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Abstrak 

Diabetes melitus merupakan suatu penyakit degeneratif yang menyebabkan peningkatan kadar gula darah yang tinggi di 

dalam tubuh. Obesitas  merupakan salah satu faktor predisposisi terjadinya diabetes mellitus  tipe II  pada dewasa muda. 
Obesi tas dapat menimbulkan resis tensi insulin melalui peningkatan produksi asam lemak bebas . Tujuan penelitian ini 

adalah mengetahui perbedaan rerata kadar gula darah sewaktu pada obesi tas general dan obesitas sentral pegawai laki -
laki  dewasa di  lingkungan Universitas  Lampung tahun 2016. Penelitian ini  menggunakan metode analitik observasional 
dengan pendekatan cross sectional. Peneli tian dilakukan pada bulan September–November 2016. Sampel dalam 

penelitian adalah pegawai  laki –laki dewasa di  lingkungan Universi tas Lampung sebanyak 79 responden. Sampel diambil 
dengan teknik purposive sampling. Penelitian dilakukan uji s tatistik menggunakan uji  T tidak berpasangan. Hasil peneli tian 
menunjukan responden rata –rata pada kelompok usia dewasa akhir (67,1%) dan responden terbanyak menderi ta 
obesitas sentral (55,7%). Rerata nilai kadar glukosa darah sewaktu pada penderi ta obesitas sentral sebesar 126,02 mg/dl 
dan pada penderi ta obesitas general sebesar 111,66 mg/dl  dengan selisih sebesar 14,36 mg/dl . Hasil uji T perbedaan 
kadar glukosa darah sewaktu pada obesi tas general dengan obesitas sentral dengan nilai p = 0,009. Kadar glukosa darah 
sewaktu lebih tinggi pada kelompok obesitas sentral dibandingkan dengan kelompok obesitas general.  
 
Kata Kunci: glukosa darah sewaktu, obesitas general, obesitas sentral 
 
 

The Difference of Random Blood Glucose Level between General Obesity 
and Central Obesity in Male Employees of Universitas Lampung  

 
Abstract 

Diabetes  mellitus  is  a degenerative disease causes  enhancement in high blood glucose levels  in the body. Obesi ty is  a 

predisposing factor of type II  diabetes mellitus in young adults . Obesity can lead to insulin resistance through increased 
production of free fatty acids . The research objective to determine the di fference of random blood glucose level between 
general  obesi ty and central  obesity in male employees  at the Universi ty of Lampung.  This s tudy uses observational 

analytic method with cross sectional approach. Research conducted in September-October 2016. The sample was the 
male empl oyees at the University of Lampung 79 respondents . Samples were taken with purposive sampling technique. 
The research used unpaired t tes t. The results  showed the average respondent at the end of the adult age group (67.1%) 
and most respondents  had central obesity (55.7%). The mean value of blood glucose levels in patients  with central 
obesity as  much  as  126.02 mg/dl  and with general obesi ty 111.66 mg/dl with a  difference of 14.36 mg/dl . T test results  a 

di fference in blood glucose levels in bot grups with p = 0.009. Random blood glucose levels is higher in the group of 
centra l obesity than the group of general obesity. 
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Pendahuluan 
Diabetes melitus merupakan suatu 

penyakit degeneratif yang menyebabkan 
peningkatan kadar gula darah yang tinggi di 
dalam tubuh.1 Menurut data World Health 
Organization (WHO), Indonesia menempati 

urutan ke-7 di dunia sebagai negara dengan 
jumlah penderita diabetes melitus terbanyak 
setelah India, China, Amerika Serikat, Uni 
Soviet, Jepang dan Brazil. Jumlah penderita 
diabetes melitus di Indonesia mencapai 5 juta 
dengan peningkatan sebanyak 230 ribu 



Uliana Nur Melin dan Khairun Nisa| Perbedaan Rerata  Kadar Glukosa  Darah Sewaktu pada  Obesitas  General dan Obesitas 

Sentra l pada Pegawai Laki –Laki Dewasa dengan Obesitas di Lingkungan Universitas Lampung 

 

 

J Agromedicine Unila | Volume 5 | Nomor 2 | Desember  2018|  575 

penderita pada tahun 1995. Internasional 
Diabetes Federation (IDF) memperkirakan 
jumlah penderita diabetes melitus di 
Indonesia meningkat dua kali lipat dari 
2.598.000 pada tahun 2003 menjadi diabetes 
melitus 5.210.000 penderita pada tahun 2025. 
WHO memastikan peningkatan pada 
penderita diabetes mellitus terutama tipe II 
paling banyak dialami oleh negara–negara 
berkembang termasuk Indonesia.2  

Hasil Riset Kesehatan Dasar menyatakan 
prevalensi DM di Indonesia berdasarkan 
diagnosis dan gejala pada tahun 2010 adalah 
sebesar 1,1% dan meningkat pada tahun 2013 
sebesar2.1%.3 Lampung menjadi salah satu 
provinsi dari 13 provinsi yang mempunyai 
prevalensi diabetes mellitus di atas prevalensi 
nasional, yaitu Nanggroe Aceh Darussalam, 
Riau, Lampung, Bangka Belitung, DKI Jakarta, 
Jawa Tengah, Jawa Timur, Banten, Kalimantan 
Barat, Kalimantan Timur, Sulawesi Utara, 
Gorontalo dan Maluku Utara. Hal ini juga 
terlihat dari angka kejadian diabetes mellitus 
di provinsi Lampung untuk rawat jalan pada 
tahun 2009 mencapai 365 orang dan 
mengalami peningkatan pada tahun 2010 
sejumlah 1103 orang .4,29 

Obesitas merupakan salah satu faktor 
predisposisi terjadinya diabetes mellitus tipe II 
pada dewasa muda, kegemukan atau obesitas 
ini didefinisikan sebagai kelebihan lemak atau 
jaringan adiposa di dalam tubuh. Obesitas 
telah menjadi masalah global di seluruh 
dunia.5 Pada tahun 2012 WHO mengatakan 
obesitas sebagai worldwide epidemic yang 
angka kejadiannya terus meningkat. Angka 
obesitas meningkat dua kali lipat sejak tahun 
1980 di seluruh dunia. Pada tahun 2008 lebih 
dari 1,4 milyar penduduk dewasa (20 tahun ke 
atas) yaitu 200 juta laki-laki dan sekitar 300 
juta perempuan ialah obesitas.6  

Data Riset Kesehatan Dasar tahun 2007, 
prevalensi obesitas umum secara nasional 
pada penduduk dewasa adalah 19,1% dan 
terdapat 14 provinsi yang memiliki prevalensi 
obesitas umum di atas angka prevalensi 
nasional. Pada tahun 2010 prevalensi obesitas 
umum penduduk dewasa di Indonesia 
didapatkan meningkat berdasarkan data 
Riskesdas tahun 2010 menjadi 21,7% dengan 
11,7% ialah obesitas umum. Prevalensi 
nasional obesitas umum (usia >15 tahun) di 
Indonesia diperkirakan sebesar 19,1% (8,8% 

overweight dan 10,3% obesitas) dan 
prevalensi obesitas sentral sebesar 18,8%.3 
Prevalensi obesitas secara umum di Lampung 
sebesar 13 persen pada laki–laki dan 25 
persen pada perempuan.3 

Sekitar 89-90% dari penderita diabetes 
melitus tipe II mempunyai berat badan lebih 
atau obesitas. Menurut NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Survey) III 
menyebutkan bahwa kurang lebih 12% orang 
dengan IMT>23 kg/m2 menderita diabetes tipe 
II. Laporan terbaru dari WHO dan 
International Obesity Task Force 2007 
mengindikasikan sekitar 58% kasus diabetes 
terkait dengan IMT di atas 21 kg/m2 

sedangkan tahun 2007 dan 2009 tercacat 1,5 
juta orang dewasa mengalami masalah berat 
badan atau obesitas.7 

Obesitas telah diperkirakan bertanggung 
jawab dalam 65-80% kasus baru diabetes 
melitus tipe II. Diabetes melitus tipe II yang 
terjadi pada sebagian besar kelompok 
obesitas ini merupakan dampak dari resistensi 
insulin yang terjadi beberapa dekade 
sebelumnya. Resistensi insulin pada kelompok 
obesitas mengakibatkan penurunan kerja 
insulin pada jaringan sasaran sehingga 
menyebabkan glukosa sulit memasuki sel. 
Keadaan seperti ini berakhir pada peningkatan 
kadar glukosa dalam darah. Obesitas dapat 
menimbulkan resistensi insulin melalui 
peningkatan produksi asam lemak bebas. 
Asam lemak bebas yang terakumulasi di 
jaringan akan menginduksi resistensi insulin 
terutama pada hati dan otot.8 

Mekanisme induksi resistensi insulin oleh 
asam lemak ini terjadi akibat kompetisi asam 
lemak dan glukosa untuk berikatan dengan 
reseptor insulin. Teori baru mengenai 
resistensi insulin yang diinduksi oleh asam 
lemak menyebutkan bahwa akumulasi asam 
lemak dan metabolitnya di dalam sel akan 
menyebabkan aktivasi jalur serin/threonin 
kinase. Aktivasi jalur ini menyebabkan 
fosforilasi pada gugus serin dari kompleks IRS, 
sehingga fosforilasi dari gugus tironin seperti 
pada mekanisme kerja insulin yang normal 
akan terhambat. Hambatan pada fosforilasi 
gugus tironin kompleks IRS ini menyebabkan 
tidak teraktivasi jalur PI3 kinase dan 
menyebabkan glukosa tetap berada di 
ekstrasel.8 
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Hasil penelitian ini sebelumnya di Padang 
didapatkan bahwa sebagian besar masyarakat 
yang berusia 35-60 tahun memiliki kadar gula 
darah puasa kriteria DM (≥100 mg/dl). 
Tingginya kadar glukosa darah dapat 
disebabkan oleh berbagai faktor salah satunya 
ialah obesitas. Hal ini sesuai dengan teori yang 
dikatakan oleh Clare-Salzler,bahwa obesitas 
adalah salah satu faktor resiko lingkungan 
yang penting dalam pathogenesis diabetes 
melitustipe II.9,10 

Obesitas cenderung meningkat pada 
populasi dewasa. Sekitar 80–90% kasus 
obesitas diperkirakan ditemukan pada rentang 
usia dewasa. Bila dilihat menurut jenis 
pekerjaan, Pegawai Negeri Sipil (PNS) 
menempati urutan pertama karakterisitik 
penderita obesitas dengan prevalensi tertinggi 
sebesar 27,3%, ABRI 26,4% dan wiraswasta 
sebesar 26,5%. Hasil penelitian menemukan 
bahwa obesitas abdominal 33% lebih banyak 
pada laki–laki yang memiliki pekerjaan 
sedentarian (profesional, manajer, tata usaha) 
dan hanya 6% pada mereka yang memiliki 
pekerjaan aktif yang tinggi (petani, nelayan, 
tukang kayu).11 

Berdasarkan latar belakang di atas, maka 
peneliti tertarik untuk melakukan penelitian 
dengan judul “Perbedaan Rerata Kadar 
Glukosa Darah Puasa pada Obesitas General 
dan Obesitas Sentral Laki-Laki Dewasa 
Pegawai di Lingkungan Universitas Lampung 
Tahun 2016.” 

 
METODE  

Penelitian ini menggunakan metode 
analitik observasional dengan pendekatan 
cross sectional. Penelitian analitik bertujuan 
untuk mengetahui perbedaan kadar glukosa 
darah sewaktu antara obesitas general dengan 
obesitas sentral pada pegawai laki-laki dewasa 
dengan obesitas di lingkungan Universitas 
Lampung. Populasi yang digunakan penelitian 
ini adalah pegawai laki – laki dewasa dengan 
obesitas di lingkungan Universitas Lampung. 
Sedangkan jumlah sampel penelitian ini 
berjumlah 79 responden dengan teknik 
pengambilan sampel secara purposive 
sampling. 

Kriteria inklusi pada penelitian adalah 
orang-orang obesitas, responden laki-laki yang 
berada di sekitar Universitas Lampung dengan 
usia 35-55 tahun, memenuhi kriteria obesitas 
(IMT>25kg/m2) dan bersedia mengikuti 

prosedur penelitian dan menanda tangani 
informed consent. Sedangkan kriteria eksklusi 
antara lain memiliki riwayat penyakit diabetes 
mellitus, sedang mengkonsumsi obat yang 
mempengaruhi kadar glukosa darah 
(metformin, glibenclamid), obat diet 
(mazindol, sibutramin, fentermin, orlistat), 
kortikosteroid (dexametason, metil 
prednisolon, prednison), sedang menjalani 
program diet tertentu, memiliki kebiasaan 
minum alkohol dan terdapat tumor di sekitar 
pinggang dan panggul. 

Variabel obesitas dibagi menjadi obesitas 
sentral dengan general. Obesitas sentral 
dilihat berdasarkan nilai rasio lingkar perut 
panggul (RLPP), sedangkan obesitas general 
dilihat dari indeks massa tubuh (IMT). 
Pengukuran antropometri lingkar perut 
dilakukan dengan mengukur keliling perut 
melalui pertengahan krista iliaka dengn tulang 
iga terbawah secara horizontal dan lingkar 
panggul mengukur di melalui pertengahan 
spina iliaca anterior superior secara 
horizontal. Obesitas sentral didefinisikan bila 
RLPP lebih dari 0,90 pada laki-laki. Indeks 
massa tubuh (IMT) diukur dengan 
menggunakan rumus berat badan dalam 
satuan kilogram dibagi dengan kuadrat tinggi 
badan dalam satuan meter. Obesitas general 
didefinisikan dengan IMT lebih dari 24,9 
kg/m2. Variabel kadar glukosa darah dilakukan 
dengan pengambilan darah kapiler yang 
kemudian dilihat menggunakan glukosa. Uji 
bivariat pada penelitian ini menggunakan uji 
statistik T test. 

 
HASIL  

Penelitian yang dilakukan di Universitas 
Lampung selama bulan September-Oktober 
2016 didapatkan subyek penelitian sebesar 79 
responden. Semua responden penelitian 
berusia rata–rata 42,5 tahun tahun dan usia 
tengah 43 tahun. 

 
Tabel 1. Karakteristik responden berdasarkan 

kelompok usia 

Kelompok 

Usia 
Frekuensi 

Persentase 

(%) 

Dewasa akhir  
(35-45 tahun) 

53 67,1 

Lansia awal  
(46-55 tahun) 

26 32,9 

Total 79 100 
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Tabel 1. menunjukkan bahwa kelompok 
responden yang berusia dewasa akhir (usia 
35–45 tahun) sebesar 53 responden atau 
67,1% dan kelompok usia lansia awal (usia 46–
55 tahun) sebesar 26 responden atau 32,9%. 
Dengan demikian sebagian besar responden 
adalah pada kelompok masa dewasa akhir. 

 
Tabel 2. Hasil  analisis univariat berdasarkan tipe 

obesitas 

Tipe Obesitas Frekuensi 
Persentase 

(%) 

Obes itas sentral 44 55,7 

Obes itas general 35 44,3 
Tota l  79 100 

 
Tabel 2. menunjukkan bahwa responden 

dengan obesitas sentral sebanyak 44 
responden atau 55,7% dan responden dengan 
obesitas general sebesar 35 responden atau 
44,3%. Dengan demikian sebagian besar 
pegawai laki–laki dewasa di lingkungan 
Universitas Lampung menderita obesitas 
sentral. Rerata RLPP pada obesitas sentral 
adalah 0,982 dan rerata IMT pada kelompok 
obesitas general sebesar 26,31 kg/m2. 

 
Tabel 3. Hasil  analisis univariat nilai glukosa darah 

Variabel Mean 
Standar 
Deviasi 

Min-Maks 

Obes itas 
sentral 

126,02 24,36 81-193 

Obes itas 
general 

111,66 23,07 74-179 

 
Tabel 3. menunjukkan bahwa responden 

dengan obesitas sentral memiliki rerata kadar 
glukosa darah 126,02 mg/dl dan tingkat variasi 
pada kelompok responden obesitas sentral 
sebesar 24,36 dengan kadar glukosa darah 
terendah yaitu 81 mg/dl dan tertinggi 193 
mg/dl. Sedangkan kelompok responden 
dengan obesitas general memiliki rerata kadar 
glukosa darah sebesar 111,66 mg/dl dan 
tingkat variasi pada kelompok responden 
dengan obesitas general sekitar 23,07 dengan 
kadar glukosa darah terendah yaitu 74 mg/dl 
dan tertinggi 179 mg/dl. Selisih rerata kadar 
glukosa darah pada kedua kelompok sebesar 
14,36 mg/dl. 
 
 
 

Tabel 4. Hasil  uji t perbandingan kadar glukosa 
darah antara obesitas general dengan obesitas 

sentral  

Variabel Normalitas Selisih p-value 

Obes itas 
sentral 

0,087 
14,36 0,009 

Obes itas 
general 

0,158 

 
Berdasarkan tabel 4, dapat diketahui hasil 

uji normalitas diketahui bahwa nilai p pada 
kelompok obesitas sentral yaitu 0,087 dan 
pada kelompok obesitas general adalah 0,158. 
Hal ini menunjukan pada uji normalitas nilai p 
> 0,05 yang berarti bahwa sebaran data pada 
kelompok obesitas sentral dan general adalah 
normal. Hasil uji t tidak berpasangan diperoleh 
nilai p = 0,009 < nilai α = 0,05 maka Ho ditolak, 
Ha diterima artinya dapat disimpulkan bahwa 
terdapat perbedaan rerata kadar glukosa 
darah pada obesitas general dan obesitas 
sentral pegawai laki-laki dewasa di lingkungan 
Universitas Lampung dimana kadar glukosa 
darah pada kelompok obesitas sentral lebih 
tinggi dibandingkan pada kelompok obesitas 
general. 

 
PEMBAHASAN 

Obesitas merupakan suatu penyakit 
multifaktorial yang terjadi akibat akumulasi 
jaringan adiposa yang berlebihan, sehingga 
menyebabkan gangguan kesehatan. 
Akumulasi jaringan lemak yang berlebihan 
akan mengakibatkan resiko penyakit 
kardiovaskuler dan sindrom metabolik yang 
berkaitan dengan resistensi insulin. Proses ini 
akan menimbulkan peningkatan kadar glukosa 
darah dan memicu terjadinya penyakit 
diabetes mellitus tipe II .9,12 

Resiko obesitas memicu sindroma 
metabolik (seperti diabetes mellitus) pada 
awal dekade keempat dan meningkat diiringi 
bertambahnya usia. Penelitian lain 
mengemukakan bahwa penderita sindroma 
metabolik terjadi pertama kali pada kelompok 
umur 30-40 tahun, meningkat persentasenya 
pada kelompok umur 40-50 tahun dan secara 
signifikan terjadi lonjakan jumlah kasus pada 
kelompok umur 50-60 tahun atau lebih. 
Tampak terjadi peningkatan jumlah kejadian 
sindroma metabolik dengan peningkatan 
umur. Penelitian yang dilakukan di Korea 
tahun 2012 didapatkan bahwa intoleransi 
glukosa puasa terjadi pada usia 44 sampai 54 
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tahun. Lorenzo  juga berpendapat bahwa 
terjadinya sindroma metabolik terjadi pada 
usia di atas 45 tahun untuk laki–laki, 
sedangkan pada wanita. Pada usia di atas 55 
tahun.13,14,15,16 

Obesitas sentral dihubungkan dengan 
obesitas tubuh bagian atas. Obesitas tubuh 
bagian atas lebih banyak didapatkan pada 
pria, oleh karena itu tipe obesitas ini disebut 
sebagai android obesity. Obesitas ini 
berhubungan lebih kuat dengan diabetes, 
hipertensi, dan penyakit kardiovaskuler 
daripada obesitas general. Dominasi 
penimbunan lemak tubuh di trunkal. Terdapat 
beberapa kompartemen jaringan lemak pada 
trunkal, yaitu trunkal subkutaneus yang 
merupakan kompartemen paling umum, 
intraperitoneal (abdominal) dan 
retroperitoneal. Berbeda dengan wanita yang 
biasanya memiliki bentuk gynoid obesity. Pada 
obesitas ini, lemak banyak disimpan pada 
bagian pinggang, pantat, paha dan payudara. 
Penyebaran lemak yang disimpan merata 
menyebabkan asam lemak bebas yang 
dilepaskan tidak langsung ke sirkulasi hati 
sehingga resiko terjadinya gangguan sindroma 
metabolik lebih rendah dibandingkan pada 
android obesity.17,18 

Obesitas yang ditandai dengan IMT dan 
atau lingkar pinggang yang lebih tinggi dari 
normal secara signifikan terkait dengan 
berbagai macam penyakit kardiovaskuler dan 
sindrom metabolic seperti diabetes mellitus 
tipe II, hipertensi dan dislipidemia. IMT dan 
lingkar pinggang dikaitkan dengan kejadian 
diabetes (GDP ≥ 126 mg/dL).15,19 

Obesitas merupakan salah satu faktor 
predisposisi terjadinya diabetes mellitus tipe II 
pada dewasa muda. Obesitas telah 
diperkirakan bertanggung jawab dalam 65-
80% kasus baru diabetes melitus tipe II. 
Diabetes melitus tipe II yang terjadi pada 
sebagian besar kelompok obesitas ini 
merupakan dampak dari resitensi insulin yang 
terjadi beberapa dekade sebelumnya. 
Resistensi insulin pada kelompok obesitas 
mengakibatkan penurunan kerja insulin pada 
jaringan sasaran sehingga menyebabkan 
glukosa sulit memasuki sel. Keadaan seperti 
ini berakhir kepada peningkatan kadar glukosa 
dalam darah. Obesitas dapat menimbulkan 
resistensi insulin melalui peningkatan produksi 
asam lemak bebas. Asam lemak bebas yang 
terakumulasi di jaringan akan menginduksi 

resistensi insulin terutama pada hati dan    
otot .4,7 

Pada penelitian sebelumnya yang 
dilakukan di Korea memperlihatkan bahwa 
IMT lebih besar dari 25.0 ± 0.2 kg/m2 dan 
lingkar pinggang lebih dari 86,7 + 0,5 cm 
meningkatkan resiko terjadinya intoleransi 
status glukosa di darah . Sedangkan nilai lebih 
tinggi didapatkan pada penelitian di Iran 
menyatakan bahwa IMT lebih besar dari 25.6  
kg/m2 dan RLPP lebih dari 0,91 + 0,09 cm 
meningkatkan resiko terjadinya gangguan 
glukosa darah puasa. RLPP diketahui menjadi 
prediktor kuat terhadap peningkatan kejadian 
diabetes mellitus yang dikaitkan dengan 
resistensi insulin akibat sebaran lemak pada 
obesitas viseral.19,20 

Penelitian yang dilakukan Benner,19 
mengemukakan bahwa adipositas abdominal 
berkontibusi dalam resistensi insulin dan 
hiperglikemia. Lingkar pinggang menjelaskan 
bahwa ada hubungan yang kuat antara 
resistensi insulin dan hiperglikemia melalui 
jalur antara adipositas abdomen. Penelitian 
lain yang dilakukan di Iran menunjukan IMT 
dan lingkar pinggang keduanya dapat menjadi 
prediktor penyakit kardiovaskuler (hipertensi, 
DM, gangguan lipid serum. Lingkar pinggang 
menjadi prediktor unggul dibandingkan IMT 
terutama untuk DM dan hipertensi. Lebih 
lanjut lagi, lingkar pinggang dan IMT yang 
meningkat secara bersamaan dapat 
meningkatkan resiko lebih besar daripada 
salah satunya .20,21 

Vazquez melaporkan bahwa obesitas 
abdominal adalah prediktor kuat dari kejadian 
DM dari keseluruhan obesitas.20 Knowles juga 
mencatat bahwa lingkar pinggang adalah 
prediktor terbaik dari diabetes.21 Dalam 
beberapa penelitian, lingkar pinggang 
memiliki hubungan yang lebih kuat dengan 
DM, hipertensi, dan dislipidemia sementara di 
beberapa orang lain, baik lingkar pinggang dan 
IMT adalah prediktor layak faktor risiko 
kardiovaskuler.22,23,24 

Penelitian yang berhubungan dengan hal 
ini telah banyak dilakukan, dan salah satunya 
seperti hasil penelitian sebelumnya di 
Yogyakarta yang melaporkan prevalensi 
resistensi insulin pada obesitas sentral dengan 
penumpukan tinggi di daerah viseral lebih 
tinggi dibandingkan dengan obesitas non 
sentral atau obesitas di daerah non 
abdominal.25 Adiposit jaringan lemak ini 
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adalah adiposit berukuran besar, kurang peka 
terhadap kerja antilipolisis sehingga lebih 
mudah dilipolisis yang menyebabkan 
peningkatan kadar asam lemak bebas. 
Peningkatan asam lemak bebas meningkatkan 
pula distribusi asam lemak di hati. Hal 
tersebut meningkatkan proses 
glukoneogenesis, menghambat ambilan dan 
penggunaan glukosa di otot. Akumulasi 
trigliserida di hati dan di otot akan 
mengakibatkan resistensi insulin. Selain itu 
jaringan lemak ternyata menghasilkan 
beberapa sitokin dan hormon yang 
menghambat kerja insulin. Hormon insulin 
merupakan regulator penting pada 
metabolisme karbohidrat, lipid dan protein, 
maka setiap gangguan aksi insulin akan 
menimbulkan konsekuensi metabolik yang 
tampak pada sindroma metabolik .26 

Asam lemak tubuh bagian atas dan viseral 
menyebabkan peningkatan kadar glukosa 
darah pada obesitas. Pada obesitas sentral, 
lemak tubuh yang terakumulasi di rongga 
viseral menyebabkan resistensi insulin. 
Akumulasi lemak di jaringan viseral 
merupakan faktor resiko kritis terahdap 
terjadinya intoleransi glukosa. Keadaan ini 
ditandai dengan terjadinya resistensi insulin 
sehingga terjadinya DM tipe II. Obesitas 
viseral lebih berbahaya karena lipolisis di 
daerah ini sangat efisien dan lebih resisten 
terhadap efek insulin dibandingkan 
penumpukan lemak di daerah lain.27,28 

Teori portal mengatakan bahwa resistensi 
insulin pada hati timbul dari drainase lemak 
viseral dari vena porta langsung ke hati. 
Perbedaan molekular lainnya antara lemak 
viseral dan perifer juga berperan terhadap 
resistensi insulin yang berkaitan dengan 
adipositas viseral. Asam lemak bebas 
menyebabkan resistensi insulin pada otot dan 
hati dan meningkatkan glukoneogenesis 
hepatik serta produksi lipoprotein. Efek 
penekanan insulin tergantung pada 
konsentrasi fraksi molekuler di sirkulasi asam 
lemak bebas yang berasal dari adipositas 
viseral . 

Jaringan lemak berkumpul di sentral lebih 
memiliki resiko penyakit metabolik seperti DM 
tipe II.20 Pada penelitian Vazquez 

membandingkan beberapa indeks 
antropometri seperti IMT, lingkar pinggang 
dan RLPP untuk dijadikan prediktor penyakit 

DM tipe II. Ada kecenderungan peningkatan 
resiko DM pada peningkatan ukuran lingkar 
pinggang, namun RLPP menghasilkan 
hubungan yang paling signifikan sebagai 
prediktor  DM tipe II dibandingkan indeks yang 
lain.27 

Penelitian Benner yang membandingkan 
IMT, lingkar pinggang, RLPP dan rasio tinggi 
pinggang sebagai prediktor terbaik untuk 
sindrom metabolik pada populasi dewasa di 
Qatar. Penelitian tersebut didapatkan hasil 
bahwa lingkar pinggang dan RLPP merupakan 
indeks sensitivitas dan spesifitas tertinggi, 
disusul rasio tinggi pinggang dan IMT yang 
paling rendah.19 Penelitian Czernichow yang 
membandingkan lingkar pinggang dengan 
indeks obesitas lain seperti IMT sebagai 
prediktor penyakit kardiovaskuler pada pasien 
DM tipe II didapatkan lingkar pinggang 
menjadi prediktor terbaik untuk mengetahui 
resiko penyakit kardiovaskuler pada penyakit 
DM tipe II.29 

 
Simpulan 

Penelitian ini dapat disimpulkan bahwa 
obesitas sentral dan obesitas general menjadi 
faktor resiko terhadap terjadinya peningkatan 
glukosa darah. Obesitas sentral dikaitkan 
dengan peningkatan kadar glukosa darah lebih 
tinggi dibandingkan dengan obesitas general. 
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