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ALVINA

LITERATURE STUDY OF OBESITY RELATIONSHIP WITH INSULIN RESISTANCE CONDITIONS

ABSTRACT

Obesity is a very high buildup of fat in the body that can cause health problems. Obesity is a risk factor for developing insulin resistance. In obesity, the body's resistance to insulin will develop. The development of insulin resistance is characterized by reduced ability to take up glucose in fat and muscle. The purpose of this study was to determine the relationship and mechanism of Obesity with Insulin Resistance Conditions.
The method used in this research is the Literature Study, by gathering secondary data based on the results of previous studies that have been published for the last 10 years either in the form of scientific articles, review articles, or other articles from journals that have been indexed by Google Scholar and at least it has been nationally accredited.
Based on the results of the study of literature studies 2 articles have been analyzed. Stunted Obesity has the same tendency to experience insulin resistance with p = 0.22 meaning there is no statistically significant difference. A significant relationship was found between abdominal circumference, blood pressure, fasting blood sugar, HDL and triglycerides with insulin resistance. Triglycerides correlate independently with insulin resistance in abdominal obesity patients.
The conclusion of this research is the condition of obesity has the potential to cause insulin resistance, and excessive accumulation of fat in the body can be at risk of increasing levels of triglycerides (hypertriglyceridemia), high release of triglycerides in the blood resulting in insulin resistance.

Keywords: Obesity, Insulin Resistance, Literature Study
Reference: 22 (1996-2019)
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ALVINA

STUDI LITERATUR HUBUNGAN OBESITAS DENGAN KONDISI RESISTENSI INSULIN

ABSTRAK 
	
Obesitas adalah penumpukan lemak yang sangat tinggi didalam tubuh sehingga dapat menyebabkan gangguan kesehatan. Obesitas merupakan faktor risiko berkembangnya resistensi insulin. Pada obesitas, resistensi tubuh terhadap insulin akan berkembang. Berkembangnya resistensi insulin ditandai dengan berkurangnya kemampuan pengambilan glukosa pada lemak dan otot. Tujuan dari penelitian ini untuk mengetahui eterkaitan dan mekanisme Obesitas dengan Kondisi Resistensi Insulin.
Metode yang digunakan dalam penelitian ini adalah Studi Literatur, dengan mengumpulkan data-data sekunde yaitu berdasarkan hasil penelitian sebelumnya yang telah terpublikasi maksimal 10 tahun terakhir baik dalam bentuk artikel ilmiah, review artikel, atau artikel lainnya dari jurnal-jurnal yang sudah terindeks google scholar dan minimal sudah terakreditasi nasional.
Berdasarkan hasil penelitian studi literatur 2 artikel yang telah di analisis. Stunted Obesity mempunyai kecenderungan yang sama untuk  mengalami resistensi insulin dengan p=0,22 berarti tidak ada perbedaan yang signifikan secara statistik. Didapatkan hubungan bermakna antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, HDL dan trigliserida dengan resistensi insulin. Trigliserida berkorelasi secara independen dengan resistensi insulin pada pasien obesitas abdominal.
Kesimpulan penelitian ini adalah kondisi obesitas berpotensi mengakibatkan resistensi insulin, dan akumulasi lemak dalam tubuh yang berlebihan dapat beresiko terjadinya peningkatan kadar trigliserida (hipertrigliseridemia), tingginya pelepasan trigliserida dalam darah maka mengakibatkan resistensi insulin.
		
Kata Kunci     : Obesitas, Resistensi Insulin, Studi Literatur
Referensi : 22 (1996-2019)
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BAB I
PENDAHULUAN
	
1.1 Latar Belakang
Kesehatan adalah keadaan sehat, baik secara fisik, mental, spritual maupun sosial yang memungkinkan setiap orang untuk hidup produktif secara sosial dan ekonomis (UUD Kesehatan, 2009). Berdasarkan UU Kesehatan No 36 tahun 2009 tercantum bahwa kesehatan merupakan hak asasi manusia dan salah satu unsur kesejahteraan yang harus diwujudkan sesuai dengan cita-cita bangsa Indonesia sebagaimana dimaksud dalam Pancasila dan Undang-Undang Dasar Negara Republik Indonesia Tahun 1945. Setiap hal yang menyebabkan terjadinya gangguan kesehatan pada masyarakat Indonesia akan menimbulkan kerugian ekonomi yang besar bagi negara, dan setiap upaya peningkatan derajat kesehatan masyarakat juga berarti investasi bagi pembangunan negara (UUD Kesehatan, 2009). Salah satu gangguan kesehatan yang banyak terjadi di masyarakat adalah obesitas. Obesitas adalah suatu keadaan dimana terjadi ketidakseimbangan antara intake energy dengan output energy. Obesitas dan overweight dikaitkan dengan tingginya risiko perkembangan berbagai penyakit, rendahnya outcome pasien, dan peningkatan masalah biaya kesehatan pasien (Dipiro dkk, 2008). Prevalensi obesitas sudah menjadi masalah global, terjadi tidak hanya di negara maju seperti United States dan United Kingdom, tetapi juga meningkat di negara-negara berkembang. Laju obesitas meningkat tiga kali lipat atau lebih sejak tahun 1980 di Timur Tengah, Australia, dan China (Ellulu dkk, 2014). Tahun 2015 diperkirakan 2,3 milyar penduduk dewasa mengalami overweight dan 700 juta menderita obesitas (Nguyen dkk, 2010). Di Indonesia, prevalensi obesitas juga meningkat setiap tahunnya. Menurut data Riskesdas tahun 2007, proporsi penduduk obesitas di Indonesia sebesar 10,5%. Proporsi data ini meningkat tahun 2013 menjadi 14,8%, dan terus meningkat pada tahun 2018 menjadi 21,8% (Riskesdas, 2018).


Obesitas sebagai epidemi global yang angkanya terus meningkatan dari tahun ke tahun menunjukkan gambaran masalah kesehatan global yang mulai meresahkan dunia, tidak hanya itu obesitas yang menetap juga menjadi masalah klinis dengan meningkatkan resiko terjadinya berbagai penyakit degeneratif yang 
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merupakan penyebab kematian urutan pertama di Indonesia. Penyakit degeneratif yang terjadi dapat berupa diabetes melitus tipe-2, hipertensi, dislipidemia dan penyakit kardiovaskular lainnya (Hamid, 2008). Etiologi obesitas yang multifaktorial dengan adanya faktor dari genetik, lingkungan, dan psikologi yang berkontribusi terhadap variasi tingkat obesitas pada individu. Etiologi yang multifaktorial memerlukan manajemen terapi yang mencakup perubahan diet atau pola makan, perubahan pola perilaku (olahraga), terapi obat, dan pembedahan (Dipiro dkk, 2008). 
Resistensi insulin merupakan suatu kondisi yang berhubungan dengan kegagalan organ target dalam kondisi normal merespon aktivitas hormon insulin. Resistensi insulin dapat disebabkan oleh bebrapa faktor diantaranya obesitas. Pada individu obesitas dapat menimbulkan resistensi insulin melalui peningkata produksi asam lemak bebas, akumulasi asam lemak bebas di jaringan akan menginduksi resistensi insulin terutama pada hati dan otot. Mekanisme induksi resistensi insulin oleh asam lemak terjadi karena akibat kompetisi asam lemak dan glukosa untuk berikatan dengan reseptor insulin. Oksidasi asam lemak menyebabkan peningkatan asetil koA pada mitokondria dan inaktivasi enzim piruvat dehidrogenase, mekanisme ini akan menginduksi peningkatan asam sitrat intraselular yang menghambat akumulasi fosfo-fruktokinase dan glukosa-6 phosphat menyebabkan akumulasi glukosa interseluler dan mengurangi pengambilan glukosa dari ekstrasel. Resistensi insulin menyebabkan penggunaan glukosa yang dimediasi oleh insulin di jaringan perifer menjadi berkurang. Kekurangan insulin atau resistensi insulin menyebabkan kegagalan fosforilasi kompleks Insulin Reseptor Substrat (IRS), penurunan translokasi glucose transporter–4 (GLUT-4) dan penurunan oksidasi glukosa sehingga glukosa tidak dapat masuk kedalam sel dan terjadi kondisi hiperglikemia yang mengakibatkan diabetes melitus. Resistensi insulin dan disfungsi sekresi insulin mengakibatkan diabetes melitus tipe 2 (Sulistyoningrum, 2010). Berdasarkan data di atas peneliti tertarik untuk meneliti hubungan antara obesitas dengan resistensi insulin, serta mekanisme yang mengakibatkan kondisi resistensi insulin tersebut.



1.2 Rumusan Masalah 
Berdasarkan uraian di atas, perumusan masalah pada penelitian ini adalah: 
a. Apakah kondisi obesitas berpotensi mengakibatkan kondisi resistensi insulin di dalam tubuh?
b. Bagaimana mekanisme obesitas sehingga dapat mengakibatkan kondisi resistensi insulin?

1.3 Batasan Masalah
Batasan masalah dalam penelitian ini adalah terbatas pada menggambarkan hubungan patologi obesitas dengan risiko kejadian resistensi insulin berdasarkan faktor-faktor risiko dan dugaan mekanisme yang berpotensial terlibat pada kejadian resistensi insulin. Obesitas adalah suatu gangguan yang melibatkan lemak tubuh berlebihan yang meningkatkan risiko masalah kesehatan, sedangkan resistensi insulin adalah kondisi ketika sel-sel tubuh tidak dapat menggunakan gula darah dengan baik karena terganggunya respon sel tubuh terhadap insulin. 

1.4 Tujuan Penelitian 
1.4.1 Tujuan Umum 
Untuk mengetahui keterkaitan antara obesitas dengan kondisi resistensi insulin.

1.4.2 Tujuan Khusus
Untuk mengetahui mekanisme obesitas sehingga mengakibatkan kondisi resistensi insulin.

1.5 Manfaat Penelitian
Untuk memberikan informasi bersifat edukatif terkait tentang pengaruh obesitas sehingga mengakibatkan kondisi resistensi insulin. Dimana kondisi resistensi insulin akan mengakibatkan penyakit degeneratif seperti diabetes melitus, gangguan kardiovaskular ataupun penyakit seperti Polycsystic ovarium syndrome (PCOS). 
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BAB II
TINJAUAN PUSTAKA

2.1  Obesitas
2.1.1 Definisi Obesitas
Obesitas berasal dari bahasa latin yang berarti makan berlebihan. Obesitas merupakan istilah yang digunakan dalam menunjukkan adanya kelebihan berat badan (Rahmawati, 2009). Istilah obesitas sendiri menurut kamus kedokteran Dorland (2012), adalah peningkatan berat badan melampaui batas kebutuhan fisik dan skeletal, akibat penimbunan lemak tubuh yang berlebihan. Sedangkan menurut World Health Organization (WHO), Obesitas didefinisikan sebagai akumulasi lemak abnormal atau berlebihan yang dapat mengganggu kesehatan (WHO, 2015).	

2.1.2 Epidemiologi
Peningkatan prevalensi obesitas terus meningkat di United States. Data dari The National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) II (1976-1980) memperkirakan prevalensi overweight di United States sekitar 25,4% pada pasien dewasa, mewakili 34 juta individu. Selama NHANES II (1988-1991), prevalensi meningkat sampai 33,3%, mewakili 55 juta individu Amerika, sehingga menjadikan obesitas sebagai salah satu masalah publik yang utama. Hal ini diperbesar dengan  keamanan dan terapi jangka panjang untuk obesitas (Fauci dkk, 2012). Obesitas sebagai epidemi global yang angkanya terus meningkatan dari tahun ke tahun  menunjukkan gambaran masalah kesehatan global yang mulai meresahkan dunia, tidak hanya itu obesitas yang menetap juga menjadi masalah klinis dengan meningkatkan resiko terjadinya berbagai penyakit degeneratif yang merupakan penyebab kematian urutan pertama di Indonesia. Penyakit degeneratif yang terjadi dapat berupa diabetes melitus tipe-2, hipertensi, dislipidemia dan penyakit kardiovaskular lainnya (Hamid, 2008).
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2.1.3 Etiologi 
Banyak hal yang dapat menyebabkan seseorang memiliki berat badan berlebih atau obesitas (CDC, 2009). Diantaranya adalah: 
a. Ketidakseimbangan antara asupan kalori dari makanan dengan penggunaan kalori sebagai energi pada aktivitas fisik.
b. Lingkungan tempat tinggal dan tempat bekerja.
c. Faktor genetik.
d. Faktor lain seperti obat-obatan. 
Orang yang menggunakan steroid jangka panjang akan mengalami penambahan berat badan. Pendapat yang sama juga dikemukakan oleh beberapa ahli fisiologi, dimana salah satu faktor yang dapat menyebabkan kegemukan adalah dikarenakan kurangnya olahraga.
 Faktor-faktor lainnya adalah karena gangguan emosi dengan makan berlebihan yang menggantikan rasa puas lainnya, pembentukan sel-sel lemak dalam jumlah berlebihan akibat pemberian makan yang berlebihan pada saat usia anak-anak, gangguan endokrin tertentu seperti hipotiroidisme, gangguan pusat pengatur kenyakselera makan (satiety-apetite centre) di hipotalamus dan kelezatan makanan yang tersedia (Sherwood, 2001). Selain itu, Sherwood (2001) juga mengatakan bahwa, makanan yang dimakan sebelum tidur lebih besar kemungkinannya akan disimpan sebagai cadangan makanan atau biasa disebut glikogen. Dalam hal ini, makanan yang dimakan sebelum tidur lebih menyebabkan seseorang menjadi gemuk jika dibandingkan dengan makanan yang dimakan lebih awal.

2.1.3.1  Faktor Genetik
Studi menunjukkan hubungan yang jelas antara berat badan orang tua dan anak serta hubungan antara saudara kembar. Pada kembar monozigot, BMI selalu identik, dan dikorelasikan secara kuat dalam akumulasi lemak viseral. Pengaruh relatif genetik versus faktor lingkungan bervariasi diantara individu. Pada beberapa individu, faktor genetik merupakan faktor utama kejadian obesitas, dimana pada individu lainnya obesitas dipicu oleh faktor lingkungan. Variasi lemak tubuh individu terkait dengan genetik masih belum diketahui secara pasti, diperkirakan rentang variasi ini sekitar 20%-80%. Kerentanan mengalami obesitas merupakan poligenik alami, dan sekitar 30-50% dari variabilitas dalam penyimpanan total lemak dipercaya sebagai faktor genetik yang menentukan obesitas. Penyebab monogenik dari obesitas adalah jarang, seperti mutasi heterozigot pada reseptor melanokortin 4 (MC4R) ditemukan pada obesitas anak dalam beberapa persen (Rasjad dkk. 2006; Fauci dkk, 2012). Sindrom PraderWilli, Simson-Goabi-Behmel, Cohen, dan Wilson-Turner dikaitkan dengan kejadian obesitas. Pada kasus ini Prader-Willi biasanya yang paling umum, dengan frekuensi sekitar 1 dalam 20000 pada kelahiran. Karena insidensi kejadian sindrom ini jarang, maka kontribusinya terhadap kejadian obesitas juga diperkirakan kecil (Dipiro dkk, 2008).	

2.1.3.2 Faktor Lingkungan 
Faktor lingkungan dan asupan makanan memiliki peranan penting pada terjadinya obesitas. Penelitian pada individu kembar menunjukkan peran penting gen dalam menentukan indeks massa tubuh (BMI) (Liu, 2004). Pengendalian asupan makanan melibatkan proses biokimiawi yang menentukan rasa lapar dan kenyang termasuk penentuan selera jenis makanan, nafsu makan dan frekuensi makannya. Besar dan aktifitas penyimpanan energi, terutama di jaringan lemak dikomunikasikan ke sistem saraf pusat melalui mediator leptin dan sinyal transduksi lain. Tampaknya, alur leptin merupakan regulator terpenting dalam keseimbangan energi tubuh. Mutasi gen-gen penyandi leptin dan sinyal transduksi tersebut akan mempengaruhi pengendali asupan makanan dan menjuruske timbulnya obesitas (Clement, 1996). 
Penyebab sekunder obesitas lainnya diantaranya injuri hipotalamus, hipotiroidsm, Cushing syndrome, dan hipogonadism. Pengunaan obat-obatan tertentu juga dapat menginduksi kenaikan berat badan, diantaranya golongan fenotiazin (klorpromazin > tioridazine ≥ trifluroperazine > mesodirazine ≥ promazine ≥ mepazine ≥ perfenazin > haloperidol), antidepresan (amitriptiline > imipramin = doksepin = fenelzin ≥ amoksapin = trazadon), antiepilepsi (valproat, karbamazepin), steroid (glukokortikoid), dan antihipertensi (terazosin) (Fauci dkk, 2012).


2.1.4 Patogenesis
Penyebab mendasar terjadinya kegemukan dan obesitas adalah ketidakseimbangan energi antara energi yang masuk dan energi yang keluar. Energi yang masuk adalah jumlah energi berupa kalori yang di dapatkan dari makanan dan minuman. Sedangkan energi yang keluar adalah jumlah energi atau kalori yang digunakan tubuh dalam hal  seperti bernapas, digesti dan juga melakukan kegiatan fisik (NIH, 2012). Obesitas terjadi karena ketidakseimbangan antara asupan energi dengan keluaran energi (energy expenditures) sehingga terjadi kelebihan energi yang selanjutnya disimpan dalam bentuk jaringan lemak. Asupan dan pengeluaran energi tubuh diatur oleh mekanisme saraf dan hormonal. Hampir setiap individu, pada saat asupan makanan meningkat, konsumsi kalorinya juga ikut meningkat, begitupun sebaliknya. Karena itu, berat badan dipertahankan secara baik dalam cakupan yang sempit dalam waktu yang lama. Diperkirakan, keseimbangan yang baik ini dipertahankan oleh internal set point atau lipostat, yang dapat mendeteksi jumlah energi yang tersimpan (jaringan adiposa) dan semestinya meregulasi asupan makanan supaya seimbang dengan energi yang dibutuhkan.
	
2.1.5 Resiko Komplikasi Obesitas
Dampak obesitas, meliputi faktor resiko kardiovaskular, sleep apneu, gangguan fungsi hati, masalah ortopedik yang berkaitan dengan obesitas, kelainan kulit serta gangguan psikiatrik. Berikut sejumlah masalah kesehatan yang terkait dengan obesitas, diantaranya mendengkur, sesak napas, nyeri sendi, nyeri punggung, aterosklerosis, kolesterol tinggi, hipertensi, sindrom metabolik, diabetes tipe 2, asma, penyakit asam lambung atau gastroesophageal reflux disease (GERD), apnea tidur, osteoarthritis, penyakit batu empedu, disfungsi ereksi, gangguan menstruasi, komplikasi kehamilan, gangguan ginjal, gangguan hati, kanker usus, kanker rahim, kanker payudara stroke, penyakit jantung.




2.1.6 Penentuan Obesitas
Obesitas di ukur berdasarkan indeks massa tubuh (IMT) seseorang. IMT merupakan indeks sederhana dari tinggi dan berat badan yang biasa digunakan untuk mengklasifikasikan kelebihan berat badan dan obesitas pada orang dewasa. IMT dinyatakan sebagai berat badan dalam kilogram dibagi dengan kuadrat tinggi badan dalam meter (kg/m2). Seseorang dikategorikan kegemukan jika IMT >25 kg/m2 dan obesitas jika IMT>30 kg/m2 (WHO, 2015).  
Rumus menentukan IMT :   
[image: http://josay.org/wp-content/uploads/2018/10/perhitungan.jpg]
Gambar 2.1 Status BMI (Sumber: Mayoclinic)

2.1.7 Terapi
2.1.7.1 Terapi Farmakologi
Saat ini dijumpai banyak pilihan obat dari golongan yang berbeda untuk menurunkan berat badan. Tidak semua obat tersebut terdapat disemua negara termasuk Indonesia. Secara umum farmakoterapi obesitas dibagi atas obat yang bekerja didaerah sentral dan yang bekerja diperifer, sedangkan berdasarkan durasi penggunaannya dibagi atas penggunaan jangka pendek dan penggunaan jangka panjang. Kesemua golongan obat tersebut efektif dalam menurunkan berat badan tetapi akan lebih efektif apabila dikombinasi dengan terapi penrbahan pola hidup yang intensif (Caterson, 2009). 

a. Golongan Agonis Adrenergic
Beberapa obat yang masuk dalam golongan ini adalah symphatomimetics drugs seperti benzethamine, diethylpropion dan phenthermin yang kesemuanya bersifat seperti norephinefrine. Beberapa obat pada golongan ini bekerja dengan mekanisme yang berbeda termasuk menghambat reuptake norephinefrine dari granul sinapnya sehingga mempunyai efek memperlama timbulnya rasa lapar atau pada saat makan menimbulkan rasa kenyang yang cepat (Bray, 2010). Kesemua obat ini diabsorbsi dengan cepat secara oral dan mempunyai waktu paruh yang pendek. Metabolisme obat terjadi dihepar dalam fraksi tidak aktif hingga fase eksresinya. Obat ini diindikasi penggunaannya dalam jangka pendek yang menurut Food Drugs Adminitrasion (FDA) didefinisikan sebagai penggunaan dibawah 12 minggu (Bray, 2010).
Beberapa efek samping yang dapat ditimbulkan dalam penggunaan dibawah 12 minggu antara lain: mulut kering, asthenia, konstipasi dan hipertensi. Kesemua obat ini mempunyai sifat yang kecil untuk terjadinya adiktif walaupun hal tersebut masih dalam kontroversi apabila digunakan dalam jangka 12 minggu. Beberapa kondisi yang menjadi kontra-indikasi pemakaian golongan obat_ ini adalah Congestive Hearth Failurd (CHF), aritmia dan skoke, serta harus sangat hati-hati digunakan pada pasien hipertensi (Bray, 2010).
b. Sibutramine
Obat ini merupakan golongan serotonin-norepinephrine reuptake inhibitor yang dapat bekerja secara sentral dan perifer serta diizinkan oleh FDA dan agensi internasional lain unfuk digunakan dalam jangka panjang. Obat yang semula dikembangkan sebagai antidepresan ini bekerja menekan pusat lapar dan meningkatkan rasa kenyang. Obat ini dimetabolisme di hepar oleh enzim Cytocrome P450 3A4 dan sebagian besar dieksresi melalui gtnjal. 6'1E Sibutramine efektif digunakan dalam dosis 5-15 mg/hari dengan dosis awal biasa diberikan sebesar 10 mg/hari. Dosis biasanya akan ditingkatkan menjadi 15 mghai apabila tidak didapatkan penurunan 1,5 kg dari berat badan awal dalam 4-6 minggu terapi (Mayer, 2009).
Sibutramine dikatakan sangat ditoleransi baik dan efektif sebagai farmakoterapi obesitas tetapi dapat menaikkan tekanan darah (1-3 mmHg) dan menaikkan denyut jantung (4-5 kali/menit ) pada beberapa pasien sehingga dapat menaikJ<an tekanan darah pada pasien normotensi. Terdapat beberapa penelitian yang menilai keamanan sibutramine pada pasien hipertensi mendapatkan bahwa tekanan dar:ah pasien-pasien tersebut biasanya akan terkontrol apabila pemakaiannya dikombinasi dengan antihipertensi golongan Calcium Chanel Blockers (CCB) dengan atau tampa Beta Blockers atau thiazide.Hal menarik lain adalah dijumpai juga kondisi pasien yang tetap dengan hipertensi sebanyak 20 % walaupun penggunaan sibutramine pada pasien normotensi telah dihentikan. Beberapa efek samping lain yang sering dilaporkan adalah : nyeri kepala, mulut kering, insomnia dan konstipasi (Mayer, 2009).
c. Orlistat
Obat ini bekerja menghambat lipase gastrointestinal sehinga dapat menghidrolisis dan menghambat absorbsi trigliserida dari saluran cerna. Obat ini menunjukkan kemampuan dalam menghambat absorbsi lemak hingga 30 % dan kondisi ini bergantung dengan besarnya dosis yang digunakan. Karena penyerapannya yang kurang kedalam sirkulasi sistemik, mernbuat obat ini hanya mempunyai bioavabilitas dibawah 1% serta hampir keseluruhan diekresikan dalam bentuk yang tidak benrbah melalui feces. Orlistate secara umum digunakan dalam dosis 120 mg , tiga kali sehari sebelum makan. Hal penting yang harus diingatkan kepada pasien adalah untuk mengurangi jurnlah asupan lemak dibawah 20 gram setiap makan untuk mencegah efek samping orlistate (Mayer,2009).

2.1.7.2 Terapi Non Farmakologi
a. Diet
Apabila sudah terjadi kelebihan berat badan atau mungkin kegemukan maka disarankan untuk melakukan diet (mengatur asupan makanan). Mengkonsumsi asupan harian yang sesuai, cukup vitamin dan mineral serta banyak mengandung serat yang bermanfaat dalam proses penurunan berat badan. Diet ini membatasi makanan padat energi, seperti kue-kue yang banyak mengandung karbohidrat sederhana dan lemak, serta goreng-gorengan (Budiyanto,2002). Tujuan diet energi rendah kalori adalah untuk mencapai dan mempertahankan status gizi sesuai dengan umur, gender, dan kebutuhan fisik, mencapai IMT normal yaitu 18,5-25 kg/m2, mengurangi asupan energi, sehingga tercapai penurunan berat badan sebanyak 0,5-1 kg/minggu. Pastikan bahwa yang berkurang adalah lemak dengan mengukur tebal lemak lipatan kulit dan lingkar pinggang (Budiyanto, 2002).
b. Aktivitas Fisik
Gerak atau aktivitas jasmani yang disarankan untuk menjaga kebugaran  jasmani bagi anak adalah minimal tiga kali dalam satu Minggu dengan durasi waktu 60-90 menit dengan intensitas sedang. Melalui aktivitas jasmani yang terukur ini diharapkan dapat membantu menjaga kebugaran jasmani dan membantu penyaluran tenaga serta pembakaran lemak sehingga dapat mencegah terjadinya kegemukan (Djoko, 2000).

2.1.7.3 Terapi Pembedahan
Pembedahan juga harus dipertimbangkan pada pasien dengan obesitas parah BMI ≥ 40 kg/m2 atau obesitas moderat BMI ≥ 35 kg/m2 yang dikaitkan dengan masalah kesehatan serius serta kegagalan terapi. Pembedahan untuk penurunan berat badan merupakan restriktif (pembatasan jumlah makanan pada lambung dan memperlambat pengosongan lambung) seperti laparoskopi dengan silikon gastrik, atau restriktif malabsorpsi, seperti Roux-en-Y gastric. Prosedur ini secara umum menghasilkan sekitar 30-35% penurunan berat badan yang dapat dipertahankan sekitar 5 tahun. Prosedur dengan malabsorpsi ini membutuhkan suplement mikronutrient sepanjang hidup (besi, folat, kalsium, vitamin B12, dan vitamin D) dan dikaitkan dengan risiko hiperplasia sel islet dan hipoglikemia (Fauci dkk, 2012).

2.2  Resistensi Insulin
 Resistensi insulin adalah suatu keadaan terjadinya gangguan respon metabolik terhadap kerja insulin, akibatnya untuk kadar glukosa plasma tertentu dibutuhkan kadar insulin yang lebih banyak dari normal untuk mempertahankan keadaan normoglikemik (euglikemik). Daerah utama terjadinya resistensi insulin adalah postreseptor sel target dijaringan otot rangka dan sel hati. Kerusakan reseptor ini menyebabkan kompensasi peningkatan sekresi insulin oleh sel beta, sehingga terjadi hiperinsulinemia pada keadaan puasa maupun postprandial (Krenzt, A.J, 2007). Resistensi Insulin banyak dijumpai pada individu dengan obesitas terutama abdominal obesity, hal ini karena jaringan lemak tersebut kurang sensitif terhadap penghambatan lipolisis hormon insulin sehingga menyebabkan tingginya asupan lemak bebas ke hati dan vena porta. Disamping resistensi insulin keadaan ini juga merangsang terjadinya perlemakan hati. Obesitas dan resistensi insulin termasuk ke dalam komponen sindrom metabolik yang merupakan faktor resiko terjadinya penyakit kardiovaskuler dan diabetes mellitus (Mittal, 2008). 
Resistensi insulin berhubungan dengan peningkatan sensitivitas sel β pankreas dan keadaan hiperinsulinemia merupakan suatu mekanisme kompensasi. Hal ini terjadi karena hipertropi sel β pankreas disebabkan oleh rangsangan radikal bebas dari mitokondria pada awalnya sedangkan akhirnya akan menyebabkan gangguan sekresi hormon insulin melalui percepatan terjadinya apoptosis (Bakker, 2001). Diabetes melitus tipe 2 bukan disebabkan oleh kurangnya sekresi insulin, namunkarena sel sel sasaran insulin gagal atau tidak mampu merespon insulin secara normal.Keadaan ini lazim disebut sebagai “resistensi insulin”. Resistensi insulin banyak terjadi akibat dari obesitas dan kurang nya aktivitas fisik sertapenuaan. Pada penderita diabetes melitus tipe 2 dapat juga terjadi produksi glukosa hepatik yang berlebihan namun tidak terjadi pengrusakan sel-sel B langerhans secara autoimun seperti diabetes melitus tipe 2. Defisiensi fungsi insulin pada penderita diabetes melitus tipe 2 hanya bersifat relatif dan tidak absolut (Fatimah, 2015).

2.2.1 Mekanisme Resistensi Insulin
Mekanisme yang mendasari resistensi insulin ini adalah faktor genetik atau defek primer sel target, autoantibodi terhadap insulin dan degradasi insulin yang berlangsung cepat. Gangguan ini dapat terjadi pada tingkat prereseptor, reseptor, postreseptor dan GLUT.  Insulin resisten dapat ditemukan pada DM tipe 2, obesitas, gangguan toleransi glukosa, dan pada anak yang orang tuanya menderita DM. Diantara penyebab tersebut, obesitas adalah penyebab tersering resitensi insulin, yang diawali dengan berkurangnya jumlah reseptor insulin dan kegagalan reseptor untuk mengaktifkan tirosin kinase. Resistensi insulin ini tidak hanya ditemukan pada obesitas dengan diabetes maupun prediabetes, tetapi juga ditemukan pada obesitas yang relatif euglikemia. Resistensi insulin pada obesitas yang relatif euglikemia tidak berlanjut menjadi DM tipe 2 karena tidak terjadi kelainan sekresi insulin oleh pankreas, sehingga kadar glukosa darah tetap normal walaupun terjadi hiperinsulinemia. Oleh karena  itu, meskipun resistensi insulin adalah faktor risiko  utama terjadinya intoleransi glukosa dan DM tipe 2, mayoritas individu dengan resistensi insulin tidak berlanjut menjadi DM tipe 2 tetapi tetap memiliki risiko tinggi terjadinya aterotrombosis/penyakit kardiovaskular walaupun tanpa disertai dislipidemia (Depres, 1999).
[image: DIABETES (4): PERANAN HORMON | Dahroji on WordPress]
Gambar 2.2 Kadar gluosa, insulin dan glukagon setelah makan
Pada keadaan normal, insulin merangsang transport glukosa dengan mekanisme sebagai berikut. Pada tahap awal, insulin berikatan dengan subunit reseptor tirosin kinase. Saat berikatan ini, insulin mengaktivasi subunit β tirosin kinase. Tirosin kinase yang telah teraktivasi memfosforilasi protein insulin receptor substrates (IRS) pada tirosin dan kemudian akan berikatan dengan subunit p85 dari Phosphatidil Inositol (PI) 3-kinase. Ikatan protein IRS dengan p85 merangsang aktivitas katalitik p110 dari PI 3-kinase. Insulin mendistribusikan PI 3-kinase yang telah teraktivasi ke glucose transporters (GLUT4) intrasel yang mengandung vesikel. PI 3 kinase ini diduga berperan dalam fusi vesikel dengan permukaan sel, sehingga terjadi up-take glukosa dari permukaan sel ke intrasel. PI 3-kinase ini juga berperan dalam merangsang fosforilasi endothelial Nitric Oxide Synthase (eNOS) untuk membentuk NO (Depres, 1999).
Pada obesitas, terjadi kelainan jumlah dan fungsi reseptor insulin. Terjadinya resistensi insulin tidak terlepas dari peran TNF-alpa. Banyaknya jumlah sel lemak menyebabkan sekresi TNF-alpa dan leptin pada sirkulasi lokal meningkat. TNF-alpa mengganggu kerja insulin dengan menghambat pemberian sinyal untuk reseptor insulin atau mengganggu aktivitas reseptor tirosin kinase sehingga IRS tidak terfosforilasi. Fosforilasi IRS yang berkurang menyebabkan IRS tidak akan dapat bereaksi dengan PI 3- kinase. Aktivasi PI 3-kinase yang menurun menyebabkan vesikel pada GLUT4 tidak dapat berfusi dengan permukaan sel dan pembentukan NO berkurang Fusi vesikel dengan permukaan sel tidak terjadi sehingga glukosa tidak dapat masuk ke dalam sel.

2.3  Studi Literatur
Penelitian kepustakaan dan studi pustaka/riset pustaka meski bisa dikatakan mirip akan tetapi berbeda. Studi pustaka adalah istilah lain dari kajian pustaka, tinjauan pustaka, kajian teoritis, landasan teori, telaah pustaka (literature review), dan tinjauan teoritis. Yang dimaksud penelitian kepustakaan adalah penelitian yang dilakukan hanya berdasarkan atas karya tertulis, termasuk hasil penelitian baik yang telah maupun yang belum dipublikasikan (Embun, 2012). Meskipun merupakan sebuah penelitian, penelitian dengan studi literatur tidak harus turun ke lapangan dan bertemu dengan responden. Data-data yang dibutuhkan dalam penelitian dapat diperoleh dari sumber pustaka atau dokumen. Menurut (Zed, 2014), pada riset pustaka (library research), penelusuran pustaka tidak hanya untuk langkah awal menyiapkan kerangka penelitian (research design) akan tetapi sekaligus memanfaatkan sumber-sumber perpustakaan  untuk memperoleh data penelitian.
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BAB III
METODE PENELITIAN
	
3.1  Jenis Penelitian 
Jenis penelitian yang digunakan adalah deskriptif. Penelitian deskriptif adalah salah satu jenis penelitian yang tujuannya untuk menyajikan gambaran lengkap mengenai setting sosial atau dimaksudkan untuk eksplorasi dan klarifikasi mengenai suatu fenomena atau kenyataan sosial, dengan jalan mendeskripsikan sejumlah variabel yang berkenaan dengan masalah dan unit yang diteliti antara fenomena yang diuji. 

3.2  Lokasi dan Waktu Penelitian  
3.2.1 Lokasi Penelitian
Lokasi penelitian dilakukan melalui penelusuran pustaka melalui textbook dalam bentuk e-book, jurnal cetak hasil penelitian, jurnal yang diperoleh dari pangkalan data, karya tulis ilmiah, skripsi, tesis dan disertasi, serta makalah yang dapat dipertanggung jawabkan yang diperoleh secara daring/ online.
  
3.2.2 Waktu Penelitian
	Waktu pelaksanaan penelitian Karya Tulis Ilmiah (KTI) ini berlansung selama 3 bulan, mulai bulan Maret sampai dengan Mei tahun 2020.

3.3  Objek Penelitian 
	Jenis data yang digunakan penulis dalam penelitian ini adalah studi literatur yang diambil dari artikel ilmiah ataupun review artikel yang diperoleh dari jurnal-jurnal yang sudah terindeks google scholar.

3.4  Prosedur Kerja
Menurut Creswell tahapan melakukan studi literatur adalah sebagai berikut:
a. Melakukan penelusuran online melalui pangkalan data google cendikia, berupa layanan pencarian materi-materi pelajaran berupa teks. Menggunakan kata kunci “Obesitas”, “Resistensi Insulin”.


b. 
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c. Data yang diperoleh dari jurnal terbitan 10 tahun terakhir, membahas tentang hubungan obesitas dengan kondisi resistensi insulin.
d. Setelah literatur diperoleh, kemudian mengutip literatur, mengunduh lalu diarsipkan.
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e. Literatur yang sudah diunduh dan diarsipkan kemudian dirangkum berdasarakan literatur yang membahas hubungan obesitas dengan kondisi.


BAB IV
HASIL DAN PEMBAHASAN

4.1 Hasil
Pada  studi  literatur  ini  diperoleh  dua  artikel penelitian  yang  memberikan  gambaran tentang  hubungan obesitas dengan kondisi resistensi insulin. Semua  artikel  yang  diperoleh  merupakan  publikasi yang terakreditasi minimal Nasional dan dipublikasi dalam kurun waktu 10 tahun terakhir (2010-2020). Ringkasan artikel yang digunakan dalam penelitian ini dapat dilihat pada Tabel 4.1 di bawah ini:
	Judul  Artikel
	Author, Tahun dan Jurnal Publikasi
	Metode Penelitian
	Parameter Penelitian
	Kesimpulan

	Artikel I
Resistensi Insulin pada Remaja Stunted Obesity Usia 15-18 Tahun di Kota Semarang
	Ismi Safitri Nuraini, dkk. 2017. Journal of Nutrition College. Vol 6. No 2. 164-171. ISSN : 2337-6236
	Desain penelitian cross sectional dengan jumlah subjek 52 remaja menggunakan metode consecutive sampling. 
	Penelitian pada remaja usia 15 hingga 18 tahun di SMA Kota Semarang dengan persebaran wilayah dibagi menjadi dua wilayah urban dan suburban  yaitu SMAN 1 Semarang dan SMA PGRI 1 Semarang yang mengalami masalah obesitas (Berat badan berlebih).
	Kedua kelompok mempunyai kecenderungan yang sama untuk  mengalami resistensi insulin dengan p=0,22.
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	Artikel 2
Korelasi antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, trigliserida, dan high density lipid dengan resistensi insulin pada penderita obesitas abdominal
	Sherrvy Eva Wijayaningrum, dkk. MEDICINA 2019, Volume 50, Number 1: 101-103 P-ISSN.2540-8313, E-ISSN.2540-8321.
	Penelitian ini menggunakan rancangan cross-sectional study, dimana sampel penderita obesitas sentral dengan jumlah sampel 80 orang.
	Analisis statistik yang digunakan adalah analisis korelasi bivariate dengan uji Spearman’s 
dilanjutkan dengan analisis multivariate regresi linear. Karakteristik sampel didapatkan lelaki26 orang (32,5%) dan perempuan 54 (67,5%) dengan status resisten insulin normal 64 (80%), moderate insulin resisten 9 (11,2%), dan severe insulin resisten 7 (8,8%).
	Didapatkan hubungan bermakna antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, HDL dan trigliserida dengan resistensi insulin. Trigliserida berkorelasi secara independen dengan resistensi insulin pada pasien obesitas abdominal.



Artikel 1 yang dianalisis adalah penelitian dari Ismi Safitri Nuraini, dkk dengan judul Resistensi Insulin pada Remaja Stunted Obesity Usia 15-18 Tahun di Kota Semarang memperoleh hasil skrining dari 2.299 remaja menunjukkan 269 remaja (11,7%) mengalami stunted, 359 remaja (15,6%) mengalami obesitas, 314 remaja (13,7%) mengalami non-stunted obese, dan 45 remaja (2%) mengalami stunted obese. Data skrining awal menunjukkan bahwa prosentase remaja obesitas di daerah urban lebih banyak dari pada daerah suburban. Pada daerah urban ditemukan 2,2% (18 remaja) yang tergolong stunted obese dan 12,2% (73 remaja) tergolong non-stunted obese. Sedangkan pada daerah suburban hanya terdapat 1,8% (27 remaja) tergolong stunted obese dan 14,5% (214 remaja) tergolong non-stunted obese. Gambaran status gizi remaja ditampilkan pada tabel 4.2






	Tabel 4.2 Gambaran Status Gizi pada Populasi Remja

	Status Gizi
	Urban (n=823)
	Suburban (n=1.476)
	Total (n=2.299)

	Underweight
Normal
Stunted
Stunted Obese
Non-Stunted Obese
Total
	37 (4,5%)
582 (70,7%)
86 (10,4%)
18 (2,2%)
100 (12,2%)
823 (100%) 
	111 (7,5%)
941 (63,8%)
183 (12,4%)
27 (1,8%)
214 (14,5%)
1,476 (100%)
	148 (6,4%)
1.523 (66,2%)
269 (11,7%)
45 (2%)
314 (13,7%)
2.299 (100%)

	
	
	
	


Karakteristik subjek terdiri dari usia, jenis kelamin, dan status gizi yang digunakan untuk mendeskripsikan subjek penelitian secara jelas dan sistematis. Sebanyak 21 subjek (40,38%) berusia 15 tahun, 12 subjek (23,07%) berusia 16 tahun, 16 subjek (30,76%) berusia 17 tahun, dan 3 subjek (5,76%) berusia 18 tahun. Terdapat 11,5% subjek stunted obesity berjenis kelamin laki-laki dan 88,46% berjenis kelamin perempuan. Sedangkan subjek penelitian pada kelompok non-stunted obesity sebanyak 65,38% berjenis kelamin laki-laki dan 23,07% berjenis kelamin perempuan. Setelah dilakukan uji Chi-Square pada jenis kelamin subjek ditemukan hasil bahwa terdapat hubungan signifikan antara jenis kelamin dengan kejadian stunted obesity dengan p=0.0001.
	Tabel 4.3 Gambaran Jenis Kelamin berdasarkan Status Gizi Subjek

	Jenis Kelamin
	Status Gizi
	P

	
	Stunted Obes n=26
	Non Stunted Obes n=26
	

	
	n%
	n%
	

	Laki-laki
Perempuan
	3 (11,5%)
23 (88,5%)
	17 (65,4%)
9 (34,6%)
	0,001*

	Total
	26 (100%)
	26 (100%)
	

	
	*Chi-square
	









	Tabel 4.4 Gambaran Nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR berdasarkan Status Gizi Subjek

	Variabel
	Nilai
	Status Gizi
	Total

	
	
	Stunted Obese n=26
n%
	Non-Stunted Obese n=26
n%
	

	GDP


Insulin Puasa


HOMA-IR
	Normal
Sedang

Normal
Sedang

Normal
Sedang
	25 (96,1%)
1 (3,9%)

17 (65,4%)
9 (34,6%)

1 (3,9%)
25 (96,1%)
	26 (100%)
-

15 (57,7%)
11 (42,3%)

1 (3,9%)
25 (96,1%)
	51 (98%)
1 (2%)

32 (61,5%)
20 (38,5%)

2 (3,9%)
50 (96,1%)

	
	
	
	
	



Tabel 4.4 menunjukkan distribusi frekuensi nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR antar kelompok yang telah dibagi dalam beberapa kategori. Pada masing-masing kelompok hanya terdapat 3,88% (satu subjek) yang memiliki nilai HOMA-IR dalam ambang batas normal. Tabel 4.5 menunjukkan uji perbedaan rerata nilai HOMA-IR stunted obese sebesar 5,37±4.86 dan non-stunted obese sebesar 4,99±2.02 dengan  p=0,22 yang berarti terdapat perbedaan rerata nilai HOMA-IR antara kelompok stunted obese dan non-stunted obese, namun secara statistik frtidak bermakna. Uji korelasi dilakukan untuk melihat hubungan data GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR dengan data antropometri. 

	Tabel 4.5 Nilai Minimum, Maksimum , dan Rerata Nilai GDP, Insulin Puasa, dan HOMA-IR

	Karakteristik
	Stunted Obese n=26
	Non Stunted Obese n=26
	p

	
	Mean±SD
	Median (Min-Maks)
	Mean±SD
	Median (Min-Maks)
	

	GDP (mg/dL)

Insulin Puasa
(µU/L)
HOMA-IR
	84,81±7,64

25,67±2,27

5,37±4,86
	84 (72-109)

18,85 (6,53-92,43)

3,89(1,35-19,66)
	86,65±5,91

23,29±9,21

4,99±2,02
	87,5 (73-96)

23,22 (4,07-41,68)

5 (0,87-8,72)
	0,33

0,3

0,22

	
	
	
	
	
	



Hasil ditemukan kejadian resistensi insulin pada kedua kelompok sama besar yaitu 96,1%. Rerata nilai HOMA-IR pada remaja stunted obesity sebesar 5,37±4.86 dan non-stunted obese sebesar 4,99±2.02, tetapi secara statistik tidak terbukti bemakna (p=0,22). 
Artikel 2 yang digunakan dalam penelitian ini adalah penelitian yang dilakukan oleh Sherrvy Eva Wijayaningrum, dkk dengan judul “Korelasi antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, trigliserida, dan high density lipid dengan resistensi insulin pada penderita obesitas abdominal” memperoleh sampel dengan teknik simple random sampling dari populasi terjangkau penelitian yang datang untuk pemeriksaan kesehatan di Laboratorium Klinik Prodia Denpasar dan Singaraja. Populasi terjangkau adalah penderita dengan Ob-Ab usia 30-60 tahun yang memenuhi kriteria inklusi dan eksklusi dipilih sebagai sampel penelitian sehingga memenuhi jumlah sampel yang diperlukan. Kriteria inklusi meliputi lelakiumur 30-60 tahun dan wanita umur 30 tahun sampai belum mengalami menopause dengan obesitas abdominal (lingkar perut untuk lelaki ≥ 90 cm dan wanita ≥ 80 cm). Kriteria eksklusi meliputi adanya penyakit organ seperti penyakit jantung koroner, gagal jantung, gagal ginjal, penyakit hati akut maupun kronis, penyakit paru obstruktif menahun, penyakit kelenjar tiroid, tidak menderita penyakit peradangan akut maupun kronis, menderita DM, hipertensi, penyakit keganasan, telah mengalami menopause. Keseluruhan data yang terkumpul dianalisis secara deskriptif dan uji statistik yang digunakan adalah analisis korelasi bivariate dengan uji Spearman’s dilanjutkan dengan analisis multivariate regresi linear. 






	Tabel 4.6 Distribus karakteristik

	Karakteristik
	Frekuesi (N=80)
	%

	Jenis Kelamin
	
	

	    Laki-laki
	26
	32,5

	    Perempuan
	54
	67,5

	Status Insulin
	
	

	    Normal (<3)
	64
	80

	    Moderate (antara 3  dan 5)
	9
	11,2

	    Severe (>5)
	7
	8,8

	
	Median
	Minimum-Maksimum

	Umur
	40,54
	22-60

	     Tinggi Badan (m)
	1,61
	1,44-1,84

	      Berat Badan (kg)
	80,52
	55-120

	      BMI (kg/m2)
	30,88
	24,22-42,52

	      Lingkar Perut (cm)
	100,53
	100-160

	Tekanan Darah
	
	

	      Sistolik 
	119,2
	100-160

	      Diastolik 
	79
	60-100

	      Gula Darah Puasa
	84,96
	56-157

	       HDL
	47,51
	28-71

	       Trigliserida
	137,91
	34-416

	       HOMA-IR
	2,34
	0,42-10,73

	
	
	


Karakteristik sampel didapatkan lelaki 26 orang (32,5%) dan perempuan 54 (67,5%) dengan rerata umur adalah 40,54 dengan range 22-60 tahun. Pada penelitian didapatkan status resisten insulin normal 64 (80%), moderate insulin resisten 9 (11,2%), dan severe insulin resisten 7 (8,8%). Analisis data dengan korelasi Spearman didapatkan korelasi negatif yang signifikan antara jenis kelamin (r = -0,290, p<0,05) dan HDL ( r = -0,288, p<0,05) dengan HOMA-IR dan korelasi positif yang signifikan dengan lingkar perut (r = 0,309, p<0,05), tekanan darah sistolik (r = 0,302, p<0,05), tekanan darah diastolik  r = 0,227, p<0,05), gula darah puasa (r = 0,441, p<0,05) dan trigliserida (r = 0,518, p<0,05) dengan HOMA-IR. Analisis data dengan multivariate regresi linear didapatkan hanya trigliserida yang secara signifikan berkorelasi secara independen dengan resistensi insulin (r = 0,008, p<0,05).
	Tabel 4.7 Hasil Analisis Korelasi Bivariate Uji Spearman’s Lingkar Perut, Tekanan Darah Sistolik, Tekanan Darah Diastolik, Gula darah Puasa, HDL dan Trigliserida

	Variabel
	Koefisien Korelasi
	P Value

	Jenis Kelamin
	-0,290
	<0,05

	Lingkar Perut
	0,309
	<0,05

	TD sistolik
	0,302
	<0,05

	TD diastolik
	0,227
	<0,05

	Gula Darah Puasa
	0,441
	<0,05

	HDL
	-0,228
	<0,05

	Trigliserida
	0,518
	<0,005

	
	
	



	Tabel 4.8 Hasil Analisis Multivariat Regresi Linear Lingkar Perut, Tekanan Darah Sistolik, Tekanan Darah Diastolik, Gula darah Puasa, HDL dan Trigliserida

	Variabel
	Koefisien
	Koefisien Korelasi
	P

	Konstanta
	-10,272
	
	0,017

	Lingkar Perut
	0,052
	0,241
	0,056

	TD sistolik
	0,018
	0,103
	0,592

	TD diastolik
	0,034
	0,138
	0,470

	Gula Darah Puasa
	0,015
	0,122
	0,281

	HDL
	0,007
	0,029
	0,813

	Trigliserida
	0,008
	0,267
	0,036

	
	
	
	



4.2  Pembahasan
Obesitas merupakan akumulasi lemak yang berlebihan karena adanya ketidakseimbangan masukan dan pengeluaran makanan dan dapat menyebabkan berbagai macam masalah kesehatan. Pada obesitas, resistensi tubuh terhadap insulin akan berkembang. Berkembangnya resistensi insulin ditandai dengan berkurangnya kemampuan pengambilan glukosa pada lemak dan otot. Kelainan tersebut merupakan faktor yang mendasari penyakit diabetes mellitus tipe 2. Kejadian obesitas  dapat  dipengaruhi  oleh  berbagai  macam  faktor.  Faktor  genetik cukup berperan dalam terjadinya obesitas. Orangtua yang memiliki obesitas cenderung memiliki anak yang obesitas juga. Dalam hal ini, gen orangtua dapat menentukan dan mempengaruhi jumlah unsur sel lemak dalam tubuh anak. Pola makan berlebihan dan pengaruh emosional juga dapat mempengaruhi terjadinya obesitas. Faktor terpenting yaitu kurangnya aktivitas fisik yang dilakukan. Aktivitas fisik rutin penting dalam membantu metabolisme normal tubuh yang secara tidak langsung mampu mencegah terjadinya keadaan patologis terkait obesitas. Stunted obesity merupakan masalah gizi yang masih belum banyak mendapat perhatian. Stunted obesity adalah keadaan gizi seseorang yang memiliki tubuh pendek dan obesitas. Stunted obesity erat kaitannya dengan berbagai penyakit terutama penyakit degeneratif dan penyakit tidak menular lainnya. Hal ini dapat terjadi karena anak stunted memiliki gangguan sistem endokrin yang menyebabkan kecepatan oksidasi lemak yang lebih rendah sehingga lemak yang tidak teroksidasi harus disimpan sebagai cadangan dan pada akhirnya akan menumpuk
 Berdasarkan penelitian yang dilakukan oleh Ismi Safitri Nuraini, dkk dengan judul “Resistensi Insulin pada Remaja Stunted Obesity Usia 15-18 Tahun di Kota Semarang” meneliti tentang efek stunting yang telah mengalami catch up growth pada kejadian resistensi insulin pada remaja. Kelompok kasus terdiri dari subjek stunted yang telah mengalami catch up growth dan pada kelompok kontrol terdiri dari subjek non-stunted obese. Individu stunted cenderung memiliki gangguan pada metabolisme glukosa terutama dikarenakan oleh resistensi insulin dan berisiko mengalami sindrom metabolik seperti DM Tipe 2, penyakit kardiovaskular, dan dislipidemia. Berdasarkan hasil penelitian menunjukkan terdapat perbedaan rerata nilai HOMA-IR antara remaja stunted obese dan non-stunted obese walaupun tidak bermakna secara statistik. Kelompok stunted obese mempunyai rerata nilai HOMA-IR sebesar 5.37±4.86 dan non-stunted obese sebesar 4,99±2.02 dengan p=0,22. Masing-masing kelompok hanya terdapat 3,8% (satu subjek) yang masih memiliki nilai HOMA-IR dalam batas normal. Ditemukan pula subjek yang memiliki nilai HOMA-IR sebesar 19,66 pada kelompok stunted obese sehingga remaja stunted obese lebih mudah mengalami resistensi insulin. Dari 52 subjek penelitian hanya terdapat dua subjek yang masih memiliki nilai HOMA-IR normal, 32 subjek memiliki kadar Insulin Puasa normal dan 52 subjek memiliki kadar GDP normal. Hanya terdapat satu subjek pada kelompok stunted obese yang memiliki kadar GDP yang tergolong sedang. Pada penelitian ini menunjukkan rata-rata resistensi insulin pada kelompok stunted obese lebih tinggi daripada kelompok non-stunted obese dan pada kelompok stunted obese ditemukan subjek yang memiliki nilai HOMA-IR sebesar 19,66 yang sejalan dengan beberapa penelitian yang telah dilakukan sebelumnya ditemukan beberapa penyebab terjadinya resistensi insulin pada individu stunted.  Penurunan sensitivitas insulin ini merangsang sel-sel untuk menghasilkan insulin dalam jumlah banyak untuk menyeimbangkan kadar glukosa dalam tubuh dan lama-kelamaan akan terjadi kelelahan pada sel β pankreas. 
Pada penelitian yang dilakukan oleh Sherrvy Eva Wijayaningrum, dkk dengan judul “Korelasi antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, trigliserida, dan high density lipid dengan resistensi insulin pada penderita obesitas abdominal” didapatkan karakteristik sampel lelaki 26 orang (32,5%) dan perempuan 54 (67,5%) dengan status resisten insulin normal 64 (80%), moderate insulin resisten 9 (11,2%), dan severe insulin resisten 7 (8,8%). Hanya sebagian kecil dari sampel kami, penderita obesitas abdominal yang mengalami resistensi insulin. Hal ini menunjukkan banyak faktor-faktor yang mempengaruhi terjadinya resistensi insulin. Berdasarkan hasil uji statistik pada penelitian kami, didapatkan hubungan bermakna antara lingkar perut, tekanan darah, gula darah puasa, HDL dan trigliserida dengan resistensi insulin (p<0,05) dan dengan analisis multivariate regresi linear didapatkan trigliserida berkorelasi secara independen dengan resistensi insulin (r=0,008, p<0,05). Hal tersebut menunjukkan bahwa trigliserida tetap signifikan berkorelasi dengan resistensi insulin. Tetapi terdapat perbedaan yang bermakana pada indeks lingkar pinggang trigliserida antara kelompok stunted obesity dan non stunted obesity, dimana indeks lingkar pinggang trigliserida pada stunted obesity lebih tinggi dibanding stunted non obesity.   
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BAB V
KESIMPULAN DAN SARAN
5.1  Kesimpulan
Berdasarkan penelitian yang telah dilakukan, dapat ditarik kesimpulan sebagai berikut:
a. Kondisi obesitas berpotensi mengakibatkan kondisi resistensi insulin.
b. Akumulasi lemak dalam tubuh yang berlebihan dapat beresiko terjadinya peningkatan kadar trigliserida (hipertrigliseridemia), tingginya pelepasan trigliserida dalam darah maka mengakibatkan resistensi insulin. 
5.2  Saran
Dilakukannya edukasi tentang pentingnya menjaga berat badan ideal dan mencapai tinggi badan optimal. Khususnya untuk penderita stunted dan obesitas disarankan untuk mengatur pola makan dan aktifitas fisik sehingga dapat mengurangi risiko resistensi insulin dan trigliserida tinggi.
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ABSTRACT

Background: Stunted obesity is @ neglected nutritional problem, eventhough it is related o several degenerative and
non-communicable diseases. Adolescents with stuned obesity has higher glucose and insulinlevel than adolescents with
stunied non-obesiy. They also tend 1o wndergo insulin resisance and disfunction of pancreatic beta cell. Insulin
resstance is included in cliical manifestation of metabolic syndrome in adolescents. The aim of this studs i 1o analyze
the diffrent of nsulin resistance between tunted obese and non-stuted obese adolescent,

Methods: This study was performed n adolescents aged 15 to 18 years in Semarans vith the spread of th teritory is
divided into two areas, urban and suburban. This was a crosesectional study of 52 adolescent subjects taken
consecutivel from those schools. Insuln resisance level was measured with homeostasis model asessment insulin
resistance (HOMA-IR). Th difference of HOMA-IR was analyzed by Mann Whimey test

‘Resulis: Insuli reisiance in boh category hasthe same perceniage (96.17%). Mean of HOMA-IR level i sunied obesiry
roup (5.37:4,86) wwas higher than non-stunted obese (4,99:2,02), with p=0,22. There i subject i sunted obese group
who has HOMA-1R level 19,66

Conclusions: Both group has same trend of nsulin resstance with p=0.22.

Keywords: stunted obese. non-stunted obese, fasting blood glucose. asting blood insuln,insulin resistance

ABSTRAK

Latar Belakang: Stunted obesity merupakan masalah gici vang masih belum banyak mendapat perhatian walaupun
terkait demgan berbagai pensait degeneratif dan penyait idak menular lainnya. Remaja stunted obesity memilii Kadar.
lkosa, Kadar insulin, resisiensi insulin yang,Iebi tinggi, dan menurunnya fungsi self pankreas dari pada remaja
stuned non-obese. Resistensiinsulin merupakan salab sat krieria Kinis sindrom metabolk yang telah banyale muncul
sefak usa remaja. Tujuan dari peenlitan ini adalah menganilsi perbedaan resistensi insulin antar kelompok: stunted
obese dan non-stunted obese.

Metode: Penclitian pada remaja usia 15 hingga 18 tahun di SMA Kota Semarang dengan persebaran wilayah dibagi
menjacdi dua willyah vaita urban dan suburban. Desain penelitian cross sectional dengan jumlah subjek 52 remaja
menggunakan metode consecutve sampling. Nilai resistensi insulin didaparkan berdasarkan hasil perhitungan
homeostas model assessment insulin resistance (HOMA-R). Perbedaan nilai HOMA-IR dianalisis menggunakan wi
Man Whitney

‘Hasi: Ditemukan kejadian resstensiinsulin pada kedua kelompol sama besar yaitu 96,17%. Rerata ilai HOMA-IR pada
remaja stunted obesitysebesar 5.37:4.86 dan non-stunted obese sebesar 49952.02, tetapi secara staistik tdak terbukti
bemalna (p=0.22).

Kesimpulan: Kedua Kelompok mempunyai Kecenderungan yang. sama untuk
022,

‘Kata Kunci: suted obese, non-stunted obese, GDP, insulin puasa, resistensiinsulin

mengalani. resistensi insulin dengan

PENDAHULUAN

Indonesia saat ini berada dalam fenomena
double burden masalah gizi remaja dengan jumlah
populasisepertiga penduduk. Menurut data Riskesdas
2013, pada_remaia berusia 16-18 ahun texdapat
31,4% remaja pendek dengan 7.5% tergolong sangat
pendek dan 239% pendek’. Sedangkan prevlensi
remaja gemuk mencapai 7.3% yang terdiri dari 5.7%
gemuk dan 1.6% obesitas. Prevalensi remaja gemuk
mengalami peningkatan lebih dari lima.kali lipat
selama tiga tahun dari 1.4% pada tshun 2010 menjadi
7,3% pada tahun 2013'. Prevalensi remaja pendek
Jawa Tengah scbesar 26,3% (4.9% sangat pendek dan
21.4% pende k) dan prevalensi remaja gemuk sebesar

7,1% (5.4% gemuk dan 1.7% obesitas), dan Kota
Semarang memiliki prevalensi remaja _obesitas
sebanyak 3,3%, dua kali lipat dari pada prevalensi
nasional’. Oleh karena itu, permasalah gizi stunted
dan obesitas pada remaja merupakan hal utama yang
harus diperhatikan.

Stunted obesity merupakan masalah gizi yang
masih belum banyak mendapat perhatian. Snurred
obesity adalah keadaan gizi seseorang yang memiliki
twbuh pendek dan obesitas. Beberapa penelitian
tentang prevalensi stunted obesiry telah dilakukan di
berbagai negara. Tahun 2000, jumlah ansk yang
menderita stunted obesity di negara-negara Ameril
Latin sebesar 13.7%". Brazil pada tahun 2003
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terdapat 22.6% penduduk stunted dan 30% diantara
tergolong overweight dan obesias*

Sunted _obesity erat Kaitannya dengan
R s P Ayl = v

SMA yang berada pada daerah suburban yaitu SMAN
12 Semarang dan MA NU Nurul Huda Tugu. Kriteria
inklusi dari peneliian ini adalah remaja usia 15-18
abun vane mencalami ohesitas denean indikator
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PENDAHULUAN

Obesitas merupakan masslsh keschatan yang pent-
ing Karena berhubungan erat dengan metabolisme
Adanya peningkatan prevalensi obesita pada scbi.-
gion besar negara di dnia akbir-akhi ini, telsh
menjadikan obesitas schagai masalh kes

slobsl dan WHO mendefinsikan sebagsi epidemi
global™ Pengukuran lingkar perut merupakan
jumlah total skumulasi lemak sbdominal dan

hatan

berat badan? Pengukuran lingkar perut diyakini
menjadi indikator Kins terbaik obestasabdominl,
dibandinglan dengan IMT yang merupskan ukuran
radisional dari obesitas keseluruban.®

Resistensi

Insulin. secara baku emas diokar

dengan hyperinsulinemic uglycemic camp, namun

cara ni tidak prakis, sehingga digunakan metode

s bubungan erat dengan kelsinan homea-

ang ditemukan diantara penderita obesi-
tas shdominal* Lingkar perut beshubungan crst
dengan sdipositas visersl, teah terbuki lebih skif
secara metabolisme dibandingkan faingan adiposa
lainnya Ukuran lingkar perut ki dari 102 cm
itk pria dan 88 cm wntuk wanita meningkatkan

sisko terjadinys penyakityang berhubungan dengan

30-60 tahun yang memenubi keltria inklusi dan
chaklust dipilih scbagai sampel penclitian sehingga
memen jumlah sampelyangdiperlukan Kriteria
inklusimelputi elakiumar 30-60 tahun dan wanita
umur 30 tahun sampai belum mengalami meno-
pause dengan obesitas abdominal (ingkar perut

untuk elaki 90 cm dan wanita = 80 cm). Krieria
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PELAKSANAAN PENELITIAN BIDANG KESEHATAN
Nomor: 01)60/KEPK/POLTEKKES KEMENKES MEDAN 2020

Yang bertanda tangan di bawah ini, Ketua Komisi Etik Penelitian Kesehatan Politeknik Kueluun
Kemenkes Medan, setelah dilaksanakan pembahasan dan penilaian usulan penelitian yang
berjudul:

“Studi Literatur Hubungan Obesitas Dengan Kondisi Resistensi Insulin”

Yang menggunakan manusia dan hewan sebagai subjek penelitian dengan ketua Pelaksana/
Peneliti Utama : Alvina
Dari Institusi  : Jurusan D-111 Farmasi Politeknik Kesehatan Kemenkes Medan

Dapat disetujui pelaksanaannya dengan syarat :

Tidak bertentangan dengan nilai — nilai kemanusiaan dan kode etik penelitian kesehatan
Melaporkan jika ada amandemen protokol penelitian.

Melaporkan penyimpangan/ pelanggaran terhadap protokol penelitian.

Melaporkan secara periodik perkembangan penelitian dan laporan akhir.

Melaporkan kejadian yang tidak diinginkan.

Persetujuan ini berlaku sejak tanggal ditetapkan sampai dengan batas waktu pelaksanaan penelitian
seperti tertera dalam protokol dengan masa berlaku maksimal selama 1 (satu) tahun.

Medan, Agustus 2020
Komisi Etik Penelitian Kesehatan
Kemenkes Medan

raidah Nasution,M.Kes
NIP. 196101101989102001
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