya

adalah 2,521. Dari 42 responden perempuan dengan
glukosa darah sewaktu normal diketahi nilai rerata glukosa
darah responden katagori normal adalah 94,05 mg/dl
dengan nilai minimum 90 mg/dl dan nilai maksimum 99
mg/dl, standar deviasinya adalah 2,871.

Analisis Bivariat
Analisis chi square untuk mengetahui hubungan

obesitas sentral dengan kadar glukosa darah sewaktu
pada mahasiswa fakultas kedokteran universitas
malahayati. Hasil analisis bivariat ditampilkan dalam
bentuk tabel silang berikut ini:

Tabel 4
Hubungan Obesitas Sentral Dengan Kadar Glukosa Darah Sewaktu Pada Mahasiswa

Fakultas Kedokteran Universitas Malahayati

Obesitas Sentral
Kadar Glukosa Darah Sewaktu

N % P value RR
(Cl 95%)Tinggi Normal

N % N %
Obesitas Sentral
Non Obesitas Sentral
N

16
14
30

47.1
22.2
30.9

18
49
67

52.9
77.8
69.1

34
63
97

100
100
100

0.022 3.111
(1.267-7.636)

Berdasarkan tabel 4 di atas dapat diketahui dari
34 responden dengan obesitas sentral ada sebanyak 16
orang (47,1%) memiliki kadar glukosa darah sewaktu tinggi,
sedangkan pada responden dengan non obesitas sentral
dari 63 orang ada sebanyak 49 orang (77,8%) memiliki
kadar glukosa darah sewaktu normal. Hasil uji statistik chi
square didapat nilai p value < dari ά (0,022 < 0,05). Artinya
Ho ditolak dapat disimpulkan ada hubungan obesitas
sentral dengan kadar glukosa darah sewaktu pada
Mahasiswa Fakultas Kedokteran Universitas Malahayati.
RR didapat 3,111 yang berarti respoden dengan obesitas

sentral berisiko 3,111 kali lebih besar untuk memiliki kadar
glukosa darah sewaktu kategori tinggi dibandingkan
responden dengan non obesitas sentral.

PEMBAHASAN

Obesitas merupakan suatu penyakit multifaktorial,
yang terjadi akibat akumulasi jaringan lemak berlebihan,
sehingga dapat mengganggu kesehatan.30 Penelitian
Ogden et al
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(2007),3 menyatakan bahwa terjadi peningkatan prevalensi
kegemukan dan obesitas pada kelompok usia dewasa di
Amerika Serikat sebesar 66,2% pada periode waktu 2003-
2004. Sedangkan di Indonesia, yang merupakan salah
satu negara berkembang dengan prevalensi obesitas pada
penduduk usia lebih dari 18 tahun sebanyak 19,7% untuk
laki-laki dan 32,9% pada perempuan.5 Pada seseorang
dengan obesitas, sel-sel lemak akan mengalami hipertrofi
yang dapat menginduksi resistensi insulin berbagai
mekanisme. Resistensi insulin ini menimbulkan penurunan
aksi insulin sehingga berakhibat glukosa sulit memasuki
sel. Hal ini menimbulkan peningkatan kadar glukosa darah.
Peningkatan kadar Glukosa darah disertai dengan
penurunan aksi insulin ini akan mencetuskan gangguan
metabolisme, contohnya
diabetes melitus tipe 2.14

Dari hasil penelitian terdapat 97 responden,
diketahui 34 responden dengan obesitas sentral ada
sebanyak 16 orang (42,1%) berjenis kelamin lakilaki dan
jenis kelamin perempuan yakni sebanyak 18 orang
(30,5%). Hasil ini sesuai dengan data dari RISKESDAS
tahun 2007, bahwa prevalensi obesitas sentral pada
perempuan lebih tinggi dari pada laki-laki.31 Pada
penelitian lain disebutkan bahwa prevalensi obesitas
umum dan obesitas sentral lebih tinggi pada perempuan
dibandingkan dengan laki-laki. Sonmez et al (2003),
menyatakan bahwa obesitas sentral lebih umum dijumpai
pada perempuan.31,32

Tingginya prevalensi obesitas pada perempuan
menunjukkan bahwa kelebihan lemak
pusat lebih banyak terdapat pada perempuan. Janghorbani
et al (2003) menyatakan bahwa tingginya prevalensi
obesitas sentral pada perempuan dibandingkan dengan
laki-laki karena adanya perbedaan tingkat aktivitas fisik
dan asupan energi pada laki-laki dan perempuan. Seiring
dengan bertambahnya umur dan efek menopause, pada
perempuan akan terjadi peningkatan kandungan lemak
tubuh, terutama distribusi lemak tubuh pusat.33

Berdasarkan hasil penelitian dapat diketahui dari
34 responden dengan obesitas sentral ada sebanyak 16
orang (47,1%) memiliki kadar glukosa darah sewaktu
kategori tinggi, sedangkan pada responden dengan non
obesitas sentral dari 63 orang ada sebanyak 49 orang
(77,8%) memiliki kadar glukosa darah sewaktu kategori
normal. Hasil uji statistik chi square didapat nilai p value <
dari ά (0,022 < 0,05). Artinya Ho ditolak dapat disimpulkan
ada hubungan obesitas sentral dengan kadar glukosa
darah sewaktu pada Mahasiswa Fakultas Kedokteran
Universitas Malahayati. RR didapat 3,111 yang berarti
respoden dengan obesitas sentral berisiko 3 kali lebih
besar untuk memiliki kadar glukosa darah sewaktu kategori
tinggi dibandingkan responden dengan non obesitas
sentral.

Hasil ini sejalan dengan penelitian yang dilakukan
oleh Justitia (2012) tentang hubungan antara obesitas

dengan peningkatan kadar glukosa darah pada guru-guru
sekolah menengah pertama (SMP) 3 medan. Hasil uji chi
square terdapat hubungan antara obesitas dengan
peningkatan kadar glukosa darah.12

Pada penelitian Park (2006) juga menyatakan
bahwa pada penderita obesitas terjadi esistensi terhadap
aksi seluler insulin, berkurangnya kemampuan insulin
untuk menghambat pengeluaran glukosa dari hati dan
kemampuannya untuk mendukung pengambilan glukosa
pada lemak dan otot, sehingga glukosa akan tetap berada
didalam pembuluh darah dan akan meningkat
kadarnya .34 Hal ini sesuai dengan patofisiologi yang
menyatakan bahwa terdapat 2 mekanisme yang mampu
menjelaskan bagaimana peningkatan massa adiposa pada
obesitas dapat menjadi predisposisi untuk terjadinya
resistensi insulin sistemik, yaitu mekanisme endokrin dan
mekanisme intrinsik sel. Pada mekanisme endokrin terjadi
peningkatan konsentrasi asam lemak plasma dan
disregulasi adipokin, sedangkan pada mekanisme intrinsik
sel terjadi penyimpanan lemak ektopik, stres oksidatif dan
disfungsi mitokondria.36

Kantartzis (2006) dalam penelitiannya
mengatakan bahwa peningkatan konsentrasi
asam lemak plasma dapat mengakibatkan resistensi
insulin dikarenakan oleh adanya kompetisi antara kadar
asam lemak yang meningkat dalam sirkulasi dan glukosa
untuk metabolisme oksidatif pada sel-sel yang responsif
terhadap insulin. Selain itu, walaupun secara fisiologis
peningkatan asam lemak plasma dalam 2-6 jam setelah
masukan lipid kedalam tubuh dapat meningkatkan sekresi
insulin, namun jika peningkatan asam lemak plasma terjadi
dalam jangka waktu yang lama (seperti pada penderita
obesitas) dapat menyebabkan gangguan respon sel β
terhadap glukosa, sehingga akan terjadi gangguan sekresi
insulin.37

Jaringan adiposa merupakan organ endokrin
yang dapat mensekresikan protein aktif secara metabolik,
seperti adiponektin dan resistin yang bekerja berlawanan.
Qatanani menemukan bahwa peningkatan massa adiposa
pada obesitas dapat menyebabkan perubahan patologis
pada hormon adiposit (adipokin) yang mengatur
sensitivitas insulin. Adiponektin merupakan adipokin yang
memiliki sifat insulinomimetik.38

Adiponektin dalam kadar cukup dapat
menyebabkan perbaikan sensitivitas insulin, toleransi
glukosa dan penurunan kadar asam lemak serum. Di hati,
adiponektin dapat meningkatkan sensitivitas insulin,
menurunkan influks asam lemak, meningkatkan oksidasi
asam lemak dan mengurangi output glukosa hepatik.
Sedangkan di otot, adiponektin dapat merangsang
penggunaan glukosa dan oksidasi asam lemak. Namun,
pada keadaan obesitas didapatkan bahwa kadar
adiponektinnya rendah, hal inilah yang juga menjadi
penyebab resistensi insulin pada obesitas dan
menyebabkan kadar glukosa intravascular tetap tinggi.36
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Pada penelitian ini terdapat beberapa
keterbatasan penelitian yang mungkin dapat
mempengaruhi hasil penelitian seperti keterbatasan
responden, dimana peneliti tidak meneliti faktor lain pada
responden yang mungkin dapat menyebabkan
peningkatan kadar glukosa didalam darah seperti Riiwayat
Keluarga, lamanya obesitas, dan intake makanan.

KESIMPULAN

Distribusi frekuensi obesitas sentral pada
responden lebih tinggi pada kategori non obesitas sentral
sebesar 63 orang (64,9%). Distribusi frekuensi kadar
glukosa darah sewaktu lebih tinggi pada kategori normal
sebesar 67 orang (69.1%). Ada hubungan obesitas sentral
dengan kadar glukosa darah sewaktu (p value = 0,022 <
0,05). Dari penelitian ini juga diperoleh RR 3.111 yang
artinya responden yang obesitas beresiko untuk
mengalami kenaikan kadar glukosa darah sewaktu
sebesar 3.111 kali dibanding yang tidak obesitas sentral.
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